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Nacional 

O GEN 1 Grupo Editorial Nacional reune as editoras Guanabara Koogan, Santos, Roca, 
AC Farmaceutica, Forense, Metodo, LTC, E.P.U. e Forense Universitaria, que publicam nas 
areas cientifiea, tecnica e profissional. 

Essas empresas, respeitadas no mercado editorial, construiram catalogos inigualaveis, 
com obras que tem sido decisivas na forma^ao academica e no aperfei<;oamento de 
varias gera<;6es de profissionais e de estudantes de Administrate, Direito, Enferma- 
gem, Engenharia, Fisioterapia, Medicina, Odontologia, Educate Fisica e muitas outras 
ciencias, tendo se tornado sinonimo de seriedade e respeito. 

Nossa missao e prover o melhor conteudo cientifico e distribui-lo de maneira flexlvel e 
conveniente, a pre<;os justos, gerando beneffcios e servindo a autores, docentes, livrei- 
ros, funcionarios, colaboradores e acionistas. 

Nosso comportamento etico incondicional e nossa responsabilidade social e ambiental 
sao refor^ados pela natureza educacional de nossa atividade, sem comprometer o cres- 
cimento contlnuo e a rentabilidade do grupo. 
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O Professor Celmo Celeno Porto formou-se na Faculdade 
de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais 
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Alem do titulo de Especialista em CUnica Medica 
e Cardiologia, tern curso de aperfeitpoamento em 
Medicina Tropical. Efundador da Sociedade Goiana de 
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£ autor de trabalhos cientificos nas areas de CUnica 
Medico, Cardiologia e Educa<pao Midica, alem dos livros 
Exame Clinico, Doen^as do Cora^ao, Vademecum de 
CUnica Medica, Intera^ao Medicamentosa e Dr. Calil 
Porto | O Menino e a Borboleta, publicados pela Editora 
Guanabara Koogan. 

Atualmente e Professor Emerito da Faculdade 
de Medicina da Universidade Federal de Goids e 
Coordenador do Programa de P6s-Gradua<pao em 
Ciencias da Saude (Mestrado e Doutor ado) da 
Universidade Federal de Goids. 
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A apresenta<;ao que se segue a esta foi escrita no final de 1989 para a primeira edi$ao 
de Porto & Porto \ Semiologia Medica. Decorridos 25 anos, sete edi^oes e mais de 50 
mil exemplares vendidos, e motivo de muita satisfa<;ao reafirmar as palavras contidas 
no texto: 

“Estamos honrados com a oportunidade de enriquecer nosso acervo publicando a 
obra que esta destinada nao apenas a ocupar esta lacuna [relativa a um texto de semio¬ 
logia medica] como a tornar-se um marco na literatura cientifica.” 

Ambas as predi^oes se cumpriram: a obra conquistou o espa^o que ficou vago quando 
o memoravel tratado de Vieira Romeiro deixou de ser publicado e tornou-se um dos 
textos cientificos mais respeitados ja publicados no Brasil. 

Nossa honra e nosso orgulho se renovam a cada edi^ao de Porto & Porto \ Semiologia 
Medica, mas a setima versao tern algo de muito especial: ela comemora os 25 anos de 
existencia do livro e a maior reformula^ao pelo qual ele ja passou. Nao nos referimos 
apenas as profundas mudanijas na apresenta^ao grafica e a atualiza^ao do conteudo, 
mas tambem a uma nova gera^ao de autores e de colab oradores, cujos conhecimentos 
e participa<;ao contribuem para minimizar a falta que fazem os grandes mestres que 
colab oraram em edi^oes anteriores e deixaram saudades. 

A equipe da Guanabara Koogan que trabalhou nesta edi<;ao de Porto & Porto | 
Semiologia Medica tambem e quase toda de uma nova gera^ao, e oxigenou o livro com 
vigor e empenho dignos de nota. 

Portanto, nao e exagerado afirmar que nbs da Guanabara Koogan nos sentimos 
orgulhosos, ainda mais do que em 1989, por sermos os editores de Porto & Porto \ 
Semiologia Medica, por continuarmos a manter com o professor Celmo Celeno Porto 
uma rela^ao que transcende em muito o binomio autor-editora - por melhor que esse 
comumente seja - e, ademais, felizes por voltarmos a contribuir para que esta, que e a 
biblia da Semiologia brasileira, mantenha-se fiel aos principios que sempre a nortea- 
ram: ser moderna, fundamentada na experiencia de autores consagrados, respeitar a 
realidade didatica de professores e estudantes e vislumbrar o futuro, sempre. 

Editora Guanabara Koogan 
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Apresenta^ao a Primeira Edi^ao 


Ha muito se verificava a necessidade de um texto sobre semiologia medica que nao 
fosse apenas novo, mas moderno; que se fundamentasse na experiencia de autores 
consagrados, porem, paralelamente, vislumbrasse o futuro; um livro que tivesse ori- 
gem na realidade didatica de professores e estudantes, organizado em conformidade 
com os curnculos das diversas escolas. 

Estamos honrados com a oportunidade de enriquecer nosso acervo publicando uma 
obra que esta destinada nao s6 a ocupar esta lacuna, como tambem a tornar-se um 
marco na literatura cientifica. 

Semiologia Medica e obra diferenciada. Nao constitui explosao criativa nem simples 
reuniao de assuntos esparsos sob uma mesma capa, mas a coloca^o, a servi^o do 
ensino - de maneira cuidadosa e seriamente planejada do conhecimento e da criati- 
vidade de alguns dos maiores expoentes da classe medica brasileira. 

0 texto redigido pelos autores e colaboradores foi exaustivamente revisado pelo 
autor-editor, que padronizou, sempre que procedente, aspectos de terminologia, de 
t^cnicas, filosofias e criterios. 

Estes cuidados podem ser notados em qualquer parte do livro, mesmo nos meno- 
res detalhes. Todas as divisoes de partes e se?oes obedecem ao mesmo criterio: cada 
assunto esta em seu lugar e ha um lugar para cada assunto. 

O aspecto graftco tambem foi criteriosamente estudado. Um unico desenhista fez 
todas as ilustra^oes, e a reprodu?ao das figuras foi realizada de acordo com os melhores 
padroes. A paginaijao seguiu tendencias esteticas atuais, sendo concebida para tornar 
a leitura agradavel, com encadeamento previsivel, permitindo ao leitor acompanhar 
um texto sem quebras visuais, sem figuras demasiadamente grandes ou pequenas, ou 
inadequadamente dispostas. 

lodos os autores e colaboradores dedicar am a seus textos seriedade e competencia, 
sendo credores de nossa admira^ao. Cabe destacar, entretanto, o trabalho do professor 
Celmo Celeno Porto, que se devotou a tarefa com raro empenho. A par de sua reco- 
nhecida experiencia no ensino da semiologia, deu sempre mostras de ser a pessoa 
talhada para tal empreendimento, sobretudo pela elegancia e cortesia com que enfren- 
tou os obstaculos que comumente se associam a coordena<;ao de uma obra deste porte. 

Editora Guanabara Koogan 
































IB 

fl 

B 


Mr 

Bi 

B 

1 ■ 

■ 




mmam 

B 


Hi 

B 


B 

B 



B 

■ 

■ 

B 

B 

B 










■ 




■ 



■ 






B 



B 





B 





I Bill 

■ ■■■ 

■ ■■■■ 
■flflflfl 




■ ■■■ 

flflflfl 

■ ■■■ 


B 


fl 

B 



B 




■ 

■ 




■■ ■■■■■■■■■■■■■ 
■■■■■■■a ■■■■ ■■ 

■a aaaaai ]a bib 



Prefacio a Setima Edi^ao 


Medicina de excelencia depende de um exame clinico excelente. Nenhuma maquina 
jamais sera criada com capacidade de conhecer um paciente tao bem como fazemos a 
partir do exame clinico. Nao ha duvida de que identificar a doemja e fundamental, e, 
nisso, os recursos diagnostics, sejam laboratoriais ou de imagem, tornam-se cada vez 
mats eficientes e necessarios. Entretanto, os medicos experientes sabem que identificar 
uma "lesdo” ou uma "disfunfdo” ndo e suficientepara bem exercer a profissao. 

Alem disso, uma boa rela^ao me dico-paciente, assim como a aplica^ao pratica dos 
princlpios £ticos, tern inlcio ao examinarmos o paciente e se consolida no ato de cui- 
dar. Desse modo, pode-se dizer que o lado humano da medicina e indissociavel do 
exame clinico do paciente. Falar com ele, ouvi-lo e ausculta-lo, toca-lo com nossas 
maos, tudo isso 6 exatamente o que constitui as bases de uma medicina de excelencia. 

Este livro foi elaborado com o objetivo de ser um "bom companheiro” dos estudantes 
na busca do aprendizado do exame clinico, principal pilar de tudo o que vem depois - 
raciodnio diagnostic, solicita$ao e interpreta^ao de exames complementares, pro- 
posta terapeutica, avaliaqao prognostics. 

Chegar a 7 a edi$ao com cerca de 50 mil exemplares vendidos e a melhor evidencia 
da aceita^ao deste livro pelos estudantes e docentes dos cursos da area da saude, nos 
quais a disciplina de Semiologia representa a espinha dorsal do ensino-aprendizagem 
da ciencia e da arte de como se deve cuidar de pacientes. 

Ficamos felizes em contribuir, de alguma maneira, para a forma^ao de profissionais 
que sabem tirar o maximo proveito dos mais avan^ados recursos tecnologicos, sem 
perder a sensibilidade para reconhecer a condigao humana do paciente, a qual, con- 
vdm ressaltar mais uma vez, so e revelada durante o exame clinico. Alias, essa pode ate 
ser considerada a melhor defini^ao de medicina de excelencia! 

Celrao Celeno Porto 

Goiania , 2013 

celeno@cardiol.br/celmo@medicina. ufg.br 






























Prefacio a Sexta Edi^ao 


A medicina de excelencia apoia-se em tres pontos: etica, boa 
rela^ao medico-paciente e racioclnio cientifico baseado em 
dados bem colhidos. Todos dependem do exame clinico, pois 
6 no encontro com o paciente quando tudo acontece... ou nao 
acontece! Os preceitos eticos decidem a qualidade dos atos 
medicos. Tudo que existe na ciencia medica pode ser usado 
para o bem ou para o mal, e na relagao com o paciente esta a 
essencia da medicina. Nela e que se encontra o elo de uniao 
entre a ciencia (medica) e a arte (medica). Ao examinar o 
paciente, principalmente ao fazer a anamnese, o medico cons- 
troi os la(;os de confian^a e respeito, que vao ficando cada vez 
mais solidos se ele tiver consciencia de que a entrevista nao 
tern apenas um componente tocnico, organizado para identi- 
ficar sinais e sintomas, mas constitui acima de tudo uraa rela- 
i;ao interpessoal. Outro ponto de apoio e a coleta de dados, 
nao apenas na historia da doen?a, mas sobre a biografia do 
paciente, na qual se encontra o que o caracteriza como pessoa. 

A medicina moderna exige decisoes diagndsticas seguras que 
se originam de hipoteses consistentes nascidas no exame dl- 
nico. A comprova^ao diagndstica, por sua vez, quase sempre 
depende de exames complementares. Contudo, e fundamental 
saber solicita-los, escolhendo-se os que tiverem a melhor rela- 
9§o custo-beneflcio. Ademais, para serem bem interpretados, 
e necessario que o medico tenha os melhores dados cllnicos 
posslveis. Isso porque, quando o paciente nao e bem exami- 
nado, os exames complementares nem sempre sao correta- 
mente escolhidos, e a interpreta^ao deles pode ser totalmente 
equivocada. Nao podemos nos esquecer de que os exames 
complementares constituem apenas uma “base de dados” a 
serem utilizados no momento certo. Entendemos que olho cli¬ 
nico i a capacidade do medico de tirar as me'hores conclusoes 
quando todos os dados sao considerados, tanto com rela^ao a 
doen^a como ao que se refere ao doente. Alem disso, o medico 
que faz um bom exame clinico desenvolve esplrito crltico em 
rela^ao a tudo que concerne & sua profissao, 

E uma das liqdes fundamentals que ele aprende e que as doen- 
fas podem ser semelhantes, mas os pacientes nunca sao exa- 
tamente iguais , A partir dessa perspective percebe-se que 
uma decisao diagnostica nunca pode resumir-se ao que esta 


escrito no laudo de um exame, por mais sofisticado que seja; 
tampouco e o simples registro de valores de substancias exis- 
tentes no organismo. E um processo muito mais complexo 
porque utiliza todos esses elementos, mas nao fica restrito a 
eles, pois, em uma decisao diagndstica, na qual vai apoiar-se 
para fazer uma proposta terapeutica, o medico precisa levar 
em conta outros fatores, nem sempre aparentes ou quantifka- 
veis, relacionados nao apenas k “lesao” ou a “disfumjao”, mas 
ao paciente como um todo. Melhor dizendo, relacionados a 
sua condi^ao de uma pessoa que tern casa, famllia, trabalho ou 
aposentadoria, piano de saude, determinadas condkoes finan- 
ceiras, ou seja, todo um contexto que deve ser levado em conta 
na proposta terapeutica. Para isso, o metodo clinico continua 
insuperavel. Somente ele tern flexibilidade e abrangencia que 
permitem encontrar as chaves que personalizam cada diag- 
ndstico e cada tratamento. 

Ao trabalharmos na 6* edi^ao da Semiologia Medica , nao perde- 
mos de vista os avanqos tecnologicos, fato que esta bem eviden- 
ciado nos capltulos sobre Exames Complementares, que foram 
atualizados e bem ilustrados. Porem, como sempre, especial 
aten^ao foi dada ao Exame Clinico de todos os sistemas do orga¬ 
nismo. Mais ainda, quando abordamos os principals sintomas e 
as doen^as, envidamos todos os esfor^os para dar o devido valor 
a todos os elementos dos quais o estudante se vale para aprender 
a fazer um bom exame clinico, inclusive destacando os conhe- 
cimentos essenciais sobre a anatomia e a fisiologia no inlcio dos 
capltulos. Acima de tudo procuramos nos manter fieis ao “espl¬ 
rito do livro”, cuja caracterlstica principal i a revalorizaijao do 
metodo clinico e a harmoniza^ao entre exame clinico e avan^os 
tecnologicos, sem duvida o maior desafio do ensino/aprendiza- 
gem de uma medicina de excelencia. 

Desejamos ressaltar ainda que, desde a l a edi<;ao, vinda a luz 
em 1990, nosso unico desejo e nossa principal motivagao con- 
tinuam sendo organizar um texto que auxilie os estudantes de 
medicina a se prepararem para o sucesso profissional, que serd 
fruto da competencia tecnica, do respeito aos preceitos eticos 
e de uma boa rela^ao com o paciente. 

Celmo Celeno Porto 

Goi&nia, 2009 
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Prefacio a Quinta Edi^ao 


Ao chegar a 5 a edi^ao, com varias reimpressoes, a comprovar a aceita^ao deste livro 
pelos professores e estudantes, passei os olhos nas edi^oes anteriores e reli os prefacios, 
apos o que considerei pertinente fazer as seguintes considera^oes: 

l a O espirito do livro - colocar o exame clinico como base de uma boa pratica medica 
- vem se mantendo na Integra, mas modernizado a cada nova edi^ao para acompa- 
nhar os progresses t&micos ocorridos nos ultimos 15 anos. 

2 a O grande desafio no ensino/aprendizagem da medicina continua sendo conciliar 
o m£todo clinico e a tecnologia medica. Alias, a busca do elo de ligagao entre a arte 
(medica) e a ciencia (medica) constitui o movimento de vanguarda neste inlcio de 
seculo, ja que os exames complementares deixaram de ser novidade e vao se incorpo- 
rando naturalmente na rotina da pratica medica. 

3 a A afirmativa contida na primeira frase do prefacio da l a edi^ao continua atual: 
todo metodo precisa ter uma visdo de conjunto da medicina, seja para ser Especialista 
ou Clinico Geral A partir desta preraissa, pode-se definir competencia no exerdcio da 
profissao medica como a capacidade de formular hipoteses diagnosticas consistentes, 
associadas a interpreta^ao correta dos exames complementares, ao mesmo tempo em 
que se estabelece uma boa rela^ao m£dico-paciente, que culminam na tomada de deci- 
soes adequadas para cada paciente, visto como um todo e na sua condiqio de pessoa 
humana. 

Quero ressaltar que a Semiologia Medica faz parte de uma trilogia que teve inlcio com 
o Exame Clinico, manual em que procurei apresentar de maneira clara e simples o 
essencial do medico clinico, e se completou com o Vademecum de Clinica Medica, 
recentemente publicado, no qual as doen^as sao abordadas de maneira sucinta para 
facilitar o trabalho do medico que esta na linha de frente da assistencia prestada k 
popula^ao brasileira. 

Desejo expressar minha gratidao e admiraijao pelos professores que participaram da 
elabora^ao desta trilogia, alguns desde a 1-ediijao do Exame Clinico, em 1982. 

Sou imensamente grato a equip e do Editorial Medico da Guanabara Koogan, coorde- 
nada com competencia pelo Sergio Alves Pinto, e aos meus auxiliares da Faculdade de 
Medicina da UFG, que dao o apoio indispensavel no preparo do texto e das ilustra^oes. 

Celmo Celeno Porto 

Goiania, 2005 




















Prefacio a Quarta Edi<;ao 


O que aconteceu na medicina nos ultimos dez anos, desde a l 3 edi^ao 
da Se.miologia Medico. 7 . Embora possa parecer paradoxal, surgiram 
fortes evidences de uma crescente revaloriza^ao do exame clinico a 
medida que os metodos de imagem foram se aperfeiijoando, tanto do 
ponto de vista tecnico, com obten^ao de imagens cada vez mais niti- 
das, quanto na sua capacidade de investigar nao apenas os aspectos 
morfoldgicos, mas, tambdm, os funcionais. 

O que parecia conflitante - o mdtodo clinico e os exames comple- 
mentares ■ esta passando a ser uma associa^ao cada vez mais estreita. 
De um lado, podemos colocar o exame clinico com sua inigualavel 
capacidade de ver o paciente como um todo, o que lhe dd uma sen- 
sibilidade que nenhum outro metodo tern; do outro, os exames com- 
plementares que vao adquiiindo especificidade cada vez maior. Saber 
associd-los pode ser o segredo do sucesso profissional. 

Cumpre ressaltar que a flexibilidade do metodo clinico, uma de 
suas caracteristicas principals, 6 que possibilita ao medico adapta-lo a 
todas as conduces da pratica m6dica. Aldm disso, ele e insubstituivel 
em tres situates: para formular hipdteses diagnosticas, para estabelecer 
uma boa relagao medico/padente e para a tomada de decisdes. 

O medico que levanta hipdteses diagndsticas consistentes d o que 
seleciona e interpreta com mais acerto os exames complementares. 
Nenhum medico em nenhum lugar do mundo faz em todos os seus 
pacientes todos os exames atualmente disponiveis. Isso e economi- 
camente inviavel e cientificamente desnecessdrio. Mais ainda: quern 
faz bons exames clinicos aguc^a o espirito critico e nao se esquece de 
que os laudos de exames complementares sao apenas resultados de 
exames e nunca representam uma avalia 9 ao global do paciente. 

A rela^ao mddico-paciente nasce e cresce - ou pode morrer - 
durante o exame clinico. A nosso ver a rela^ao mddico-paciente nao 
traduz apenas a qualidade da pratica mddica, mas interfere clara- 
mente na aplica^ao dos conhecimentos cientificos. Mesmo que queira 
exercer a medicina sem levar em conta o lado humano da profissao, 
mais cedo ou mais tarde o medico descobrira que ele nao 6 um “tec¬ 
nico” consertando um “robo”. (£ bom lembrar que, de acordo com as 
leis da robotica, no futuro os rob6s serao consertados por rob6s. Em 
contrapartida, tudo leva a crer que os pacientes continuarao sendo 
cuidados pelos medicos.) 

E tambem atraves do metodo clinico que os principios da biothica 
- autonomia, beneficencia, nao maleficencia, sigilo e justi^a - serao 
incorporados pela pratica medica. Aqui emerge uma questao fun¬ 
damental, ou seja, como harmonizar os principios biodtieos com os 
avan^os tecnologicos. Relevantes questoes, ainda nao bem resolvidas, 


aparecem cada vez com maior frequfincia na pratica da medicina mo- 
dema. Um bom exemplo e nossa capacidade de manter ou prolongar 
a vida por meios artificial - tecnicos, vale dizer - em pacientes nos 
quais as possibilidades cientificas de recupera-los ja se esgotaram. 
Mais uma vez & o metodo clinico que nos permitird tomar as decisdes 
mais adequadas para cada paciente. 

Alias, outro aspecto que merece ser ressaltado no ensino/apren- 
dizagem da Semiologia e o conceito de decisao diagnostica, base e 
ponto de partida para decisdes terapeuticas. Decisao diagnostica nao 
e o resultado de um ou de alguns exames complementares , por mais 
sofisticados que sejam, tampouco o simples somatdrio dos grdficos, 
imagens ou valores de substdncias existentes no organismo. E um pro- 
cesso muito mais complexo. Utiliza todos esses elementos, mas nao 
se resume a eles. 

Numa decisao diagnostica, bem como no planejamento terapeu- 
tico, precisamos levar em conta outros fatores, nem sempre quanti- 
ficaveis e presentes nos fluxogramas. Ai, tambem, o mdtodo clinico 
continua insuperavel. Somente ele tem flexibilidade e abrangencia 
suficientes para encontrar as chaves que individualizam - personali- 
zam, melhor dizendo - cada decisao diagndstica e consequente pro- 
posta terapeutica pda qual vamos optar. Estas considera<;bes decor- 
rem de um fato inconteste: as doengas podem ser semelhantes, mas os 
doentes nunca sdo exatamente iguais. 

Sempre existem particular id ades advindas das caracteristicas 
antropoldgicas, dtnicas, psicologicas, culturais, socioecondmicas e 
ate ambientais. 

Tudo isso nos pde diante do maior desafio da medicina moderna, 
que 6 conciliar o medico clinico com os avan^os tecnolbgicos. Ao 
preparar esta edi^ao de Semiologia Medica, continuamos fieis ao 
compromisso assumido na l a edi^ao: o m&lico moderno precisa ter 
uma visao de conjunto da medicina, e deve aprender a conciliar o 
metodo clinico e a tecnologia medica, compreendendo que um nao 
substitui o outro e que nao ha conflito entre ambos. 

Para atingir estes objetivos alguns capitulos foram reescritos - 
Principios e Bases da Pratica Medica, Semiologia da Adolescencia, 
Semiologia do Idoso, Rela^ao Medico/Paciente outros foram revis- 
tos e houve uma consideravel renova^ao das ilustra^oes, sempre com 
o proposito de corresponder 4 grande aceita^ao desta obra pelos estu- 
dantes e professores das escolas medicas brasileiras. 

Celmo Celeno Porto 

Goi&nia, 2001 













































B 

B 

BBB 


BBB 

Bflflflfl 

B BBBB 



BBBBBBBBBBBBBB 




■ 


wm 

BBB 




BBBBB 

mm mm mt, mm 

BBBBB 

wm 

n 

Hflfl 

BBB 

BBB 


BBBBB 



■■■■■■■■ 






■■BBB 


BBBBB 

B 

B B 

BBB 

BBB 

B 


BB 

■ ■■■■ 








BB BB 



B 


BBB 

B BB 

■ ■ ■ 






mm fli mm. 

■ ■ ■ 


WM RMMR 




■ ■ ■ ■ ■ 

Hl i u 




BBB 

BBBB 

l^^^fl 



U Lj Li LU 




■ 

BBBBBiBB 

BBBBB 

LJ LJ BBBBBB 

LJ BIB BBB 

BflflflfcJflflflfl 

■ ■■■■ 

B B 

■ ■■■■■■ 

B 

BBB 

BB 

fl 

B 

BB 

BBB B 

BBBB 

BB B 

B 


B 

B 

BBB 

Bl 

■ ■■■ 

BB B 


B 

BBB 

B 

BBB 

■ 

Bl 

BBB 


BBBB 

BB BB 


BBB 

BB 

fl B 

B 

BBB 

Bl 

■■■■ 

BBB 

BB BB fl 

B 

BB 

■ 

■ 

B 

fl 

B 

BBB B 

B B 

B BBB 

fl 

B 

BBB 

B B 

B 

B BB 


1 ■ ■■ 

BB 

BBB BB B 


B fl 

n 

BBB 

1 

1 

Bl 

BB B 

B BB 

BBB 


BBB 

B B 

B 

1 

BB B 

B 

■ ■ ■ 

■ -BBB 

B B 

B fl 

B BB BB 

BBB BBBB 


BBB 

BBB 

B 

BB 

BBB 

B 

B 

B 

B 

BB 

BBB 

BBB 

BBBB 

B fl B 
BBBB 

BB B 
BBBB 

B 

BB 

B B 

fl 

BB' 

fl 

fl B 
BB 

B 

B 

BB 

BB B 

Bl 

R ■■ B 

. Bl ■ 


n 

BB 

n 

fl 

□ 

r 

B 

BBB B 

BBBB 

BBB 


■ .■ 

BB 


B BB 

LJ 

■ II 1 

B" * 

■ B -BB 

B 

BB 

B 

B 

B 

B 

fl 

B BBB 


B B ■ 


■ 

B 

B 

H flfl 

fl 

h b 

B • 


B ■ 


m B 

■ ■ B fl 

B 

B 


B 

fl ■ 



B B 

■ : 

B 

a b 

B B . 

B 

■ 

B 

■ 1 

fl 

1 

>■ ■«■ 

B B 

B 

B 

B B ‘ B 


B " 

■ 

B 

B 


B 

B " ■ 


B fl 

B B 

fl 

m 

fl 

B 

fl 

• 

\ ■ 

. B ■ B 

B 

■ 

m 

B 

■ 

B B 



B 

B 

■ 

B 

■ 

B 

" " -B 
B 


B 

B 

B 

m m 

■ 

B ■ 

B 

■ 


Prefacio a Terceira Edi^ao 


Tanto os pacientes como os medicos estao proclamando que o lado humano da medi- 
cina nao pode ser sufocado pelos avangos tecnologicos. For isso, percebe-se no mundo 
inteiro a revaloriza^ao do exame clinico. 

Ao mesmo tempo, todos desejamos que novos e mais refinados recursos tecnicos este- 
jam sempre disponlveis na pratica medica. 

Como conciliar uma coisa com a outra? Este livro nasceu deste desafio. Por isso colo- 
camos com destaque o estudo dos sinais e sintomas, porque sao eles que levam os 
pacientes a procurar o medico e i a partir deles que iniciamos o raciocmio diagndstico. 

Portanto, o primeiro passo, ou seja, o exame clinico do paciente, e sempre o principal. 
Atraves dele aprende-se que a doenga pode ser a mesma, mas os doentes nunca sao 
exatamente iguais. 

Por outro lado, somente quern faz um exame clinico bem-feito sabe aventar hipoteses 
diagnosticas consistentes, a partir das quais escolhe com mais criterio os exames com- 
plementares e os tratamentos mais adequados para cada caso. 

Nenhum medico faz todos os exames complementares posslveis em todos os pacien¬ 
tes que atende. Cientificamente isso e desnecessario e, do ponto de vista eeonomico, 
invidvel, em qualquer pals do mundo. 

Alias, esta e uma importante questao da medicina atual: a eleva^ao dos custos com 
o aumento de nossa eficiencia para diagnosticar e tratar os pacientes. Encontrar 
as maneiras de resolver este desafio tambem deve fazer parte da forma<;ao de to do 
medico. Por isso, da mesma maneira que a rela^ao medico/paciente precisa ser valori- 
zada ao maximo, a rela^ao custo/beneflcio nao pode ser esquecida. 

A 3 a edi^ao da Semiologia Medica continuou fiel as diretrizes seguidas na concep^ao 
inicial deste livro. Com a ajuda permanente dos autores e colaboradores, tern sido 
posslvel mante-lo completamente atualizado, em uma busca constante para encontrar 
o nucleo de conhecimentos que deve existir na forma<;ao de todos os medicos. 

Quero ressaltar, por fim, a dedica^ao e a competencia de toda a equipe da Editora 
Guanabara Koogan, que nao poupa esfor^os para melhorar cada vez mais a qualidade 
desta obra. 


Celmo Celeno Porto 

Goiania, 1997 
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Prefacio a Segunda Edi<;ao 


O grande desafio da medicina do nosso tempo e a concilia- 
$ao entre o metodo clinico e a tecnologia medica, Compreender 
que um nao substitui o outro e que nao ha conflito entre ambos 
e o primeiro passo para restabelecer o elo de uniao entre a arte 
(medica) e a ciencia (medica). 

Nao se pode esquecer que a medicina e um conjunto de tra- 
di^oes, conhecimentos e tecnicas que vem se acumuiando ha 
mais de 2.000 anos e que abrange o ser humano como um todo, 
incluindo suas relates com o meio ambiente e o contexto cultu¬ 
ral. Nossa mente consegue, apoiando-se em elementos logicos e 
intuitive s, armazenar todo este saber para aplica-lo na cura dos 
doentes. Nenhuma maquina sera capaz de fazer isso. 

Sem duvida, a possibilidade de reconhecer os mais diferentes 
aspectos do corpo humano ou suas modi.ficanoes anatomicas e 
funeionais, com detalhes e precisao nunca antes imaginados, 
fascinou os medicos a tal ponto que muitos pensaram - e ainda 
pensam - que o metodo clinico teria que dar lugar a tecnologia 
medica. Estabeleceu-se um confronto que nos obrigou a reavaliar 
o metodo clinico, ficando evidente que muitos conhecimentos 
e procedimentos precisavam ser revistos ou abandonados. Isso, 
na verdade, significa vxver um momento de transi^ao que, como 
sempre, faz nascer duas po siloes extremas: em uma, concentram- 
-se os que se apegam cegamente, por comodidade ou convic^ao, 
a maneira tradicional de exercer a profissao medica; na outra, 
aglomeram-se os que ficam deslumbrados pelas novidades. £ 
necessario ter a mente aberta e espirito critico para encontrar 
uma posi^ao de equilibrio, que consiste em adotar o novo sem 
medo de conservar o antigo. A partir dai sera possivel tirar do 
metodo clinico o maximo que ele pode dar, acrescentando-Ihe a 
tecnologia com o melhor que ela tiver. Assim fazendo, vamos nos 
tornar mais eficientes sem perder nossa sensibilidade. 

Alem disso, e fundamental nunca perder de vista que ha um 
lado da medicina que nao se enquadra nos limites - e nas limita- 
<joes - dos aparelhos e das maquinas, por mais maravilhosos que 
sejam, pois ai se encontra muita coisa indispensavel ao nosso tra- 
balho: a rela^ao medico/paciente; as incontaveis maneiras de sen- 
tir, sofrer, interpretar o que se sente e de relatar o que se passa no 
ultimo de cada um; as nuances impressas pelo contexto cultural; 
a participa^ao dos fenomenos inconscientes e as interferencias do 
meio ambiente. Cuidar de pacientes com eficiencia depende de 
todos esses fatores, porque a aijao do medico nao se esgota nos 
conhecimentos tecnicos. 


Escrevemos no prefacio da l a edi<;ao que todo medico precisa 
ter uma visdo de conjunto da medicina, pois foi com este objetivo 
que planejamos o livro. Agora, vemos que e necessario acres cen- 
tar que esta visdo de conjunto inclui a revalorizafdo do exame cli- 
nico ao mesmo tempo em que se vdo dominando as mais sofistica- 
das tecnicas diagnosticas e terapeuticas. 

Quern tern experiencia sabe que a analise clinica dos sintomas 
continua sendo tao importante quanto os dados laboratoriais e as 
imagens obtidas pelos endoscopios, tomografos, ultrassons, res- 
sonancias e outros meios. Ambas se imbricam de tal modo que 
o medico de nosso tempo, para fazer seu trabalho, vai precisar 
adquirir uma nova visao da medicina. 

Alem do mais, o medico necessita recuperar seu poder de 
decisao diagnostica. Os laudos de exames complementares, 
embora indispensaveis, sao apenas resultados de exame, e nunca 
representam uma visao global do paciente. 

So quern faz o exame clinico tera todos os elementos para 
conclusoes diagnosticas que permitam tratamentos corretos. 
A ultima palavra deve ser sempre do medico que assiste o 
paciente. 

Trabalhamos nesta 2 a edi^ao com este objetivo. Para atingi-lo, 
revimos todos os capitulos. Alguns foram quase totalmente rees- 
critos. Houve uma busca constante para identificar a essencia 
do metodo clinico, ao mesmo tempo em que se introduziam os 
conhecimentos basicos das mais avan^adas tecnicas. 

Boa parte das ilustraijoes foram substituidas ou modificadas; 
muitas delas passaram a ser em cores. 

O texto foi revisto para torna-lo mais claro e de leitura agra- 
davel. 

Todo esse esfor^o e nossa maneira de corresponder a grande 
aceita^ao que este livro teve nas escolas medicas do pais, justifi- 
cando as varias reimpressoes feitas em curto periodo. 

Mais uma vez quero ressaltar a alta qualidade dos autores e 
coiaboradores que transformaram uma tarefa ardua num agra- 
davel trabalho. A todos expresso minha admira^ao e meu reco- 
nhecimento. 

A Editora Guanabara sou grato por nao medir esfor^os para 
fazer uma 2 3 edi^ao ainda melhor que a primeira. 

Celmo Celeno Porto 
Goidnia, 1994 
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Prefacio a Primeira Edi^ao 


Todo medico precisa ter uma visao de conjunto da medicina. 
Isto so e alcan^ado quando ele, em sua formaifao, consegue 
adquirir conhecimentos amplos sobre os mdtodos diagndsti- 
cos e sobre as enfermidades humanas. 

Entretanto, conciliar a amplitude dos atuais conhecimentos 
com a limita<;ao do tempo destinado a gradua^ao e perma- 
nente desafio. Por trad^ao, a semiologia e a disciplina onde, 
natural e necessariamente, estes conhecimentos se aglutinam, 
prestando-se, portanto, a fornecer uma imagem global da 
medicina. Fruto e bom exemplo disto foi a Semiologia Medica 
de Vieira Romeiro, ponto de apoio de varias geodes. 

A vertiginosa evolu^ao da medicina nos ultimos anos modifi- 
cou profundamente nao so os aspectos semiotecnicos, mas a 
propria estrutura do raciocinio diagnostico, fazendo-se neces- 
sario um livro-texto que acompanhasse tais mudan^as. 

Foi esta a motiva^ao da presente obra, planejada e organizada 
com a finaHdade de proporcionar ao futuro medico uma visao 
abrangente da medicina moderna. 

Os assuntos foram distribuidos em 14 partes. A primeira 
aborda aspectos gerais da semiologia, e as demais tern como 
referenda os sistemas e orgaos, nao correspondendo, necessa¬ 
riamente, as especialidades medicas. 

Cada nudeo inicia-se pela revisao dos fundamentos da anatomia 
e da fisiologia que mais se aplicam a elabora^ao do diagnostico, 
seja clinico ou auxiliado por exames complementares. A seguir, 
o exame clinico e abordado de maneira aprofundada, mas sem 
que se chegue ao nivel especializado; a analise dos sinais e dos 
sintomas antecede a explanapao do exame fisico de cada orgao ou 


sistema, reproduzindo a sequencia natural do raciocinio diagnos¬ 
tico. Descrevem-se, apos, todos ou quase todos os exames com¬ 
plementares disponiveis, dando-se enfase aos principios nos quais 
se baseiam, as suas indicates e principals contributes para o 
diagnostico. Por ultimo, sao analisadas, objetivamente, as sindro- 
mes e doengas de cada orgao, de forma a integrar a propedeutica e 
a clinica com os fundamentos da patologia. 

Acreditamos que a obra sera util aos estudantes em varias eta- 
pas de seu curso; aos residentes, que fazem sua forma^ao espe- 
cializada, mas nao podem esquecer a medicina em seu todo; e 
aos medicos, de maneira geral, que precisam ampliar e moder- 
nizar continuamente sua capacidade diagnostica. 

Nao foi facil levar a termo este trabalho, em virtude da hetero- 
geneidade e amplitude das materias. Todavia, foi tarefa agra- 
davel, em fun^ao da qualifica^ao e da competencia dos autores 
e dos colaboradores, que aceitaram com tolerancia as imper- 
tinencias do coordenador. A concretiza^ao da obra somente 
foi possxvel pela participa^ao destes professores, aos quais sou 
grato. Cumpre destacar, porem, o trabalho do Professor Joffre 
Marcondes de Rezende, que, alem de coordenar a parte sobre 
Sistema Digestivo, muito contribui na revisao final, em parti¬ 
cular na uniformiza^ao e corre^ao da terminologia cientifica. 

Quero ressaltar, ainda, a participagao de Aluisio Affonso, 
Editor da Editora Guanabara, que acompanhou passo a passo 
tudo o que se fez, desde o projeto initial, vencendo dificulda- 
des com firmeza e diplomacia. 

Ceimo Celeno Porto 

Goidnia, 1990 






























Material 

Suplementar 


Este livro conta com o seguinte material suplementar: 

Ilustra^oes da obra em formato de apresenta^ao (restrito a docentes 
cadastrados) 

■ Video de habilidades clinicas (acesso livre a docentes e leitores 
cadastrados) 

Banco de imagens de clinica medica - livro eletrdnico (acesso livre a 
docentes e leitores cadastrados) 

O acesso ao material suplementar e gratuito mediante cadastro em: 
http://gen-io.grupogenxom.br e emprego do codigo existente na 
etiqueta colada na primeira capa interna deste livro. 



GEN-IO (GEN | Informa^ao Online) e o repositorio de materiais 
suplementares e de servi^os relacionados com livros publicados pelo 
GEN ] Grupo Editorial Nacional, maior conglomerado brasileiro de editoras do 
ramo cientifico-tecnico-profissional, composto por Guanabara Koogan, Santos, 
Roca, AC Farmaceutica, Forense, Metodo, ETC, E.RU. e Forense Universitaria. 
Os materiais suplementares ficam disponiveis para acesso durante a vigencia 

das edi^oes atuais dos livros a que eles correspondem. 
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Principios e Bases 
para a Pratica 
Me die a 

Ipojucon Colixw Fraiz, Carlos Ehlke Braga Filho e Celmo Celeno Porto 


► Introdu^ao 

As bases da pratica medica nao podem ficar restritas 4s 
ciencias biologicas. A complexidade do processo saude-doenga 
torna necessaria a indusao de conhecimentos oriundos das 
ciencias humanas e sociais. Para que sejam compreendidas 
as multiplas facetas de todas as profissoes da area da saude, 
os conhecimentos de anatomia, histologia, fisiologia, bioqui- 
mica, genetica dos agentes agressivos e dos mecanismos de 
defesa do organismo nao sao suficientes para uma boa pratica 
medica, por mais profundos e detalhados que sejam. 

Arte cllnica e levar para cada paciente a cidncia medica. 
Esse e o objetivo de umamedicina de excelencia. Para atingi-lo 
e preciso apoiar-se em solidos principios e ter amplas bases, 
pois conhecimentos t4cnicos e refinados sao apenas um dos 
requisitos da medicina moderna. 


► Origens da medicina 

Nao ha reflexao sobre a medicina que nao recorra as suas 
origens para que se possa construir as bases de sua pratica. A 
referenda a Hipocrates como fimdador da medicina nao deixa 
de ser um esforgo para inscrever essa profissao na racionali- 
dade da filosofia grega, que deixou como grande legado dos 
gregos a naturalizagao das explicates sobre a doenga. Os tra- 
balhos da escola hipocratica em relagao a etiologia da epilep¬ 
sia, considerada, ate entao, uma doenga sagrada, sao um bom 
exemplo desse esforgo. 

Embora os fildsofos da Escola de C6s tenham construido 
uma base sistematizada, racional e natural de esclarecimento 
da doenga, as explicates ligadas 4 mitologia nao foram aban- 
donadas. 

Se Hipocrates representa a sistematizagao de um metodo 
- o metodo clinico - a partir da observagao clinica, e em 
Asclepius, filho de Apolo e pai de Higeia e Panaceia, que sera 
encontrado o mito de origem que moldara as vertentes da 
medicina. 

Portanto, a medicina e o desenvolvimento de um metodo 
de diagndstico e prognostico de situates ligadas ao processo 
saude e doenga para que seja possivel intervir depois. 


Os preceitos hlpocraticos, alem da tecnica, melhor dizendo, 
da semiotecnica, trabalham com um conjunto de valores que 
irao compor o ethos da profissao medica. Prova disso 4 que ate 
hoje o ritual do juramento atribuido a Hipocrates 4 repetido 
no momento da investidura da condigao de medicos durante 
a cerimonia de formatura. £ verdade que, em fungao das 
mudangas na profissao e na posigao do clinico na sociedade e 
da propria organizagao social, o juramento foi adaptado para 
a realidade atual, preservando os principios 4ticos atribuidos 
a escola hipocratica. 

Hipd crates pertencia 4 Escola de Cos, na qua! nao se acei- 
tava a fragmentagao do individuo e evitava-se valorizar a 
doenga em suas manifestagoes locais, em detrimento da com- 
preensao do suj eito que adoece como um todo indivisivel, 

Entao, a doenfa deixa de ter uma explicate) magico-reli- 
giosa e passa a ser considerada um evento do mundo natural, 
apontando-se a relato com o meio ambiente como originaria 
do equilibrio que mantem a saude ou a organizato que leva 
ao adoecimento. Um exemplo dessa concep<;ao e o livro Dos 
ares, das dguas e dos lugares, atribuido 4 escola hipocratica. 

Por outro lado, voltar-se para a compreensao das origens 
mitoldgicas nos permite entender as vertentes da pratica 
medica, as quais, se espera, sejam sin^rgicas, mas que tantas 
vezes entram em antagonismo, tanto nas decisoes de priori- 
dades das politicas de saude quanto nas escolhas feitas pelos 
medicos em sua atuato- Higeia e Panaceia representaram a 
dicotomia na qual a medicina se desenvolvera. As medici- 
nas preventiva e curativa, em vez de representarem faces de 
uma mesma pratica, se constituirao em vertentes nem sem- 
pre sinergicas, competindo, muitas vezes, por legitimidade e 
poder dentro das instituites e das politicas de saude. 


► Concepts de saude e doenga 

As concept's de saude e doenga, os niveis de aplicagao 
das medidas preventivas - incluindo-se o que i chamado de 
medicina curativa nesses niveis de prevengao -> as rela<j:6es 
da medicina com o meio ambiente - entendido atualmente 
nao como apenas fisico ou natural, mas como meio social a 
organizato do sistema de saude como expressao dessa socie¬ 
dade, o ethos da medicina e as suas redoes com o direito dos 
pacientes constituem os principios e as bases para a pratica 
medica, sem os quais esta e destituida de qualquer relevancia 
social, ficando reduzida a uma tecnica a servi 9 o de interesses 
que nao contemplam nem as necessidades mais subjetivas dos 
pacientes, nem as da sociedade como um todo. 

A seguinte definito de saude, o “estado do completo 
bem-estar fisico, mental e social e nao a mera ausencia de 
enfermidade ! , 4 costumeira. Esse conceito fez parte da carta de 
principios da Organizato Mundial da Saude (OMS), datada 
de 7 de abril de 1948. Por este motivo o Dia Mundial da Saude 
e comemorado nessa data. 

£ preciso salientar que, embora apresente algumas limita- 
tes, essa conceitua^ao representou muitos avangos porque, 
antes de tudo, se trata de uma afirmagao em contraposigao 
a conceitos definidos por negagao como “saude e o silencio 
dos orgaos" ou “saude e a ausencia de doengas”. Quando sao 
considerados os conceitos por negagao, tende-se a organi- 
zar a prdtica medica e o sistema de saude com objetivos res- 
tritos ao tratamento das doengas, visto que a saude seria a 
ausencia destas. Quando esta e definida como um estado de 
bem-estar, sao introduzidos objetivos que vao al4m do com- 
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bate 4s doen<;as e isso claramente amplia a atua^ao medica, 
estabelecendo novos compromissos para quaiquer sistema 
de saude. 

Outro a spec to que representou avan^o foi a abrangencia do 
conceito. Ao reconhecer nao somente a dimensao fisica, mas 
tambem as dimensoes mental e social, ha uma amplia^ao da 
abordagem que se faz necessaria pelos profissionais da saude, 
influindo, inclusive, na propria format a o. Assim, os curriculos 
das escolas medicas devem ter como abordagem nao apenas o 
adoecimento, a partir da matriz biologica e das ciencias basi- 
cas, mas tambem aquelas que contemplem o mental e o social. 
A biologia Humana, se ainda essencial, ja nao e mais suficiente 
para que o adoecimento seja entendido. 

Alem de serem necessarias mudan^as na forma^ao medica 
relativas is dimensoes abordadas, tambem e esperado que o 
medico seja capaz de trabalhar em equipe, pois as abordagens 
fisica, mental e social exigirao o concurso de varios profissio¬ 
nais de forma^ao diferenciada, trabalhando juntos em uma 
abordagem pelo menos multiprofissional, quifa interdiscipli- 
nar ou mesmo transdisciplinar. 

Mas resta a esse conceito uma critica, pois se trata de uma 
proposta com uma boa dose de utopia, visto que espera que seja 
possivel um “completo estado de bem-estar”. Porem, as utopias 
servem para nos apontar uma dire^ao e nao necessariamente 
para que suas metas sejam alcan<;adas. Se nao e possivel ter “o 
completo estado de bem-estar”, € precise buscar “o mais com¬ 
pleto estado de bem-estar” que as nossas aqoes tornem possivel. 

A questao da causalidade do processo saude-doen^a tern 
uma posi^ao central na medicina. Os conceitos moldam a pra¬ 
tica e a pratica constroi conceitos. As defini^oes de causalidade 
tSm historicidade, ou seja, dependem de tempo e lugar. 

Na antiguidade, predominavam as explicates magico-reli- 
giosas sobre a origem das doen^as. Moacir Scliar (2002) enfa- 
tiza a predominancia destas nesse period o, citando varios 
exemplos, nos quais as enfermidades eram sinal de deso- 
bediencia aos designios do divino, como o relato no Velho 
Testamento de um caso de hanseniase. Tal doen^a estigmati- 
zante era apresentada como a materializa^ao do desvio moral 
no proprio corpo do pecador. E, por isso, fugia completamente 
da al^ada da medicina. 

Com o florescimento da cultura grega, as explicates liga- 
das 4 ideia de castigo divino perderam terreno para outras 
racionais e naturais. Pela observaqao da natureza, sao construi- 
dos conhecimentos sobre o corpo humano e sua rela^ao com o 
ambiente. Nesta perspectiva, a saude deriva de um equilibrio 
interno do ser humano, e vai alem disso, chegando 4 sua rela¬ 
te com o meio externo. Afastando-se as causas sobrenaturais, 
abre-se caminho para uma medicina baseada na observaqao 
desses fenomenos (Sayd, 1998). 

Sobre a transmissibilidade das doen^as, longos sdculos 
serviram para que fosse afastada a ideia de que as doen^as 
emergiam dos pantanos e dos maus ares, como se afirmava na 
teoria miasmatica, nascendo, entao, a ideia de contagio. E, por 
fim, o seculo 19 assistiu a confirma^ao do conceito de contagio 
pelos trabalhos de Louis Pasteur (1822-1895) e Robert Koch 
(1843-1910). Estas descobertas marcaram o inicio de uma 
nova epoca da medicina. 

Em 1885, as descobertas de Pasteur eram citadas, com 
entusiasmo, por Dujardin-Beaumetz, professor da Faculdade 
de Medicina de Paris, como capazes de abrir “novos horizon - 
tes a arte de curar, mostrando-nos a natureza real do principio 
virulento e contagioso das doenfas” (Sayd, 1998). O ceticismo 
na medicina e o niilismo terapeutico cedem lugar ao que viria 
a ser a “era da terapeutica”; assim, Robin, outro professor da 


Faculdade de Medicina de Paris, em 1910, afirma: “Essas con- 
quistas, [...] no rumo de uma verdadeira terapeutica da etio- 
patogenia, sao provas das certezas que o amanha nos reserva 
[...]” (Sayd, 1998). 

Houve assim mais de meio seculo de otimismo, com o 
advento dos antimicrobianos e da prevenqao por vacinas, 
entre outras medidas que controlaram a maioria das doen^as 
infecciosas. Era a teoria da unicausalidade das doen<;as a bali- 
zar as pesquisas e a pratica medica. 

Contudo, principalmente a partir da segunda metade do 
seculo 20, a teoria unicausal, centrada na microbiologia, mos- 
trou-se insuficiente para explicar as doen^as que se tornavam 
prevalentes pelo processo de industrializato e urbanizacao: 
as chamadas cronico-degenerativas. Exigiam-se outros mode- 
los explicativos, agora multicausais. 

Dentre os modelos de multicausalidade tern vital impor¬ 
tance o modelo da Historia Natural das Doen<;as de Leavell e 
Clark, por ser estruturante da medicina preventiva e propor 
niveis de aplicato de medidas preventivas, assim como os 
Determinantes de Marc Lalonde, sendo que estes levaram a 
uma mudan^a de prioridade nos sistemas de saude de varios 
paises. Alem desses modelos, serao abordados tambem os 
Determinantes Sociais em Saude e a Determinate Social 
em Saude, como conceitos necessarios para a sustentaqao de 
uma boa pratica medica. 


► Determinantes de saude 
de Marc Lalonde 

Marc Lalonde, ministro da Saude do Canada de 1972 a 
1977, apresentou, em 1974, um relatdrio sobre a situa^ao de 
saude no pais, que ficou conhecido como “Informe Lalonde” 
(Lalonde, 1974). 

Em um pais no qual ja predominavam as doen^as cro¬ 
nico-degenerativas como causa de morbimortalidade, for am 
estudados os determinantes daquela situate de saude. O 
“Informe Lalonde” apontou como principals e decisivos os 
fatores de saude ligados a: (1) biologia humana; (2) servi<;os 
de saude; (3) meio ambiente; (4) estilo de vida, sendo que os 
dois ultimos tinham maior impacto que os primeiros. Ou seja, 
o adoecimento naquele pais dependia muito mais dos proble- 
mas ambientais e do estilo de vida do que de fatores ligados 4 
biologia humana ou mesmo ao acesso aos serviqos de saude. 
O problema e que havia um grande investimento em saude no 
que diz respeito aos servi<;os e muito pouco nas modificaijoes 
do ambiente ou dos estilos de vida. 

Essa analise levou a uma mudanga de prioridades, primei- 
ramente no Canadd e depois em outros paises, inclusive no 
Brasil. Passou-se a priorizar as a^oes de promo^ao da saude, 
inclusive com conferencias mundiais de promo^ao da saude 
e institui^ao de programas para cidades mais saudaveis. Os 
servi^os de saude no Canada passaram a priorizar a figura do 
medico de familia, formado com uma visao de promo^ao e 
prevenqao. Alguns hospitais foram desativados naquele pais. 

Os determinantes estudados no Canada e apresentados 
pelo “Informe Lalonde" trazem algumas pistas para a boa pra¬ 
tica medica; reconhecer o papel do meio ambiente na saude 
das pessoas e atuar na modificaqao deste de maneira favoravel, 
capacitando-se para interferir positivamente em um processo 
educativo que contribua para a modifica^ao dos estilos de vida 
dos pacientes e das populates. 
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Parte! I SemiologiaGeral 


► Determinantes sociais do 
processo saude-doenga 

Em 1986, em Brasilia, com a participagao de mais de 
4.000 pessoas, dentre as quais 1.000 delegados, realizou-se a 
“Oitava Conferencia Nacional de Saude” a primeira com par¬ 
ticipagao popular. 

Em relagao aos modelos de determinagao do processo sau¬ 
de- doenga, o relatdrio final dessa conferencia apresenta um 
conceito de saude ampliado, que estabelece um conjunto de 
determinantes sociais e articula o nivel de saude da popula- 
gao com a estrutura social, denunciando que as diferengas no 
bem-estar das pessoas esta ligada as “desigualdades dos niveis 
de vida” 

Diz o Relatdrio Final: 

[...] a saude £ resultante das condi goes de alimentagao, habi- 
tagao, educagao, renda, meio ambiente, transporte, emprego, 
lazer, liberdade, acesso e posse da terra e acesso a servigos de 
saude. £ assim, antes de tudo, o resultado das formas de orga- 
nizagao social da produgao, as quais podem gerar grandes desi¬ 
gualdades nos niveis de vida. 

A saude nao e um conceito abstrato. £ definida no contexto 
historico de determinada sociedade e em um dado momento 
de seu desenvolvimento, devendo ser conquistada pela popu- 
lagao em suas lutas cotidianas. 

[...] Desse conceito amplo de saude e dessa nogao de direito 
como conquista social, emerge a ideia de que 0 pleno exerci- 
cio do direito a saude implica garantir: trabalbo em condigoes 
dignas com amplo conhecimento e controle dos trabalhadores 
sobre o processo e o ambiente de trabalho; alimentagao para 
todos, segundo as suas necessidades; moradia higienica e 
digna; educagao e informagao plenas; qualidade adequada do 
meio ambiente; transporte seguro e acessivel; repouso, lazer e 
seguranga; participagao da populagao na organizagao, gestao e 
controle dos servigos e agoes de saude; direito a liberdade, a 
livre organizagao e expressao; acesso universal e igualitario aos 
servigos setoriais em todos os niveis (Conferencia Nacional de 
Saude, 1986). 

Segundo Paim (2008), a compreensao que foi dada pelo 
relatorio da Oitava Conferencia Nacional de Saude “pode ser 
creditada a produgao do saber sobre determinagao social do 
processo saude-doenga realizada pela Saude Coletiva no Brasil 
e na America Latina, desde a decada de 1970". 

Nos primeiros anos de redemocratizagao do pais, comega 
a se consolidar a ideia de saude como direito de cidadania e a 
nitida luta pela ampliagao de seu conceito. Essa concepgao esta 
presente, com poucas modificagoes, na Lei Organica da Saude, 
promulgada em 1990 (Brasil, 1990a). 

A pratica medica deve contemplar a compreensao dos 
determinantes apontados pela “Oitava Conferencia Nacional 
de Saude” em 1986 e consolidados pela Lei 8.080, em 1990. 
O medico deve ter uma visao ampliada do conceito de saude 
e considerar a convergence dos determinantes no estado de 
seu paciente. Este conceito nos leva a necessidade de ampliar 
a clinica, como sugere Gastao Wagner de Souza Campos: “[...] 
a construgao de vinculo permite avangarmos na tao almejada 
‘desmedicalizagao’, ou - melhor dizendo - torna posstvel a 
ampliagao da clinica: valer-se de outros recursos terapeuti- 
cos que nao somente os medicamentos - educagao em saude, 
praticas de vida saudaveis, atendimento interdisciplinar [...]” 
(Campos, 2003). 


Em 2005, a Organizagao Mundial da Saude (OMS) criou 
a Comissao sobre Determinantes Sociais, e em 2006 o Brasil 
criou a Comissao Nacional sobre Determinantes Sociais da 
Saude, da qual participant especialistas e personalidades da 
vida social, economica, cultural e cientifica do pais. O site da 
OMS e util por conter varios artigos e apresentagdes sobre 
o papel dos determinantes sociais sobre a saude (Comissao 
Nacional sobre Determinantes da Saude). 


► Modelo de Leavell e Clark de 
historia natural das doengas 

Em 1965, Hugh Rodman Leavell e Edwin Gurney Clark 
langaram, nos EUA, um livro que se tornaria referenda por 
muitas decadas e cujas proposigdes deram sustentagao para as 
praticas de prevengao. Tratava-se da obra Medicina preventiva 
para 0 medico em sua comurtidade (Figura 1.1). 

Descrevendo a evolugao das doengas em um esquema 
denominado “A histdria natural das doengas”, os autores pro- 
puseram o conhecimento de todas as etapas do adoecimento a 
oartir da situagao de saude, reconhecendo esta como um equi- 
ibrio instavel entre o ser suscetivel ao adoecimento, o meio 
ambiente e os agentes agressores. Este e o periodo pre-pato- 
genico da historia natural das doengas e o medico deve atuar 
preferencialmente ja nessa fase. 

Para isso, e necessario que o medico e demais profissionais 
da saude atendam pessoas sadias e atuem junto a elas, orien- 
tando praticas saudaveis de vida. Assim, estes profissionais 
tornam-se educadores sanitarios. As medidas preventivas 
aplicadas no periodo pre-patogenico sao a promogao da sau¬ 
de e a prevengao de doengas, sendo chamadas de prevengao 
primaria. 

Porem, a capacidade de agressao dos agentes nocivos 
(infecciosos ou nao) pode superar a capacidade de defesa do 
ser suscetivel quando este habita um ambiente desfavoravel a 
manutengao da saude, dai pode advir o desequilibrio, repre- 
sentado por Leavell e Clark pela figura de uma balanga na 
qual o agente agressor e o hospedeiro suscetivel ocupam os 
pratos da balanga e o meio ambiente funciona como fulcro. 
Nesse caso, os individuos entrariam no periodo patogenico 
iniciado normalmente por alteragoes teciduais nao detec- 
taveis clinicamente, evoluindo para doenga precoce discer- 
nivel, depois avangada e convalescenga, podendo ter como 
desfecho a morte, cronicidade, invalidez ou recuperagao. As 
medidas preventivas aplicadas nesse periodo sao o diagnos- 
tico precoce e o tratamento adequado, alem da limitagao de 
invalidez, correspondendo a prevengao secundaria. 

A prevengao terdaria se da no final do processo como rea- 
bilitagao. 

Conhecer a histdria natural das doengas para intervir cada 
vez mais cedo e a nova proposta para os medicos. Nao apenas 
para os que atuam na saude publica, mas para todos, princi- 
palmente aqueles que atuam em saude individual, em seus 
consultorios, motivados tradicionalmente apenas para o diag- 
nostico e tratamento das doengas. Deste modo, Leavell e Clark 
procuram romper com a dicotomia entre medicina preventiva 
e curativa. 

O mddico deve aprender a atuar nas fases iniciais do pro¬ 
cesso saude-doenga, principalmente no periodo pre-patoge- 
nico, no qual o paciente esta saudavel, mas ja existem estimu- 
los ambientais ao adoecimento. 
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Figura 1.1 Historia natural e prevengao das doengas {Leavell e Clark). 


Quanto aos sistemas de saude, eles devem ser organizados 
no sentido de garantir acesso facil k populagao, para que a 
mesma possa entrar em contato com o sistema para as agoes 
de promogao da saude e prevengao, e para que haja possibili- 
dade de um diagnostico precoce, agoes estas preferenciais em 
relap a o is mais tardias, que apresentam maior custo e menor 
efetividade. 

Por6m, esse modelo encontra limitagoes por nao atuar na 
estrutura da sociedade produtora de doengas, fazendo com que 
a solugao se de no piano das mudanpas de estilo de vida e/ou 
agoes que nao avaliam criticamente a forma como a sociedade 
se organiza. Por esse motivo, diversos autores latino-america- 
nos, 1 na d^cada de 1970, fizeram criticas ao modelo de Leavell 
e Clark, entre eles, o brasileiro Sergio Arouca, proeminente 
intelectual e ativista da Reforma Sanitaria Brasileira. Em 1975, 
Arouca apresentou a tese O dilema preventivista: contribuigao 
para a compreensao e critica da medicina preventiva (Arouca, 
2003) na qual desenvolve com clareza seu ponto de vista. 


► Etica e bioetica 

Etimologicamente, etica vem do grego ethos e significa 
mo do de ser, carater, conduta. A etica, conforme a maneira 
de ser abordada, pode ser filosdfica, cientifica ou normativa. 
Filosofica por ter afirmapoes absolutas e aprioristicas, cienti- 
fica por estudar o comportamento moral como manifestapao 
humana, e normativa, pois, mesmo sem explicar sua natureza, 
elabora normas e preceitos sobre o comportamento humano. 

£tica nao se confunde com religiao, pois, nesta, os man- 
damentos sao seguidos pela fe e na etica pela razao; a etica e, 


: Jaime Breih no Equador, Juan Cesar Garcia na Argentina, Asa Cristina 
Laurel no Mexico, entre outros. 


portanto, o estudo do comportamento moral do homem, e a 
ci£ncia da moral, da conduta. O valor da etica esta no estabe- 
lecimento de uma consciencia clara sobre um problema fun¬ 
damental. 

Uma preocupapao e uma justificativa para o estudo da etica 
e o fato de que na medicina repousam os valores mais altos da 
humanidade. Tern o poder de dar e tirar a vida, lutar por ela e 
deixar morrer, ajudar e destruir pessoas. Em outras palavras: 
tudo que existe na ciencia medica pode ser usado para o bem 
ou para o mal. 

Os homens nao so agem moralmente, mas refletem sobre 
esse comportamento pratico e o to mam como objeto de sua 
reflexao e de seu pensamento. £ a passagem da moral efetiva, 
vivida, para a moral reflexiva. 

Neste diapasao, entendemos o conceito de Emir Calluf 
(1976), que conclui que a psicologia estuda o homem como pes- 
soa, como relacionamento intra e inter-humano, mas, ao dispor 
da capacidade de se encontrar consigo, de refletir (re-fletir, de 
dobrar-se sobre si mesmo), entra-se no campo da etica. 

A moral apresenta dassicamente duas especiais funpdes: 
inibipao e transformapao. Quanto mais intensa for a motiva- 
pao do homem pela moral, mais sua particularidade se elevara 
na cotidianidade e assim vai surgir o conflito entre a heranpa 
moral do passado da humanidade e a exigencia moral da 
epoca. 

A moral e objeto de estudos da etica e pressupoe tres carac- 
teristicas: (1) seus valores nao sao questionados; (2) eles sao 
impostos; (3) a desobediencia as regras pressupoe um castigo. 

A grande diferenpa entre etica e moral e que, para funcio- 
nar, a moral precisa ser imposta, enquanto a etica deve ser ine- 
rente ao individuo, apreendida e incorporada por ele. A moral 
e imposta, a £tica, percebida. 

Na verdade, a pratica demonstra a existencia de prindpios 
interpretados de modos diversos, e a experiencia de cada um 
desempenha papel decisivo. 
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Parte! I SemiologiaGeral 


£ possivel dizer que existe um conceito de moral de influen- 
cia religiosa ou sociologica ou mesmo rational. Para alguns 
teologos, a fun<;ao principal da religiao e fornecer um funda- 
mento a moral, a ponto de Dostoievski afirmar por meio de um 
de seus personagens: “Se Deus nao existe, tudo e permitido.” Ja 
os que veem a moral nao como algo de origem religiosa, mas 
sim, sociologica, defendem que a moral seria a expressao de 
uma sociedade, em dado momento de sua evolu^ao. 

Para Perelman (1996), a moral rational e independente, 
centrada no principio do livre exame, ou seja, ha rejeujao do 
argumento impositivo externo e a autonomia de consciencia 
e aplicada. 

Os autores da etica profissional utilizam com frequdncia 
o conceito de deontologia, originado da palavra grega deon 
[o que e conveniente] e logia [conhecimento]. O pensador 
Jeremy Benthan introduziu este termo com o seguinte sentido: 
os estudos das obriga 9 oes morais do individuo no seio de sua 
comunidade (Alcantara, 1979). 

A deontologia e o conjunto de regras, fruto da tradi^ao, que 
indicam como devera comportar-se o individuo na qualidade 
de membro de um grupo social determinado. 

A moral deontoldgica 6 na realidade uma etica aplicada que 
orienta uma dada profissao. Suas normas sao estabelecidas 
pelos proprios profissionais, de maneira empirica, depois de 
atenta reflexao sob re o cotidiano; em geral, estas permanecem 
dispostas dentro de um ordenamento semelhante a um codigo 
no qual sao utilizadas expressoes imperativas, tais como “e 
vedado” “deve” (Codigo de Etica Medica). 

As normas deontologicas podem ser postas a causas meno- 
res, para legitimar privileges monopolizados da profissao em 
relaijao ao estado ou ao cidadao. A critica maior aos Codigos 
de Deontologia e o fato de que sao elaborados apenas com a 
participa^ao dos profissionais da area, sem que sejam ouvidos 
os reais beneficiarios, ou seja os cidadaos, a quern se propoe 
proteger. 

0 termo “bioetica’ foi introduzido por Van Rensselaer 
Potter, biologo envolvido em pesquisas sobre o cancer. Para 
ele, seria necessario desenvolver um novo campo da etica, que 
pudesse ser direcionado para a defesa do homem, para a sua 
sobrevivencia e para a melhora de sua qualidade de vida. 

Se a bioetica e parte da etica, esta relacionada com os pro- 
blemas colocados pelo progresso das ciencias biomedicas. Um 
conceito de bioetica devera contemplar a avalia^ao (a etica) da 
a^ao (determinada pelo tipo de tecnica) sobre a vida. 

Para o bioeticista italiano Giovanni Berlinguer (2004), exis- 
tem dois tipos de bioetica: a de situates limites e a cotidiana. 
A primeira surge devido ao progresso tecnico e cientifico das 
ciencias da saude, principalmente no que se refere ao initio e 
ao termino da vida humana. A bioetica cotidiana esta relacio¬ 
nada com as conduces adversas da vida como exclusao social, 
fome, falta de acesso a saude e direitos da cidadania. 

Em sintese, a bioetica e a parte da etica que enfoca as ques- 
toes referentes a vida humana e, portanto, a saude. 

Nela, prevalece o modelo de analise baseada em princi- 
pios. No classico livro de Beauchamp e Childress, Principles 
of biomedical ethics, os principios da bioetica sao apresentados 
como parametros prat ic os que orientam situ a 96 es concretas. 
Cumpre salientar que eles se caracterizam fundamentalmente 
pelo fato de nao existir uma hierarquia entre eles. 

Os principios sao quatro: beneficencia, nao maleficencia, 
autonomia e justi 9 a. 

A beneficencia e resultante da tradi 9 ao medica paternalista. 
A palavra origina-se do latim bonum facere e significa fazer o 
bem, ou seja, o medico tern a obriga 9 &o de produzir benfeito- 


rias, tentando equilibrar a rela 9 ao risco-beneficio, procurando 
atender aos interesses do paciente, nem sempre expresses e 
conscientes, Este principio busca primeiramente a promo 9 ao 
da saude e a preven 9 ao das doen 9 as, sempre priorizando os 
beneficios. 

A nao maleficencia, do latim primum non nocere, consa- 
grada no texto do Cbdigo de Etica Medica de 1957, revogado 
em 1994, quando foi substituido pelo Codigo de Deontologia 
Medica, tern como principio nao agredir o paciente, ou 
seja, o medico tern obriga 9 ao de evitar danos ao paciente. 
Hipocrates ja se referia a ele como: "Criar o habito de duas 
coisas: socorrer e nao causar danos.” Esse pensamento une 0 
primeiro e o segundo principios, sendo possivel ate entender 
que os dois sao o mesmo, sendo um consequencia ou resul- 
tado do outro. 

A autonomia, do grego autos (eu) + nomos (lei), diz res- 
peito ao autogoverno e a autodetermina 9 ao. Ela assegura ao 
paciente o direito de tomar decisoes em tudo que se refere 
ao processo saude-doen 9 a; vale dizer, reconhece que ele tern 
dominio sobre sua vida e sua intimidade. 

Para que esse principio seja cumprido, e preciso que haja 
liberdade de pensamento e de a 9 ao e existencia de op 9 oes e 
capacidade para decidir. Ele limita a ingerencia de estranhos 
na rela 9 &o medico-paciente. 

O ultimo principio e o da justi 9 a, o qual determina distri- 
bu^ao justa, equitativa e universal de bens e beneficios em 
tudo que se refere a saude. A atua 9 ao do medico com absoluta 
isen 9 ao e o que apregoa esse principio. 

John Rawls (1921-2002), ao propor sua teoria da justk^a, 
entende que ela nao e uma virtude nem um direito, mas sim 
um principio fundador de uma sociedade bem ordenada, que 
procura ordenar a distribukjao dos bens primarios produzidos 
por uma comunidade politica. Apresenta esta teoria tendo por 
base o principio da equidade como proposta de ordenamento 
social, demonstrando que o conflito social da modernidade se 
estabelece na razao da disputa de bens na sua busca ilimitada 
e na escassez de sua disponibilidade. Para o autor, a justi 9 a 
como equidade se assenta em dois principios: da diferen 9 a e 
da igualdade. O da igualdade significa o direito ao mais largo 
sistema de liberdade de bases iguais para todos; ja o da dife- 
ren 9 a significa que, existindo desigualdades sociais e econo¬ 
micas, e necessario que se garanta a maior vantagem possivel 
aos raenos favorecidos. 

A andlise dos principios bioeticos nao fornece uma justifi- 
cativa ou teoria que os una, sao meras regras sem ordem siste- 
matica. Podem se confrontar em casos complexos, mas a unica 
forma de resolver uma situa 9 ao e enfrenta-la. O profissional de 
saude pode encontrar a S 0 IU 9 S 0 ao anahsar estes principios e 
decidir por um deles. Em sintese, deve-se tomar decisoes e se 
responsabilizar por elas. 

A partir dos anos 1960, come 9 aram a surgir muitas ques- 
tbes que estao repercutindo intensamente no exercicio da 
profissao medica. Entre elas se destacam as modifica 9 oes do 
mercado de trabalho e a explosao de informa 9 oes que chegam 
aos pacientes pelos meios de comunica 9 ao - principalmente 
televisao e internet -, que estao influenciando a postura dos 
pacientes e dos medicos. 

A realidade do comportamento etico na saude e conflitante; 
antes se dizia que o remedio mais efitiente para o doente era o 
proprio medico. Hoje a medicina e exercida entre anonimos, 0 
ciinico nao sabe o nome do paciente nem o paciente, o nome 
dele, devido hs mudan 9 as ocorridas nos ultimos 50 anos, 
quando se iniciaram as especializa 9 oes, a institucionaliza 9 ao 
da medicina e a urbaniza 9 ao da popula 9 ao. 
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Tudo isso mostra a necessidade de se incluir nos curriculos 
a discussao sobre temas que ultrapassam os tradicionais limi- 
tes dentro dos quais ainda permanecem prisioneiros os cursos 
de medicina, em especial aqueles que nao conseguem superar 
o “modelo bio medico” 

A conduta do medico deve ser resultado de qualidades 
humanas e preparo tecnico, ao lado de uma ordena^ao de 
principios, representados pelo Codigo de fitica, bem como os 
direitos e deveres estabelecidos na legislate do pais. 

Uma solida forma^ao etica e o que o doente espera do 
medico com compromisso com a verdade e a justi<;a social, na 
compaixao pelo enfermo, na sua humildade e disponibilidade 
e na prudencia e respeito a vontade do doente. 

A bioetica pretende discutir os problemas de saude com 
base na responsabilidade moral, relacionada com a propria 
humanidade. Essa responsabilidade so e possivel a partir de 
uma sociedade educada, suficientemente informada, na qual 
pacientes, medicos e gestores possam ter um papel ativo e 
racional na resolu^ao dos problemas de saude. 


► Metodo dinico 

Coube a Hipocrates, meio milenio antes de Cristo, siste- 
matizar uma maneira racional de analisar as queixas relatadas 
pelos doentes, dando k anamnese e ao exame fisico uma estru- 
tura^ao que pouco difere do que se faz hoje. Isso decorreu fun- 
damentalmente da visao que tinha das doen^as, consideradas, 
por ele e seus discipulos, fenomenos naturais. 

Por mais entusiasmo que se tenha com os refinados recur- 
sos laboratoriais e com os aparelhos modern os, a base princi¬ 
pal da pratica medica continua sendo o exame clinico. 

Sem duvida, os exames complementares, inclusive os exe- 
cutados por computadores eletronicos, alguns deles dispen- 
sando ate a interven<;ao do medico, aumentam continuamente 
as possibilidades de identificar com precisao e rapidez as 
“lesoes” e as “disfuncoes” provocadas por diferentes enfer- 
midades. Mas a medida que estes recurs os sao multiplicados, 
exige-se do medico a capacidade de saber selecionar os exa¬ 
mes que devem ser solicitados, a fim de equilibrar uma nova 
equa^ao da pratica medica - custo/beneficio para nao sub¬ 
meter o paciente a exames desnecessarios, muitos deles bas- 
tante dispendiosos, e outros nem sempre destituidos de risco. 

Correlacionar com precisao os dados clinicos com os lau- 
dos dos exames complementares pode ser considerada a ver- 
sao moderna do que se denominava olho clinico, na epoca em 
que se contava apenas com as habilidades clinicas para que o 
diagndstico fosse feito. Mas, tal como antigamente, o sucesso 
de um medico pode estar neste olho dinico. 

A experiencia mostra que algumas tecnicas e manobras do 
exame fisico podem ser substituidas por algum aparelho, mas 
a anamnese continua insubstituivel nas seguintes conduces: 
(1) formular hipoteses diagnosticas; (2) estabelecer uma boa 
rela^ao medico-paciente; (3) tomada de decisoes. 

Um equivoco que precisa ser destacado e achar que exames 
complementares possam “mascarar” defkiencias, resultantes 
de exames apressados e semiotecnica precaria. Isso oferece 
uma falsa seguran^a, alem de aumentar os custos. Pior ainda: 
pode induzir a erros diagnostics e escolha equivocada de 
procedimentos terapeuticos. 

Concluindo: a medicina de excel£ncia so k possivel se o 
exame clinico for excelente. 


► Qualidades humanas 

Nao se pode deixar de incluir entre os principios e bases 
para a pratica medica as qualidades indispensaveis para o 
exercicio de uma profissao que lida essencialmente com a vida 
humana. 

Para ser um verdadeiro medico, os mais modernos conhe- 
cimentos cientificos sao essenciais, mas nunca serao suficien- 
tes, pois as profissoes de saude tern algo que as faz diferentes 
de todas as outras. 

O ato medico, sintese da profissao medica, deve ter tres 
componentes para ser perfeito: o componente tecnico, que 
nada mais e do que tudo aquilo que advem dos avan^os da 
ciencia medica, sejam maquinas que permitem conhecer 
detalhes de nosso organismo, sejam equipamentos que pos- 
sibilitam as mais incriveis intervemjoes, sejam substancias 
quimicas transformadas em medicamentos; o outro compo¬ 
nente e a etica, em sua mais ampla concep^ao, que inclui nao 
apenas aspectos deontologicos, mas tambem as nuances mais 
sutis da rela^ao medico-paciente, pois, sao os principios eti- 
cos que direcionam os medicos para a maneira de utilizar os 
conhecimentos cientificos para fazer o bem, sabendo-se que 
os mesmos conhecimentos tambem possibilitam fazer o mal; 
o terceiro componente, o mais importante, sao as qualidades 
humanas que podem ser sintetizadas no respeito incondicio- 
nal ao paciente, na integridade no exercicio da profissao e na 
compaixao para compreender o sofrimento do paciente, seja 
ele qual for, e fazer tudo que estiver ao alcance da ciencia 
medica para alivia-lo. Por isso, competencia tecnica, por mais 
refinada que seja, jamais sera suficiente para tornar perfeito 
um ato medico. 

O desenvolvimento tecnologico que esta, a cada dia, a ser- 
vi?o da medicina, ao contrario do que pode parecer a primeira 
vista nao elimina o lado humano da profissao. £ exatamente 
isso que diferencia um bom medico de outro de “segunda cate- 
goria.” 


► Medicina baseada em evidences 

Na classica conceitua^ao de Sackett (1996), “medicina 
baseada em evidencias e o uso consciente, explicito e judicioso 
da melhor evidencia disponivel que seja capaz de justificar a 
tomada de decisoes ao se cuidar de pacientes individuais”. 

Sem duvida, a “ciencia medica” esta vivendo uma nova fase, 
que nasceu na decada de 1990, quando novos conceitos foram 
aplicados ao estudo das doen^as, dando origem k epidemiolo- 
gia clinica. 

A partir de entao, a medicina baseada em evidencias vem 
ocupando lugar de destaque, ao tornar possivel responder 
questoes que podem ser provenientes de dados clinicos, exa¬ 
mes complementares, uso de medicamentos e outras possibili¬ 
dades para prevent a o e tratamento das doengas. 

Analisar de maneira critica as informa^oes sobre metodos 
de diagnbstico e tratamentos para verificar sua utilidade cli¬ 
nica deve ser parte da forma^ao do medico moderno. Mas e 
preciso estar atento para o que nao e medicina baseada em 
evidencias, ou seja: (1) nao deve substituir o raciocinio clinico 
pela utiliza^ao de informaipoes estatisticas como unico instru- 
mento para a tomada de decisao diagndstica e terapeutica; (2) 
nao e desconsiderar a experiencia adquirida na relaqao direta 
com pacientes; (3) nao e perder a autonomia e ficar mental- 
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mente imobilizado por diretrizes, consensos e guidelines, sem 
capacidade de escolher o que e melhor para o paciente que 
esta diante de si; (4) nao e utilizar equipamentos para sanar 
deficiencias surgidas em exame clinico inadequado; (5) nao 
e priorizar o uso de equipamentos e medicamentos novos 
(Greenhalg, 2005). 

Em suma, a medicina baseada em evidencias vem mudando 
profundamente a pratiea medica, passando a ser uma das 
bases da pratiea medica atual (ver Capitulo 3, Semiologia 
Baseada em Evidencias e Aspectos Quantitativos dos Exames 
Complem entares). 


► Sistema Unico de Saude 

A pratiea medica nao pode se dar dissociada do contexto 
social. A discussao reflete a forma como a luta pelo direito h 
saude foi ampliando o modelo de determina^ao da saude e, 
consequentemente, aumentando a abrangencia do trabalho 
medico e a responsabilidade de um sistema de saude que tem 
a tarefa de viabilizar de forma concreta o direito & saude. 

Se, por um lado, o medico deve compreender os mode- 
los de determina^ao do processo saude-doen^a, por outro 
tambem e necessario que se compreenda o sistema de saude 
vigente no pais. 

A sociedade brasileira se fez representar na Assembleia 
Nacional Constituinte instalada em 1987, a qual entregou 
a na<;ao a Carta Constitucional de 1988, na qual existe uma 
se^ao inteira dedicada a saude, contendo cinco artigos que 
tratam dos preceitos gerais do Sistema Unico de Saude (SUS) 
(Brasil, 1988). 

Os preceitos constitucionais foram regulamentados em 
1990 por meio de duas leis, ja que na primeira existiram vetos 
presidential. Para que os principios do sistema fossem garan- 
tidos, foi necessaria criar uma segunda lei complementando a 
primeira, leis 8.080 e 8.142 (Brasil 1990a; 1990b). 

O SUS deve atender a todos, segundo o principio da uni- 
versalidade, ou seja, diferentemente do sistema que o ante- 
cedeu, que era ligado k previdencia social e atendia apenas 
aqueles que eram contribuintes, 2 o atual deve atender a todos, 
independentemente da maneira como o cidadao se insere no 
mundo do trabalho. 

Esse atendimento universal deve ser realizado sem quais- 
quer privilegios, porem havera que atentar para as necessi- 
dades de cada um. O SUS deve buscar a promo^ao da igual- 
dade e, para tanto, e utilizado o principio da equidade, o qual 
garante que promover a igualdade nao e tratar os desiguais de 
forma igual, pois assim estaria aumentando a desigualdade. £ 
preciso promover a igualdade tratando cada um conforme as 
suas necessidades. 

De nada adianta garantir o acesso a todos (universalidade), 
buscando atende-los conforme as suas necessidades (equi¬ 
dade), se o sistema nao contemplar o conjunto de necessida¬ 
des assistenciais dentro de uma visao de integralidade, outro 
principio doutrinario do SUS, ao lado dos dois primeiros. A 
integralidade pressupoe compreender o ser humano nas suas 
necessidades afetivas, emocionais, mentais, fisicas e sociais. As 
a<;6es que a garantem devem contemplar a promo^ao da sau¬ 
de, a preven<;ao das doen^as, a recupera^ao da saude e a rea- 


2 Embora tenha havido no sislema previdencidrio uma extensao da cobertura, 
isso nao representou uma proposta de universalixa^ao plena da aten^ao a 
saude. 


bilitaijao. Tambem nao bastaria que o acesso fosse apenas aos 
servfijos basicos; portanto, compoe o compromisso da integra¬ 
lidade o acesso a todos os niveis do sistema: aten^ao basica a 
saude, secundaria e terciaria. Dessa maneira, o desafio que se 
coloca para o SUS e imenso, pois se a universalidade garante 
o direito de todos, a integralidade prescreve que o SUS deve 
fazer de tudo. 

Altin desses tres principios, chamados doutrinarios, exis- 
tem as diretrizes organizacionais. 

A hierarquiza^ao organiza o sistema em niveis de assis- 
tencia que devem fimeionar de modo articulado. A aten^ao 
basica a saude, porta de entrada preferencial para o sistema, 
deve ser resolutiva em 80% das situates, permitindo a cria^ao 
de vinculo com as pessoas atendidas que vai garantir a con- 
tinuidade da aten^ao. Servi^os secundarios e terciarios com 
maior densidade tecnologica devem estar disponiveis para a 
complementa^ao da atem;ao quando necessario, 

O sistema e descentralizado, o que significa que a esfera de 
governo municipal tem aumentado as suas responsabilidades. 
A descentralizacao permite uma melhor gestao, pois o plane- 
jamento local contempla as necessidades das comunidades 
atendidas, alem de que e possivel aumentar a democratiza^ao 
do sistema na medida em que o gestor local esta mais perto da 
populagao. 

A participa^ao popular se da por meio dos conselhos e con- 
ferencias de saude, permitindo que haja controle da sociedade 
sobre o sistema. Os conselhos tem carater permanente, sao 
deliberativos, e os representantes da popula^ao tem paridade 
de representa^ao em rela^ao ao conjunto dos demais mem- 
bros, representantes de profissionais da saude, prestadores de 
servi^os publicos e privados. Os conselhos e as conferences 
devem existir nas tres esferas de governo (municipal, estadual 
e nacional). 

O setor privado participa do SUS dentro do principio orga- 
nizacional da complementaridade, sendo que as institutes 
filantropicas tem precedencia em rela^ao as com fins lucrativos. 

Embora o SUS seja um sistema publico que se pretenda 
equitativo, as iniquidades deste sao agravadas pela sua ffag- 
menta^ao em tr£s sistemas, como aponta Mendes (2001): 
Sistema Unico de Saude, Sistema de Aten^ao Medica Supletiva 
e Sistema de Desembolso Direto, sendo o primeiro publico e 
os outros dois privados. “Assim”, afirma o autor, “ao contrario 
do que a expressao sistema unico da a entender, no Brasil, vige 
um sistema plural e segmentado”. 

► 0 medico diante dos desafios 
e dilemas do SUS 

As mudan^as na organiza^ao do sistema de saude brasileiro 
nos ultimos 20 anos tem provocado mudan^as na profissao e 
na educa^ao medicas, influenciando os curriculos e o perfil 
dos egressos das escolas de medicina. 

Essas mudan<;as se estendem a profissao como um todo, 
nao se restringindo ao ambito da rede basica ou mesmo do 
SUS, e influenciam profundamente a pratiea da medicina. 

O primeiro desafio € entender o que o SUS, embora ainda 
ffagmentado, e o sistema nacional de saude, o que condiciona 
as mudan^as na profissao medica, destacando-se: 

■ O conceito ampliado de saude reconhece que as condi^oes 

de vida das pessoas e da coletividade resultam em maior ou 
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menor nfvel de saude. Assim, a moradia, a alimentaijao, a 
renda, o trabalho, entre outras condi 9 oes, sao determinan- 
tes do processo de adoecimento. Nesse sentido, nao se pode 
mais trabalhar com o foco da profissao medica apenas na 
doen^a como ente bioldgico, fazendo-se, portanto, necessa- 
rio ampliar a visao do processo saude-doen^a 

» A £nfase na rede basica de saude traz consequencias no 
mercado de trabalho medico, ampliando as oportunidades 
para medicos de perfil generalista e consolidando novas 
especialidades como Medicina de Famflia e Comunidade, 
alem de modificar o perfil de pacientes que chegam aos ser¬ 
ves ambulatoriais especializados e hospitalares 

■ A promoqao da saude na rede bdsica, que esta perto da casa 
das pessoas, passa a atuar nos estilos de vida e cria condi- 
qoes para que o medico estabeleqa vinculos mais fortes com 
os pacientes. Se antes havia um sistema de saude nucleado 
no hospital e um olhar medico centrado na doemja e na 
recupera^ao da saude, agora o olhar medico precisa ir para 
alem da doenqa 

■ O sistema e fortemente territorializado e regionalizado. 
Assim a comunidade, o meio, o entorno, ou seja, o territd- 
rio onde vive o paciente, nao pode mais ser abstraido pelo 
medico. No territdrio onde ele vive estao os determinan- 
tes do nivel de saude e doenga e la tambem devem estar os 
recursos para a preven<;ao ou para a cura, e, no caso das 
enfermidades crdnicas, para o controle da doen^a 

■ A equipe multiprofissional passa a ser essential para a rede 
basica e e esse lugar que nos ensina a compartilhar o tra¬ 
balho e a lideran^a com os outros profissionais da saude. 
Nao sera diferente no hospital, lugar onde cada vez mais 
se aprendera a trabalhar em equipe e respeitar os outros 
profissionais da saude 

■ O vinculo e a continuidade, cada vez mais necessaries nas 
doen^as cronicas, transfermarao a medicina. Da missao 
de curar eaminha-se para a missao de cuidar, exigindo a 
cria<;ao de vfnculos mais duradouros entre o medico, seu 
paciente e a famflia 

■ A cog estao do projeto terapeutico no qual o paciente passa 
a ser corresponsavel pelo seu tratamento faz desapare- 
cer a figura do medico "senhor absoluto do saber”. Nesse 
momento, o medico, mais do que “dono do paciente”, e um 
“gestor do piano terapeutico”, compartilhado com os outros 
profissionais de saude e com o proprio paciente. 


► Codigo de defesa do consumidor 

£ de grande interesse dos profissionais da saude conhecer 
algumas questoes basicas sobre a aplicabilidade do Codigo de 
Defesa do Consumidor, Lei 8.078, de 11 de setembro de 1980, 
uma vez que a rela^ao medico-paciente envolve uma prestaqao 
de servi^o que, segundo esse Cddigo, toma o enfoque de uma 
rela^ao fornecedor-consumidor. 

Segundo esse diploma legal, o Consumidor ou Usudrio e 
toda pessoa ffsica ou juridica que adquire ou utiliza produto 
ou servi^o como destinatario final e Fornecedor ou Prestador 
de Servo 90 e toda pessoa ffsica ou juridica, publica ou privada, 
nacional ou estrangeira, que desenvolve atividade de produ- 
9 ao, montagem, cria 9 ao, constru 9 ao, transforma 9 ao, importa- 
930 , exporta 9 ao, distribuiqao ou comercializa 9 ao de produtos 
ou presta 9 ao de servi 90 s. 

Admitindo-se que o "trabalho medico” e um servi 9 o, pres- 
tado por um fornecedor e recebido por um “consumidor”, 


qualquer problema surgido em decorrencia dessa rela 9 ao fica 
submetido 4s regras do referido eddigo. 

Embora esta questao nao seja um ponto pacifico, pois ha 
uma discussao conceitual sobre a atividade medica ser ou nao 
considerada uma rela 9 &o de consume, sendo o medico um 
fornecedor de servi 9 o, diante da letra da lei, ela e secundaria, 
visto que o medico enffenta, em sua rotina, situa 9 oes que se 
amoldam perfeitamente ao objetivo e as defini 9 oes do Codigo 
do Consumidor. 

Em que pese o fato de a rela 9 &o parecer definida como 
exposto anteriormente, ha uma polemica a qual a propria 
lei induz ao tratar de modo diferenciado a atividade dos 
profissionais liberais, conforme consta no paragrafo 4° do 
Artigo 14, que afirma que a responsabilidade pessoal dos 
profissionais liberais sera apurada mediante a verifica 9 ao de 
culpa, enquanto para todas as demais redoes abrangidas 
pelo Codigo do Consumidor a responsabilidade nao decorre 
da culpa, sendo objetiva, ou seja, se houver dano e nexo de 
causalidade entre o servi 9 o prestado por um fornecedor e o 
resultado obtido pelo consumidor, ha obriga 9 ao de indeni- 
zar. No entanto, sendo o fornecedor um medico (professio¬ 
nal liberal) a responsabilidade pelos atos prestados ao seu 
paciente sera, ao contrario, apurada mediante a verifica 9 ao 
da culpa. 

O mesmo raciocfnio nao se aplica as empresas prestadoras 
de serviqos medicos, pois estas nao se definem como profis¬ 
sionais liberais, mas sim como pessoas juridicas, Nesse caso, a 
responsabilidade por danos ou vfeios ou resultados indeseja- 
dos na presta 9 ao do servi 90 e analisada sob a otica da respon¬ 
sabilidade objetiva. 


► Responsabilidade legal 

A professora Beatriz Helena Sottile Fran 9 a, no livro Bioetica 
clinica, do professor Cicero Urban (2003), traz da literatura 
o conceito da responsabilidade como a obriga 9 ao que to do 
ser livre tern de responder pelos seus atos e sofrer as conse¬ 
quencias acarretadas pelos mesmos; ou seja, a cap acid ade de 
suportar as consequencias de seus atos. 

Segundo Marton, citado por Aguiar (1960): “A responsabi¬ 
lidade nao e fenomeno exdusivo da vida juridica, ela se liga a 
todos os domfnios da vida social.” Todas as pessoas, no exer- 
cfcio ou nao de uma profissao, respondem pelos danos que 
acarretam em outrem por meio do dolo ou da culpa. Desta 
forma, a responsabilidade se assenta na moral, na legisla 9 ao e 
no contrato. 

Na acep 9 ao juridica, a responsabilidade corresponde ao 
dever de responder (do latim respondere ) pelos atos proprios 
e de terceiros e a obriga 9 ao de reparar os danos que forem 
causados, Pode ser penal, civil, administrativa ou moral, A 
penal tern como fundamento o Artigo 13 do Codigo Penal; 
o resultado, de que depende a existencia do crime, somente e 
imputado a quem lhe deu causa. Considera-se causa a 3930 ou 
omissao sem a qual o resultado nao teria ocorrido. 

A responsabilidade civil decorrente da aqao humana tern 
como pressupostos a existencia de um ato voluntario e de um 
dano sofrido pela vitima, a rela 9 ao de causalidade entre o dano 
e a aqao do agente e o fator de atribui 9 ao da responsabilidade 
pelo dano ao agente, de natureza subjetiva ou objetiva. 

£ o fenomeno jurfdico que se apresenta sempre que ha 
viola 9 ao de um dever jurfdico preexistente, e dessa viola 9 ao 
resulta um dano material ou moral a outrem. 
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O Artigo 186 do Cbdigo Civil estabelece a regra: aquele que 
por a^ao ou omissao voluntaria, negligencia ou imprudencia, 
violar direito e causar dano a outrem, ainda que exclusiva- 
mente moral, comete ato iltcito. 

O elemento constitutive da responsabilidade civil e a culpa, 
que se apresenta nas seguintes condi<;des: (1) descumprimento 
do dever de cuidado; (2) produ^ao de um resultado lesivo; (3) 
se esse resultado e devido a viola<;ao do dever de cuidado; (4) 
e o agente deve ter conhecimento do conteudo de seu dever. 

A responsabilidade administrativa e tratada geralmente 
pelas diversas regras do direito administrative, no caso 
medico, nos estatutos, regimentos internos das institutes de 
saude ou nos regulamentos. 

O profissional de saude, devido is atividades que desen- 
volve em ambiente social, nao poderia estar afastado destas 
cogitates. Responde nas esferas civil, penal e £tica pelas faltas 
que comete no exercicio de sua profissao. 

O clinico trabalha com o corpo e a vida human os. Deste 
modo, sua atua^ao enseja risco e responsabilidade moral, 6tica 
e legal. A fiscalizac^ao de sua atividade compete aos Conselhos 
de Medicina, mas nao 6 exclusiva deles. Solidariamente sera 
objeto de investiga<jao judicial na hipotese de sua a^ao resultar 
em algum indicio de ofensa a legisla^ao. 

Os avan^os tecnologicos na medicina tern gerado uma res¬ 
ponsabilidade cada vez maior para aqueles que a exercem em 
decorrencia da expectativa criada em torno do resultado, mas 
como atividade biologica raramente podera haver uma res¬ 
ponsabilidade objetiva. 

Em seu trabalho, a professora Beatriz comenta que o 
excesso de especializa^ao nas diferentes areas do conheci¬ 
mento das profissoes da saude esta transformando estes pro- 
fissionais em tecnicos, e os pianos de saude, massificando as 
profissoes, concorrendo para a troca facil de profissional, sem 
que haja tempo para a cria^ao de um vinculo de confian^a 
entre medico e paciente. 

Os atendidos hoje tern um acesso ao conhecimento, que 
trouxe como resultado um incremento de a^oes judiciais de 
cobran^a de responsabilidade do profissional de saude. Entre 
as causas de processos contra medicos, e possivel citar como 
principals: (1) quebra da rela^ao medico-paciente; (2) massi- 
fica^ao das relates; (3) forma<;ao defieiente do medico; (4) 
interferencia da midia (relatando casos e indeniza0es); {5} 
tendencia internacional de altas indeniza0es; (6) dano moral; 
(7) assistencia judiciaria gratuita, 

Muito se tern ensinado sobre o gerenciamento de riscos no 
exercicio das profissoes de saude como forma de preserva^ao 
da vida profissional. Se por um lado isso auxilia na defesa do 
medico na justi^a, por outro, vem criando certa apreensao 
quanto ao exercicio da medicina. 

O avan^o das ciencias vem trazendo incontaveis beneficios 
tecnologicos, mas e preciso que o medico tenha seguranga tec- 
nica e tranquilidade juridica para disponibiliza-los aos pacien- 
tes, que deveriam ter acesso igualitario a estes procedimentos, 
ainda uma utopia. Mas nos dizeres do poeta uruguaio Eduardo 
Galeano: “A utopia esta la no horizonte. Aproximo-me dois 
passes, ela se afasta dois passes. Caminho dez passos e o hori¬ 
zonte corre dez passos. Por mats que eu caminhe, jamais o 
alcanqarei. Para que serve a utopia? Serve para isso: para que 
eu nao deixe de caminhar.” 


► Seguro medico 

As constantes denuncias, em geral infundadas, de erros 
medicos estao criando inseguran^a e, ao mesmo tempo, uma 
preocupagao com a prote^ao da atividade medica. 

A midia, por seu turno, tem se encarregado da divulga 9 ao 
das a^oes judiciais, o que, somado aos interesses das segurado- 
ras que comercializam seguros de responsabilidade profissio¬ 
nal, tem transibrmado a rela^ao paciente/profissional de saude 
em uma relagao comerdal, na qual cada paciente se sente no 
direito de desconfiar que o tratamento que recebeu pode lhe 
valer algum beneficio advindo de uma aijao judicial. 

Em setembro de 2003, a Associaqao Medica Brasileira, o 
Conselho Federal de Medicina e as duas entidades sindicais 
da epoca - Federa<;ao Nacional dos Medicos e Confedera^ao 
Medica Brasileira - posicionaram-se oficialmente contra o 
seguro de responsabilidade civil, considerando-o “terapia ine- 
ficaz”, e fizeram as seguintes recomenda^oes, que permanecem 
bastante atuais: 

■ Mantenha-se tecnicamente capacitado para o exercicio da 
profissao, por meio de atualiza^oes frequentes 

■ Respeite os limites de sua competencia profissional 

■ Invista muito na manuten^ao de uma boa rela^ao medico- 
paciente/familiares 

■ Documente, sem protela^ao, da maneira mais completa 
possivel, todos os seus atos medicos no prontuario do 
paciente, o mais importante documento medico-juridico 
disponivel 

■ Aborde o paciente e/ou familiares utilizando uma lingua- 
gem plenamente compreensivel por ele/eles 

■ Fale sempre a verdade 

■ Nao diga o que nao sabe. Lembre-se que e correto dizer 
“nao sef ou “isto nao se sabe” 

■ Evite atendimentos e prescribes a distancia (exemplos, por 
telefone e internet) 

■ Utilize o termo de consentimento informado, no qual deve 
constar o estado clinico do paciente, o tratamento necessa- 
rio, os possiveis riscos e complicates 

■ Fa^a encaminhamentos responsaveis (por escrito, com 
arquivo de copia ou registro na ficha hospitalar, alem de 
contato pr£vio com o serviqo que recebera o paciente) 

■ Nao fa<;a exames constrangedores sem a presen 9 a de um 
assistente 

• Atenda a imprensa, se solicitado. Neste caso, prepare-se 
previamente se houver tempo; utilize uma linguagem que o 
leitor ou espectador compreenda; procure manter a calma, 
qualquer que seja a pergunta; diga sempre a verdade; nao use 
expressoes do tipo “nada a declarar”; evite qualquer declara- 
9 ao “em off” (com compromisso de nao ser divulgada). 
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Diagnostico e 
Prognostico 

Cesar Alfredo Pusch Kubiok e Celmo Celeno Porto 


► Diagnostico 

O diagnostico (do grego: dia = atraves de, e gnosis = conhe¬ 
cimento, ou seja, discernir pelo conhecimento) € a base de 
toda a atua^ao dos medicos e de outros profissionais de sau- 
de, como dentistas, enfermeiros, fisioterapeutas, fonoaudio- 
logos e nutricionistas, sendo um propdsito imperativo a ser 
alcan^ado. Mason o define “como uma serie de procedimen- 
tos de ordem intelectual e operational atraves dos quais se 
obtem uma resposta a um determinado problema clinico” 
(Rodrigues, 1981). Dado sua importancia, quando ele nao e 
esclarecido, nao se programam adequadamente as interven¬ 
ed es terapeuticas - nao farmacologicas, farmacologicas, tirur- 
gicas, radioterapicas, nutricionais, fisioterapicas e outras. Vale 
dizer: sem diagnostico nao haver a proposta terap^utica cor- 
reta. Nao sera possivel monitorar a evolu^ao das doen^as, nem 
atingir a preserva^ao ou restauro da fun^ao. 

A elabora^ao diagnostica sempre dependera de uma base 
de conhecimentos amplos, incluindo fundamentos de anato- 
mia, fisiologia, patologia, semiologia, e o conhecimento das 
entidades nosoldgicas prevalentes. Um medico competente 
deve conhecer e saber identificar cerca de 300 entidades noso- 
logicas, acessar fontes de informa^ao seguras, elaborar regis- 
tro e lista de problemas, desenvolver habilidades em comuni- 
cafao, ter desenvoltura social, capacidade de ser continente, 
empatico, com aptidao para exercitar uma contratransferencia 
construtiva, ser adequado em sua postura como medico, tendo 
um conjunto de qualidades que lhe permitam se apropriar da 
almejada pericia clinic a (Cutler, 1999). 

O diagndstico £ resultado de: 

» Conhecimento medico: e indispensavel estar familiariza- 
dos com os sintomas comuns em atendimento primario 
(febre, sindromes dolorosas, dor toracica, cansa^o, astenia, 
vertigens, tonturas, diarreias, infe c^oes de vias respirato- 
rias superiores virais e bacterianas, tosse e insbnia entre 
outros); bem como as entidades nosologicas prevalentes 
em nosso pais: doeneas cardiovasculares (hipertensao arte¬ 
rial sistemica, dislipidemias, aterotrombose, insuficidncia 
coronariana aguda e cronica, insuficiencia cardiaca, aci- 
dente vascular encefalico), diabetes melito, osteoartrose, 
depressao, obesidade, doen^a pulmonar obstrutiva cronica, 
inf echoes do trato urinario, dispepsias, doeneas endemicas 
(dengue, tuberculose, malaria, doen^a de Chagas, AIDS, 
mal de Hansen, enteroparasitoses e ectoparasitoses) 


• Obten^ao competente de dados por meio da histdria cli- 
nica e do exame fisico (incluindo dados objetivos e subjeti- 
vos, como linguagem corporal, estado de animo e humor e 
sinais de sofrimento agudo e cronico) 

■ Registros organizados: documenta^ao cientifica sistemati- 
zada 

■ Tempo necessario para obten^ao de um bom prontuario 
medico: em media devem ser dedicados 30 a 50 min a cada 
paciente em consulta initial 

■ Capacidade de integrar dados em conjunto s significativos, 
seguindo a logica do raciocinio clinico 

■ Lista dos achados em ordem de importancia e significancia 
(lista de problemas) 

■ Uso rational e criterioso de exames complementares 

■ Busca do diagndstico final pela selepao da nosologia que 
explique de maneira mais adequada todos os achados 

■ Revisao do diagnostico, valorizando os dados positivos. 

O processo do diagnostico e arduo. Na relaeao medico- 
paciente, outrora restrita a duas pessoas, na qual o medico 
tinha o poder de decidir pelo necessario e o que fazer de 
melhor para o seu paciente, hoje vicejam “atravessadores” 
midiaticos (revistas, jornais, televisao, internet) ou institucio- 
nais (pianos de saude, cooperativas medicas, seguro saude, sis- 
tema unico de saude, lab oratorios farmaceuticos, fornecedores 
de toda ordem) que estabelecem regras de comportamento e 
limites na atua^ao dos medicos, com restri^oes de tempo para 
a consulta, na solicitaeao de exames complementares, influen- 
ciando ate a escolha das condutas terapeuticas. A pratica de 
uma segunda ou terceira opiniao (consulta) tern sido comum, 
principalmente em processos diagnosticos de maior comple- 
xidade ou importancia clinica, situa^ao esta que, na depen¬ 
dence da linguagem empregada na verbalizagao dos fatos, 
gera conflitos, disto reoes, mal-entendidos e nao raramente 
processos judicials ou administrates sob a justificativa de md 
pratica e erros de diagnostico e condutas. 

O advento de sites de busca como o “Google”, que nas areas 
da saude tern o quinto maior conteudo de informal es, facilita 
para pacientes e familiares o acesso a informa^oes, em geral, 
nas seguintes situates: 

■ Quando se sente doente 

■ Quando ha um familiar enfermo 

■ Ap6s diagnostico firmado 

■ Antes de initiar algum tratamento ou se submeter a pro- 
cedimentos 

■ Novo tratamento anunciado. 

Por nao conhecer a materia medica, o leigo nao tera crite- 
rios para selecionar e avaliar o material consultado, fato que, 
por vezes, atrapalha o processo diagnostico ou terapeutico, 
pois este sugere exames e/ou condutas a partir de diagnosticos 
fantasiosos elaborados por ele ou por falacias cientificas que le 
e ve (informaeao sem forma^ao nao gera conhecimento). 

Outro aspecto a ser considerado na elaboraeao diagnbs- 
tica diz respeito a situaq:ao na qual o paciente e atendido: 
horizontal (hospitalizado) ou vertical (ambulatorial), con- 
forme expressou Kloetzel. Neste ultimo, quase sempre, serao 
encontradas doen^as comuns, benignas, de curta dura^ao e, 
por vezes, autolimitadas, de reconhecimento diagnostico por 
vezes dificil, podendo induzir o medico a “rbtulos diagnosti- 
cos”, como viroses, gastrenterites, sindrome gripal, nevralgias, 
labirintites, 

Neste cenirio de atendimento, e possivel exercitar a demora 
permitida quando o diagndstico for mais complexo ou o 
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paciente for portador de varias comorbidades (muitimorbida- 
des), ou seja, tratando-se de um paciente portador de doen^a 
cronica (“de progresso lento, dura^ao longa e desprovida de 
resolugao espontanea”), sem risco de vida imediato. Nestes 
casos, e correto fazer o atendimento de forma escalonada em 
varias consultas, elegendo prioridades a serem abordadas em 
diferentes momentos (Kloetzel, 2004). 

Outro aspecto a ser discutido sao os achados casuals. 
Exemplo: o enfermo que vem a consulta por diarreia secreto- 
ria e no qual, durante o exame fisico, e identificado um quadro 
de dermatite seborreica - achado casual que nao deve desfocar 
a aten^ao do motivo real da consulta. 

£ mais prudente ter como meta o diagndstico de uma s6 
doen^a que explique todas as queixas do paciente e os achados 
do exame fisico. Contudo, idosos quase sempre apresentam 
dois ou mais problemas de saude. Nesses casos, e mais pru¬ 
dente hierarquizar o que mais incomoda o paciente ou o que 
poe sua vida em risco. 

As regras praticas para realizar o diagnostico sao: 

■ Fazer sempre a sua observa^ao clinica (anamnese e exame 
fisico) pessoal 

» Evitar usar a observa^ao clinica de outrem, para ganhar 
tempo ou agilizar o trabalho 

■ Quanto menos precisas forem as defini^oes da sindrome 
clinica, da entidade nosoldgica e da hierarquiza^ao do 
diagnostico diferencial, mais dificil sera a escolha e a sele- 
^ao de exames complementares de maior especificidade e 
sensibilidade para confirmar o diagnostico, eliminando os 
diagnostieos diferenciais nao pertinentes 

■ Quanto mais inadequada a anamnese, maior a depend£n- 
cia dos dados de exame fisico e exames complementares. 

Lembre-se de que, quando se chega ao final da historia cli¬ 
nica sem elementos ou no$ao de qual sindrome ou nosologia e 
a mais provavel, dificilmente o medico ira avamjar com exame 
fisico e exames complementares. 

• Sintoma, sinal, sindrome, entidade nosologica 

Sintoma e uma sensa^ao subjetiva anormal percebida pelo 
paciente e nao observada pelo examinador (inspegao, palpa- 
<;ao, percussao e ausculta). Exemplos: dor, nauseas, dormen- 
cias, insonia e ma digestao. 

Sinai e um dado objetivo notado pelo paciente e observado 
pelo examinador por meio do metodo clinico ou de exames 
complementares. Exemplos: tosse, edema, cianose, sangue na 
urina (hematuria) ou condensa^ao pulmonar na radiografia 
de torax. 

Sindrome (do grego syndromos = andar junto) e um 
conjunto de sintomas e/ou sinais que ocorrem associada- 
mente e que podem ser determinados por diferentes causas. 
Exemplo: sindrome febril (hipertermia, taquicardia, taquis- 
figmia, sudorese, tremores, mialgias, artralgias), podendo se 
relacionar com infec^oes bacterianas, virais, fungicas, doen- 
9 as inflamatbrias e iatropatogenicas (entendidas como lesao, 
dano ou prejuizo ocasionado pelo medico ou pela medicina, 
podendo ser de ordem fisica, mental, social ou espiritual, seja 
de maneira direta ou indireta). 

Entidade nosologica e, em geral, uma doen^a bem definida 
com alteragao de fungao de 6rgaos ou sistemas, ou mesmo 
perda desta fun$ao com suas consequencias e repercussoes. 
£ uma condi^ao clinica cuja historia natural esta reconhecida 
em seu to do ou em parte, cujas caracteristicas lhe dao per- 


sonalidade e individualidade, permitindo que seja catalogada, 
identificada e reconhecida. 

Ha doen^as nas quais nao se pode intervir, ou se interim 
muito pouco, como as geneticas, assim como ha aquelas que 
tern causas bem definidas e o tratamento e curativo, como 
as infec^oes bacterianas, virais ou fungicas. Em algumas, ha 
conduces de intervir na disfuntjao de modo definido (reduzir 
ou eliminar o edema da insuficiencia cardiaca, sem o restauro 
pleno da fumjao), e em outras sera necessaria a participa^ao 
(adesao) do paciente, como em modifica^oes de habitos de 
vida (cessa^ao do tabagismo na doen<;a pulmonar obstrutiva 
crdnica, restricao de hidratos de carbono na dieta dos diabeti- 
cos, incentivo k atividade fisica nas doen<;as cardiovasculares, 
redu^ao de peso na obesidade). 

- Radocmio diagnostico 

Entende-se como diagnostico clinico a identificagao de uma 
entidade nosologica (doen^a), contemplando aspectos tecnicos 
e operacionais necessarios ao seu reconhecimento, posterior 
registro e cataloga^ao junto ao serviijo de documenta^ao denti- 
fica e ao Codigo internacional de Doen^as. Nao e um processo 
estatico, sendo permeado de componentes variados da pessoa 
quando enferma (aspectos emodonais, socials e situacionais), 
razao pela qual alguns autores propoem a substitui^ao do con- 
ceito de diagnostico como objetivo da consulta por “processo 
de resolver problemas medicos” (Titton, 1988). O raciodnio 
clinico costuma ser mais baseado em probabilidades do que em 
certezas. E a probabilidade e o conceito segundo o qual o valor 
preditivo de um teste ou achado clinico depende nao apenas de 
sua sensibilidade e especificidade, mas tambem da probabili¬ 
dade previa (ou seja, da prevalencia da doen^a na populagao 
estudada) (ver Capitulo 3, Semiologia Baseada em Evidencias e 
Aspectos Quantitativos dos Exames Complementares ). 

A resolu^ao de um problema medico tern um ponto initial 
claro e uma meta bem definida. A tarefa de resolver este pro¬ 
blema (diagndstico) consiste em achar o caminho entre estes 
dois pontos. O metodo cientifico de testar hipoteses procu- 
rando a alternativa que deixa a meta final mais proxima, em 
regra e o que deve ser aplicado. 

Pode ser centrado em sintomas quando seu conjunto e 
comparado com o grupo de doen^as que os apresentam, for- 
mando um grupo reduzido de possibilidades. A identifica^ao 
se aclara quando apenas uma doencja se encaixa e permanece, 
justificando o quadro clinico apresentado. 

O metodo tambem pode ser centrado na doen^a, for- 
mulando-se a seguinte questao: o paciente tern a doenqia x? 
Conhecendo-se os sintomas reveladores, o arquetipo das enti- 
dades nosologicas e a respectiva historia natural, £ possivel 
checar no paciente quais dados serao uteis para o diagnostico. 

Grande parte deste processo e puramente mental, ou seja, os 
elementos analdgicos (intui^ao) atuam de forma intensa com os 
logicos (racionais) decorrentes da format ao m^dica (cultura) e 
do aprendizado pratico (habilidades e competencias). 

■ Definite diagnostica 

Os meios para a deftni^ao diagnostica sao: 

» Reconhecimento de um padrao no qual a inferencia e intui- 
tiva; o diagnostico “ficil” do “ja visto” - reconhecimento 
por Gestalt o famoso “olho clinico”, muitas vezes fun- 
damentado na narrativa. Por exemplo: o diagnostico das 
doen^as exantematicas comuns - sarampo ou catapora - e 
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simples aos olhos de um pediatra, devido ao seu conhe- 
cimento, experiencia, vivencia e a frequencia com que se 
depara com essas enfermidades 

■ Fluxograma com base em diretrizes, consensos, protoco¬ 
ls e guias - inferencia dedutiva, na qual sao identificados 
sinais e sintomas em uma arvore diagndstica e sao percor- 
ridos caminhos e etapas preestabelecidas, que convergem 
para um diagnostico final. De grande valia para os serv^os 
de pronto atendimento e uteis para medicos jovens que pas- 
sam a ter uma parametriza^ao confiavel nas suas decisoes 

■ Metodo da exaustao. A anamnese e esmiu^ada e e feito um 
exame fisico meticuloso na presun^ao de que a narrativa 
forne^a pistas e elementos para que a doen^a em questao 
seja identificada e corroborada por este exame fisico deta- 
lhado e sistematizado. £ preciso lembrar que, neste pro- 
cesso, o “entorno” do problema principal e de grande valia: 
aspectos sociais (ambiente familiar, ambiente de trabalho), 
familiares (relates, conflitos), escala de valores e cren^as 

■ Metodo hipotetico-dedutivo, no qual sao valorizados as 
queixas, sinais, sintomas e achados, e depois correlaciona- 
dos com os conhecimentos de epidemiologia dinica que 
vao gerar hipdteses (impressoes ou hipoteses diagnosticas). 
Na sequencia, o raciodnio clinico possibilitara o diagnds- 
tico final, por meio da compara^ao com modelos, peso de 
evidencias e descarte de hipdteses nao validadas 

• Raciocmio fisiopatologico, com base na historia e na evo- 
luijao temporal do quadro clinico, valorizando as queixas, 
os sinais, os sintomas e os achados semiologicos e as suas 
modifica^oes no decorrer do processo nosoldgico. 

O medico experiente tende a limitar o numero de hipoteses 
a ser testado. Tr£s ajudas heuristicas contribuem para isso: 

■ Evoque uma hipotese apenas se houver dados clinicos sufi- 
cientes para isto 

■ Quando o conjunto de dados gerar varias hipoteses, apli- 
que as informa^oes epidemiologic as sobre a frequencia e 
a prevalencia da doen^a em suspei^ao, analisando as mais 
frequentes e prevalentes antes de pensar nas raridades e 
exce^oes 

■ Use testes discriminadores (exames complementares) entre 
as hipoteses que permane ceram, escolhendo os de maior 
acuracia e especificidade. 

Passada a fase silenciosa do diagnostico na qual a mente do 
medico trabalha ativamente integrando dados, chega-se a fase 
operacional que consiste em explicar os fatos ao paciente, e em 
tomar decisoes compartilhadas relativas a investiga^ao com- 
plementar, a terapeutica (nao farmacologica, farmacologica e 
cirurgica) e ao prognostico. 

- Tipos de diagnosticos 

Desde os primordios da medicina, procurou-se conhecer a 
natureza e as causas das enfermidades. 

Ap6s sua fase mistica ou religiosa, surgiu, com a civiliza- 
^ao grega, a medicina empirica, na qual as doen^as passaram 
a ser consideradas fenomenos naturais. O mais destacado 
representante desse periodo foi Hipocrates (460 a 355 a.C), 
com justi^a considerado o pai da medicina, por ter valorizado 
a observa^ao dinica e feito da anamnese e do exame fisico os 
fundamentos da prdtica medica. 

Desde entao, com a observa^ao cuidadosa dos enfermos, foi 
possivel reconhecer muitas doen^as por seus sintomas, sinais e 
por sua evoluqao, antes de conhecer suas causas. Surgiu, entao, 


a possibilidade do diagnostico, ou seja, de reconhecer uma 
enfermidade por suas manifesta^oes clinicas, bem como pre- 
ver a sua evolu^ao e seu prognostico, 

O reconhecimento de uma doen^a por meio da anamnese 
e do exame fisico constitui o diagnostico clinico, o qual nem 
sempre e factivel sem o auxilio de outros metodos semioticos. 

Muitas doen^as cursam com grupo de sintomas e sinais 
indicatives de disturbio funcional e relacionados entre si, por 
uma particularidade anatomica, fisiopatologica ou bioquimica, 
configurando uma sindrome. O reconhecimento desta cons¬ 
titui o diagndstico sindromico, muito util na pratica medica, 
pois, mesmo nao identificando a doenga, reduz o numero de 
possibilidades e orienta as investigates que devem ser reali- 
zadas. 

Os disturbios de cada sistema organico nos seres humanos 
sao redutiveis a um numero relativamente pequeno de sindro- 
mes. O raciocinio diagnostico e muito facilitado quando um 
determinado problema clini co se enquadra em uma sindrome 
bem definida, pois assim apenas algumas poucas doengas deve- 
rao ser consideradas no diagnostico diferencial. Quando a pes- 
quisa da causa de uma doen^a nao se enquadra em uma sin- 
drome, definir o diagnostico e muito mais dificil, pois pode ser 
necessario considerar um numero muito amplo de doen^as. 

Determinadas enfermidades provocam modifica^oes ana- 
tomicas que podem ser identificadas no exame clinico, tor- 
nando possivel o diagnostico anatomico. Paralelamente a este, 
esta o diagnostico funcional ou fisiopatologico, que traduz o 
disturbio da fun^ao do orgao atingido pela enfermidade e se 
expressa principalmente por sintomas. 

A era da medicina empirica foi sucedida pela medicina 
cientifica, cujo inicio pode situar-se no seculo 20. Os gran- 
des progressos alcan^ados desde entao possibilitaram outros 
metodos de diagnostico. A descoberta dos microrganismos 
por Pasteur, o conhecimento mais aprofundado dos proces- 
sos bioquimicos e metabolicos, a descoberta dos horm6nios 
e das vitaminas e o desenvolvimento da imunologia, entre 
outras conquistas, ensejaram a identifica^ao das causas de 
muitas doen^as, tornando possivel o diagnostico etiolbgico. 
Ao mesmo tempo, o uso do microscopio no estudo dos tecidos 
permitiu o diagnbstico histopatologico das lesoes. O exame a 
um s6 tempo macro e microscopico de pe^as cirurgicas ou 
post mortem, englobando os diagnosticos anatomicos e histo- 
patologicos, constitui o diagnostico anatomopatologico. 

A utiliza^ao rotineira da radiografia e de outros mdtodos 
de imagem como auxiliar quase obrigatorio do diagnostico 
fez nascer o diagnostico radiolbgico, tomografico, ultrassono- 
grafico e outros. Cada metodo novo de exame que vai sendo 
introduzido na pratica medica conduz a novos metodos, e 
fala-se hoje, correntemente, em diagnostico laboratorial, soro- 
16gico, eletrocardiografico, endoscopico, e assim por diante. 

Quando o tratamento das doengas ainda era empirico e 
sintomatico, a importancia do diagnostico era bem menor do 
que nos dias atuais, isto porque ha procedimentos terapeuticos 
especificos para a maioria das enfermidades. Tornou-se neces¬ 
sario, entao, um diagnostico exato ou diagnbstico de certeza. 

O caminho a percorrer para chegar a este diagnostico pode 
ser breve ou longo, dependendo da complexidade de cada 
caso. Quando o exame clinico de um paciente e realizado, sao 
levantadas hipoteses diagnosticas que devem ser confirmadas 
ou afastadas ap6s a realiza^ao de exames complementares, 
escolhidos de acordo com sua sensibilidade e especificidade. 
De posse de todos os elementos que podem auxiliar no racio¬ 
cinio clinico, efetua-se o diagnostico diferencial, que consiste 
na analise comparativa das v&rias enfermidades que podem 
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apresentar quadro clinico semelhante, procurando-se elimi- 
nar sucessivamente as de menor probabilidade em face dos 
dados disponiveis. 

Definido por Harvey “como a arte de distinguir uma 
doenqa de outra, estabelecendo uma ou mais causas bem defi- 
nidas para explicar as altera^oes apresentadas pelo paciente”, 
o diagnostics) diferencial deve levar em conta as enfermida- 
des provaveis em cada caso e nao todas as possiveis causas de 
um ou mais sintomas apresentados pelo paciente. Chega-se, 
assim, ao diagndstico mais provavel ou, mesmo, ao diagnos¬ 
tic de certeza. 

Quando o mesmo paciente apresenta mais de uma condi¬ 
tio morbida, considera-se como diagnostico principal o refe- 
rente a mais importante das afec^oes e como secundarios os 
demais. 

• Check-up, rastreamento ou screening 

Com as praticas de rastreamento e screnning (o famoso 
check-up ) preconizadas pela medicina preventiva, levando-se 
em conta o potencial revelador dos metodos de imagens e exa- 
mes lab orator iais, e possfvel ter frequentemente um achado 
incidental, sem significance clinica. De modo geral, sao 
representadaspor nosologias indolentes ou latentes, por vezes, 
sequelas antigas, que se tornam iatropatogenicas, causando 
inseguranqa, medo e ansiedade, 

Em algumas situates, estas perduram por anos segui- 
dos at£ que sejam esclarecidas, como os achados de nodulos 
solitarios no pulmao ou na tireoide, que exigem acompanha- 
mento clinico, radiologico e, por vezes, procedimentos inva- 
sivos (punifoes, biopsias, endoscopias, cateterismos e outros), 
a doenfa de pequenos vasos cerebrais quando se realiza uma 
ressonancia magnetica cerebral e os cistos benignos em rins 
e figado, que exigem acompanhamento medico, sem desdo- 
bramentos ulteriores. Tudo isso pode gerar procedimentos 
diagnosticos sobreponentes, custos desnecessarios e desgaste 
emocional. Nestas situates, cabe ao medico assistente ter a 
habilidade e a capacidade de dar seguran^a ao seu paciente, 
de forma convincente e tranquilizadora e realizar o acompa¬ 
nhamento que se fizer necessario ate que tudo seja esclarecido. 

■ Comprova$ao diagnostica 

Na pratica medica atual, toma-se imperioso que haja uma 
comprovapao diagnostica na etapa final do processo de se 
identificar uma doen^a. Isso e importante nao apenas para 
o planejamento terapeutico, cada vez mais especifico, mas 
tambem para fins periciais, como a pericia medica do INSS, 
a pericia securitaria (indeniza^oes, seguro de vida) e a pericia 
judicial (danos e lesoes corporais traumaticas, mortes violen- 
tas). No ambito restrito das a^oes judiciais contra o medico, 
sua principal defesa e um prontuario bem-feito, detalhado, 
incluindo os elementos comprobatorios. 

Na relaqao com o paciente e seus familiares, principalmente 
em situates com risco a vida ou de sequelas graves, nada 
melhor que uma investiga^ao clinica rigorosa que culmine 
com um diagnostico comprovado por metodos modernos. 

Por exemplo, boa parte das doen^as infecciosas pode dis- 
pensar o diagnostico etiologico. Em outras, nao. Exemplo: a 
demonstra^ao do BAAR (Mycobacterium tuberculosis) e pra- 
ticamente obrigatoria para firmar o diagnostico de tubercu- 
lose, mesmo quando ha lesoes radiologicas ou tomograficas 
altamente sugestivas. Da mesma maneira, provas sorologicas 
sao indispensdveis quando se levanta a possibilidade de AIDS. 


Nas neoplasias benignas ou malignas, a demonstragao em 
exames citologicos e/ou histopatologicos de cdlulas neopla- 
sicas e condi^ao essencial para comprovar o diagnostico que 
sera o ponto de partida no dialogo com o paciente e seus fami¬ 
liares, alem de ser fundamental para que sej a feita uma pro- 
posta terapeutica correta e seja possivel considerar com maior 
probabilidade de acerto o prognostico. 

- Diagnostico informatizado 

Desde os anos 1970, vem sendo propostos sistemas de 
apoio diagnostico a partir dos trabalhos de Shortliffe et at que 
desenvolveram o pro grama MYC1N para diagnostico e trata- 
mento na area de infectologia. Estes sistemas sao frutos datec- 
nologia da informagao, um derivativo da inteligencia artificial. 
Eles dependem mais da quantidade de conhecimentos neles 
depositados do que da capacidade de adquirir conhecimentos. 
Varios outros programas foram propostos e testados: Internist 
e sua variante QMR, que fimcionam com reconhecimento de 
padrao associado a raciodnio probabilistic©; o Consultor, o 
Iliad e o Dxplain tentam elaborar diagnostico por escores que 
sao atribuidos a rela^ao entre os achados clinicos e as doen^as. 
Todos foram testados comparativamente com as ferramen- 
tas classicas de elaboraqao diagndstica, concluindo-se que so 
deveriam ser usados por medicos capazes de identificar e uti- 
lizar informal6es relevantes e ignorar as irrelevantes, ficando 
reservados para ambientes de trabalho altamente controlados. 

£ preciso entender que o computador ainda nao pensa, e 
que, mesmo tendo um excelente banco de dados e programas 
que consigam associar informa^oes, manipulates matemati- 
cas e algoritmos, ainda ha uma grande distancia com rela<;ao a 
dispor de diagnosticos seguros elaborados por computadores. 

A pericia diagnostica tratada em topico anterior exige 
raciodnio logico (racional) e abstrato, intuifao (raciodnio 
analogico), experiencia, vivencia e as emo0es que permeiam 
o grande encontro entre o medico e seu paciente, situa^ao 
impar que os computadores nao podem simular. 

* Acertos e erros diagnosticos 

Se a busca do diagnostico e o alvo de toda a a$ao dos medi¬ 
cos, qual seria a margem de acerto durante este processo? 

Varios estudos revelam que a margem de acertos depende 
da qualidade da anamnese, que responde por 80 a 85% deles. 
O exame fisico contribui com 8 a 10%; sendo que os exames 
complementares colaboram com uma pequena parcela de 
acertos (Hampton et al, 1975). 

As dificuldades diagnosticas costumam ocorrer nas seguin- 
tes situa^oes: 

■ Doeni^a em estagio inicial com poucas manifesta^oes cli- 
nicas 

■ Doemja comum com apresenta^ao atipica, o que e comum 
em idosos 

■ Doen^a psiquidtrica 

■ Doenga mascarada (por intercorrencias, automedicaqao, 
iatrogenias) 

■ Ignorancia medica (desconhecimento da doenqa). 

Pode-se dassificar os erros diagnosticos nao intencionais 
(diferentes dos erros cometidos por impericia, imprudencia 
ou negligencia), tambem chamados de fatalidades da profissao 
medica, da seguinte maneira: 

■ Ignorancia ou desconhecimento da enfermidade e de sua 
histdria natural 
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■ Anamnese inadequada, inconsistente, superficial ou desco- 
nexa 

■ Semiotecnica inapropriada: 

o incompleta, apressada ou incorreta 
° mas conduces do exame: local inadequado, ilumina^ao 
e conforto prejudicados 

° mas condi^oes “semiologicas”: paciente com sequeias, 
obeso morbido etc. 

° pacientes nao colaborativos, agressivos e agitados 
° valorizai;ao exagerada de detalhes 

■ Ma interpretaqao dos exames complementares ou valoriza- 
(jao indevida 

• Solicita^ao irracional de exames complementares - com- 
pulsiva, sem a devida correla^ao com os achados clinicos e 
com o que se pretende evidenciar e documentar 

» Manipulate do medico pelos pacientes, pelo medo, pela 
midia e pelo bolso: pacientes incisivos, que amea<;am ou 
chantageiam o medico ou, em alguns casos, profissionais 
que recebem polpudas comissoes para solicitarem determi- 
nados exames (geralmente os da “moda”) sem necessidade 
ou indie a^ao cientifica 

• Descompromisso com o seguimento clinico do paciente. 
Situa^ao na qual o “conluio do anonimato” na feliz expres- 
sao de Balint, diluird a responsabilidade do diagnostico e 
do tratamento com multiplos medicos, de variadas especia- 
lidades, multiplas opinioes, sem que haja um coordenador 
de equipe e gerenciador dos trabalhos oferecidos, o verda- 
deiro “medico assistente”. 


► Prognostico 

O progndstico (do grego pro - para diante, gnosis = conhe- 
cimento, ou seja, prever pelo conhecimento) enseja desafios 
ao medico. Apesar de ser importante conhecer a historia natu¬ 
ral das enfermidades para se prever a evolu^ao das mesmas e 
suas possiveis consequencias e as comorbidades que gravitam 
em torno do diagnostico principal, estimando as probabilida- 
des para as principals intercorrencias as quais o paciente esta 
sujeito, estes elementos nao bastam por si s6s para um prog- 
ndstico preciso. 

O prognostico pode ser determinado no que se refere a 
vida, a validez (incapacidade temporaria ou permanente e 
invalidez) e ao restabelecimento (cura) do paciente. 

Ele e fruto de um exercicio acurado de conhecimentos, 
vivencias, experiencias, alem dos dados fisiopatoldgicos e 
probabilisticos, uma vez que cada individuo tern a sua singu- 
laridade, suas reservas, seus instrumentos de rea^ao frente a 
adversidade e suas cren<;as e fantasias. Devido ao acesso rapido 
a internet e a midia, e a. democratiza^ao dos conhecimentos 
que alimentam o paciente e seus familiares de falsas promes- 


sas, duvidas e esperan^as vas, e necessario extrema cautela ao 
se fazer o prognostico. 

Pode ser balizado por meio de algoritmos, como a escala 
de Framingham para avaliar fatores de risco cardiovasculares 
(idade, sexo, indice de massa corporal, antecedentes, indices 
laboratoriais, pressao arterial), inferindo a probabilidade de se 
predizer percentualmente o risco de ocorrencia de um evento 
em um determinado periodo de tempo. 

Al£m da comprovagao diagnostica, a avalia^ao progndstica i 
indispensavel na medidna do trabalho e na pericia medica (ins- 
titutos de seguridade social como o INSS), pois e por meio do 
prognostico que se quantifica o premio a ser pago em pericia 
securitaria e em medicina legal no contexto da pericia judiciaria. 

Exemplo significante do valor do prognostico e quando o 
medico esta frente a um portador de doen^a terminal (neopla- 
sica ou cronica-degenerativa, por exemplo), momento em que 
os familiares e responsaveis pelo enfermo solicitam informates 
quanto ao tempo de vida restante a fim de dar tratativas a diver- 
sos procedimentos (aviso quanto ao tempo de vida restante aos 
parentes; prepare e/ou traslado do corpo, providencias quanto 
aos desejos firmados em vida como a cremate)* Nestes casos, 
os medicos se valem do conhecimento da historia natural da 
enfermidade e dos sinais premonitorios de morte (instabilidade 
hemo din arnica, arritmias respiratorias, falencia progressiva de 
orgaos, decatexia, inquieta<;ao, diaforese, cianose intensa, oligo- 
anuria, ictericia progressiva e torpor). 

A mesma importancia se aplica ao processo de doa^ao de 
orgaos no qual a definite prognostica quanto a finitude da 
vida desencadeia varies processos relacionados com a capta- 
to e a sele^ao de receptores. 


► Bibliografia 

Culler R Como solucionar problemas em dinica medica. 3 4 ed* Guanabara 
Koogan, 1999. Cap. 2, 

Fletcher RH, Fletcher SW. Clinical epidemiology: a new discipline for an old 
art Ann Inter Med. 1983; 99(3}:4Q1-G3. 

Hampton JR et ai Relative contributions of history-taking, physical examina¬ 
tion and laboratory investigation and management of medical outpatients. 
Brit Med J. 1975; 2: 486-9. 

Harvey AM, Borddley J. Diferential diagnosis. 2nd ed. Philadelphia: WD Saun¬ 
ders, 1971. p. 1-18. 

Kloetzel K. O diagnostico clinico: estrat£gia$ e t£ticas. In: Duncan B, Schmidt 
MI, Giugliani ERJ. Medicina ambulatorial: condutas de aten^ao primiria 
baseadas em evidences. Porto Alegre: Artmed, 2004. p. 131-42. 

Porto CC, Porto AL. Exame clinico: bases para a pr&tica medica, ed. Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogan, 2008. 

Rodrigues PMM, Ldgica diagndstica. Ceard Medico, 1981; 3:371-2. 

Sackett DL* Rennie D, The science of the art of clinical examination. JAMA. 
1992; 267: 250-2. 

Shortliffe EH. Computer-based medical consultation: Mycin. Amsterdam El¬ 
sevier Scientific Pubi, 1976. 

Titton }A. A consulla medica: analise dos elementos que a compoem. Scienlia 
et Labor - UFPR, 1988. 




3 

Semiologia Baseada 
em Evidencias 
e Aspectos 
Quantitative^ 
dos Exames 
Complementares 

Anete Trajman, Nelson Spector, Celmo Celeno Porto e 
Mario Monjardim Costello Branco 


► Medicina baseada em evidencias 

Os avan^os da ciencia e a democratiza^ao da informa^ao 
trazida pelo desenvolvimento e pelo acesso quase universal 
a informatica mudaram profimdamente a pratica medica na 
segunda metade do seculo 20 . O que antes disso se baseava 
quase que exclusivamente na experiencia profissional e na 
rela^ao medico-paciente passou a incorporar a evidencia cien- 
tifica como parte dos fundamentos para a decisao da melhor 
conduta m£dica. Atualmente, para exercer a medicina de 
maneira apropriada, o medico precisa compreender como as 
evidencias sao produzidas e analisar criticamente a proficua 
literatura publicada diariamente sobre os fatores de risco para 
desenvolvimento das doen^as, os novos metodos diagndsticos 
e as propostas terapeuticas e profilaticas. Isso requer o dominio 
das ferramentas desenvolvidas pela epidemiologia clinica. 
Apos domina-las, o medico entendera as circunstancias nas 
quais um teste diagnbstico novo podera ajudar em re!at;ao aos 
metodos mais tradicionais, bem como quando e o quanto o 
seu paciente podera se beneficiar de um novo tratamento. 

Nem todas as evidencias cientificas sao produzidas com 
o mesmo rigor metodologico, e, por isso, nao tem o mesmo 
poder de convencimento. As recomendagoes baseadas em evi¬ 
dencias sao graduadas de acordo com a qualidade (ou for<;a) 
da evidencia. As metanalises, que sumarizam resultados de 
varios estudos de boa qualidade em uma unica medida, sao as 
de maior for^a de evidencia e resultam em maior grau de reco- 
menda^ao. Sao seguidas, por forq:a da evidencia, dos ensaios 
cKnicos randomizados duplos-cegos (ou seja, nem os pacien- 
tes alocados aleatoriamente nos diferentes grupos de inter- 


ven<;ao nem os cuidadores conhecem a interven^ao a qual o 
sujeito do estudo esta submetido), dos estudos randomizados 
nao mascarados, dos estudos nao randomizados, dos estu¬ 
dos caso-controle {aqueles nos quais a andlise 6 feita a partir 
do desfecho), dos estudos nao controlados e, finalmente, das 
describes de uma serie ou de um unico caso, que apresen- 
tam menor for?a de evidencia. Frequentemente, estudos de 
men or for 9 a de evidencia sao plenamente justificaveis, como 
nas doen^as pouco prevalentes nas quais as grandes coortes 
prospectivas nao sao factxveis ou muito dispendiosas, ou nos 
casos em que o desfecho estudado s 6 aparece a longo prazo, o 
que tornaria os estudos muito demorados. Os medicos devem 
utilizer as melhores evidencias disponiveis para a tomada de 
decisoes. 

Esta nova maneira de ver e praticar a medicina recebeu 
a denomina<;ao de medicina baseada em evidencias (MBE), 
movimento ainda em expansao, mas ja com influencia signifi¬ 
cative na abordagem do processo saude-doen^a. 


► Semiologia baseada em evidencias 

Como subproduto deste movimento, surgiram propostas 
para se aplicarem tecnicas estatisticas a fim de avaliar os sinais 
e sintomas relatados pel os pacientes. Entre estas destacou-se o 
manual Evidence-based physical diagnosis, de Steven McGee, 
da Escola de Medicina da Universidade de Washington, cuja 
primeira edi^ao 6 de 2000 e a segunda, 2007. 

A proposta basica de McGee foi definir a sensibilidade e a 
especificidade dos dados obtidos no exame fisico, assim como 
o poder discriminatorio deles para aventar hipdteses diag- 
nosticas. Contudo, as tecnicas estatisticas disponiveis nao sao 
adequadas para isso, pois, ao contrario dos testes diagnosticos, 
nao e possivel padronizar as manifesta^oes cl micas das doen- 
9 as. Isso ocorre porque as doengas podem ser semelhantes, 
mas os pacientes nunca sao exatamente iguais. O raciocinio 
diagndstico exige que a interpreta^ao do significado dos sinais 
e sintomas seja feita no contexto de cada paciente. Quando 
raciocinamos com dois ou mais sintomas, situa^ao habitual na 
pratica medica, a “sensibilidade” e a “especificidade” dos sinais 
e sintomas podem ser completamente diferentes quando com- 
paradas com o poder discriminatorio de cada um deles anali- 
sados separadamente. Podem-se usar como exemplo os dife¬ 
rentes significados que a febre pode ter quando e considerada 
isoladamente e quando esta associada a outros sintomas. As 
combina^oes sao tantas que se torna praticamente impossivel 
definir “sensibilidade” e “especificidade” em todas elas. Fica 
evidente, entao, a principal qualidade do metodo clfnico, ou 
seja, sua extrema “flexibilidade”. 


► Exames complementares 

No que se refere aos testes diagnosticos, o exercicio da 
medicina baseada em evidencias requer a compreensao de 
como um novo teste diagnostico se enquadra na investiga^ao 
do paciente, de como contribui para seu bem-estar e se a evi¬ 
dencia foi produzida de forma confiavel. Para isso, ao ler um 
artigo sobre um novo teste diagnostico, o profissional de saude 
deve ter algumas questoes em mente, tais como: ( 1 ) os resul¬ 
tados do novo teste foram analisados de forma cega em rela- 
9 ao ao padrao-ouro (melhor teste disponivel no momenta)?; 
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(2) todos os pacientes do estudo foram submetidos de modo 
independente aos dois testes (padrao-ouro e novo teste, inde- 
pendentemente do resultado do outro)?; (3) essas duas ana¬ 
lyses mostrarao se os resultados sao validos? Para analisar 
quais sao os resultados, o medico devera compreender os 
indicadores de efic&cia de um teste diagndstico, que sao: acu¬ 
racia, sensibilldade, especificidade, valores preditivos e razao 
de verossimilhan^a. Finalmente, para entender como a nova 
tecnologia podera ajudar na investigate do seu paclente, o 
medico deverd considerar se aquele teste esta disponfvel para 
seu paciente, se e custo-efetivo e se o paciente, de fato, se bene- 
ficiara da realiza^ao do teste. 

Esses indicadores sao fundamentals tanto para a decisao 
de quais exames solicitar quanto para a correta interpreta^ao 
deles. 

- Probabilidade pre-teste 

Os exames complement ares precisam ser integrados cor- 
retamente ao exame clinico e as seguintes questoes devem ser 
analisadas: 

■ De que modo o contexto clinico pode influenciar a inter- 

preta^ao dos resultados de um teste diagnostico? 

■ Como podemos estimar a capacidade de um exame para 

excluir ou estabelecer um diagndstico? 

• Que fatores devem condicionar a decisao de solicitar um 

exame complementar? 

Diante de uma lista de sintomas e sinais, algumas hipoteses 
diagnosticas se delineiam na mente do medico. A probabili¬ 
dade da existencia da doenga suspeitada depende inicialmente 
da prevalencia dessa doenca na populate a qual pertence o 
paciente. Essa prevalencia £ entao ajustada, para cima ou para 
baixo, no paciente em questao, em funs^ao dos dados coletados 
na anamnese e no exame fisico, tais como idade, sexo, cor e 
existencia ou ausencia de elementos clinicos frequentes na 
entidade nosoldgica que esta sendo considerada. Os dini- 
cos referem-se a essa avalia^ao como indice de suspeita de 
um determinado diagnostico, denominando-a probabilidade 
pre-teste, ja que caracteriza uma estimativa da probabilidade 
de existencia de uma doenqa antes da realizaqao de um teste 
diagnostico. 

A titulo de exemplo, imagine uma paciente com 27 an os, sem 
antecedentes medicos importantes, que nega tabagismo ou uso 
de anticoncepcionais orais e que procura o cardiologista com 
queixa de dor retroesternal localizada, com dura^ao de 2 dias, 
sem relate com o esfonjo e sem melhora com o repouso. A 
dor teve inicio apos uma discussao com o marido. A proba¬ 
bilidade de doen^a coronariana nessa paciente e muito baixa. 
A informa^ao acrescida por um eletrocardiograma normal 
tern um valor relativamente modesto, uma vez que nao pode 
reduzir muito a probabilidade pre-teste, que ja e muito baixa. 
Por outro lado, se o ECG revelar alteracpoes da repolariza^ao, 
e mais razoavel pensar que sejam devidas & hiperventilacao 
gerada pela ansiedade do que a isquemia miocardica. Assim, 
um ECG alterado nesta paciente tarabem pouco modifica a 
probabilidade pr^-teste de doen^a coronariana. 

Outro exemplo e um homem de 60 anos, sedentario, taba- 
gista, diabetico, com hipertensao arterial ha 12 anos, que 
recorre ao pronto-socorro com dor retroesternal. A dor e 
constritiva, mal localizada, aparece aos esforqos e cede apos 
dois a tres minutos de repouso, Nesse caso, a probabilidade de 
doen^a coronariana e muito elevada. Um ECG com altera^oes 
da repolarizapao aumentaria esta probabilidade, mas o ganho 


com o exame seria pequeno, pois a probabilidade pre-teste ja 
£ muito alta. Podemos concluir que um mesmo resultado de 
exame sera interpretado de maneira diferente em pacientes 
diferentes. A interpreta^ao dependera essencialmente da proba¬ 
bilidade pre-teste, ou seja, da impressao diagnostica do medico 
antes da realizable dos testes diagnosticos. 

Com efeito, estes testes sao mais uteis nas situates clini- 
cas nas quais a probabilidade pre-teste nao e muito alta nem 
muito baixa. Se no exemplo citado o paciente nao apresentasse 
fatores de risco para doen^a coronariana, a probabilidade 
pre-teste seria menor e um resultado positivo ou negative do 
ECG contribuiria de maneira mais decisiva para fortalecer ou 
enfraquecer a hipotese de angina de peito. 

Em suma, o resultado de um teste diagnbstico, seja exame 
clinico, laboratorial ou de imagem, fornece uma nova informa- 
pao que e acrescida a probabilidade pre-teste. Naturalmente, 
a hipotese torna-se mais provavel se o teste for positivo para 
a doenga em questao. A probabilidade pos-teste depende da 
pre-teste e das caracteristicas operacionais intrinsecas de cada 
exame, o que sera discutido a seguir. 

a Desempenho dos testes diagnostics 

Nao existem testes diagndsticos perfeitos. Exames dife¬ 
rentes apresentam caracteristicas operacionais diversas. O 
ECG nao e um excelente exame para a definite de insufici- 
encia coronariana, pois ha muitos resultados falso-positivos 
e falso-negativos, a nao ser nos casos de infarto agudo do 
miocardio. Nos exemplos citados anteriormente, se o ECG do 
paciente diabetico e hipertenso for normal, e muito possivel 
que se trate de um resultado falso-negativo, pois o ECG e feito 
em repouso, e e sabido que a isquemia miocardica resulta de 
um desequilibrio entre a oferta e a demanda de oxigenio pre- 
cipitado pelo esfor^o fisico. Por outro lado, as altera^oes da 
repolariza^ao na paciente jovem podem ser, como ja foi dito, 
um resultado falso-positivo. As vantagens do ECG sao o baixo 
custo e a alta disponibilidade. Entretanto, para o diagnos¬ 
tic da angina de peito, o teste ergometrico (ECG registrado 
durante o esfor^o) e mais “acurado”, e a angiocoronariografia 
pode confirmar a suspeita se lesbes obstrutivas nas coronarias 
forem identificadas. 

A acuracia e definida pela capacidade de acerto de um teste 
ser positivo (anormal) quando a doen^a existe e ser negativo 
(normal) quando a doen^a inexiste. Para determinar a acuracia 
de um teste, e preciso compara-lo com outro procedimento 
diagndstico mais preciso que servird como referencial, o 
chamado padrao-ouro. Esse padrao-ouro pode ser a necrop- 
sia, um procedimento cirurgico ou um procedimento diag¬ 
nostic mais complexo. No exemplo anterior, a angiocorona¬ 
riografia pode servir de padrao-ouro para o ECG e para o teste 
ergometrico. 

O estudante podera se perguntar: se ha um exame de acu¬ 
racia mais alta, por que alguem escolheria outro com acuracia 
inferior? Ocorre que a escolha de um exame nao e determi- 
nada somente pela sua precisao, mas por uma sOrie de fato¬ 
res relacionados com o seu custo - custo financeiro e rela^ao 
risco/beneficio ou custo/efetividade. £ mais razoavel come^ar 
a avalia^ao de pacientes com dor toracica por um ECG do que 
submeter todos com este sintoma a uma angiocoronariografia, 
visto que este £ um exame dispendioso, que consome precio- 
sos recursos materiais e humanos e de natureza invasiva, pois 
requer a introduce de um cateter e de contraste intra-arterial. 

Naturalmente, o padrao-ouro tambem e imperfeito (todo 
teste pode apresentar resultados falso-positivos e falso-negati- 


3 | Semiologia Baseada em Evidences e Aspectos Quantitativos dos Exames Complementares 


19 


vos), o que traz limita<;des. O Quadro 3.1 mostra as possibili- 
dades de resultados dos testes diagnosticos, quando compara- 
dos ao padrao-ouro. 

A acuracia do teste e a porcentagem de resultados verda- 
deiros (a + d) sobre o total de resultados (a + b + c + d). 

O exame cuidadoso do quadro tambem facilita a compre- 
ensao das duas principals caracteristicas operacionais de um 
teste: a sensibilidade e a especificidade. 

Sensibilidade e o numero de vezes em que um teste e posi- 
tivo quando ha a doenqa (a/a + b), ou seja, e a capacidade de 
detecta-la quando ela esta presente. 

Especificidade e o numero de vezes em que um teste e 
negativo na ausencia da doen^a (d/b + d), o que significa a 
capacidade do teste de confirma-la. 

A sensibilidade e a especificidade sao caracteristicas ine- 
rentes ao teste em uma determinada populaqao (i. e., admi- 
tindo uma prevalencia fixa). Testes muito sensiveis sao mais 
uteis quando o seu resultado e negativo; por outro lado, os tes¬ 
tes muito espedficos sao mais uteis quando o seu resultado e 
positivo, como sera ilustrado a seguir. 

Por exemplo, ha uma mulher de 70 anos com queixas arti¬ 
culates. Entre as possibilidades diagndsticas, esta o lupus eri- 
tematoso sistemico (LES), doen^a autoimune que acomete 
principalmente mulheres e cujas manifesta^oes clinicas, em 
geral, se iniciam na idade reprodutiva. Um exame muito 
utilizado na avaliai;ao dessa condi^ao clinica 6 a pesquisa de 
anticorpo antinuclear (ANA). Ao solidtar o ANA para esta 
paciente, o medico deve se fazer algumas perguntas: (1) antes 
do teste, qual e a probabilidade deste diagnostico?; (2) se a 
paciente tem LES, qual a probabilidade de o ANA ser posi- 
tivo (em outras palavras, qual e a sensibilidade do teste)?; 
(3) se a paciente tem, na verdade, osteoartrite, uma doen<;a 
degenerativa das articulates comum em idosos, ou outro 
diagnostico diferente de LES, qual a probabilidade de o ANA 
ser negativo (i. e, t qual e a especificidade do teste)? 

As caracteristicas operacionais do anticorpo antinuclear 
sao: sensibilidade muito elevada, aproximadamente 98%, 
e especificidade de apenas 50%. Vale ressaltar que este anti¬ 
corpo pode estar presente em outras doenqas autoimunes, 
em infecfoes virais, em processos inflamatorios cronicos e 
mesmo em individuos normals. A sua frequeneia aumenta 
com a idade, e alguns medicamentos podem induzir & sua for- 
ma^ao. Portanto, o ANA negativo exduiria LES virtualmente, 
enquanto o ANA positivo tomaria a hipotese mais provavel, 
embora ainda a confirma^ao ainda fosse necessaria. Outro 
teste serico para o LES, o anti-Sm, pode ser usado para esta 
confirmacao. O anti-Sm e muito mais especifico do que o 
ANA, mas estd presente em apenas cerca de 30% dos pacien- 
tes com LES. Quando positivo, e muito util para confirmar 
LES. Mas encontra-lo negativo nao exdui o diagnostico, pois 
a chance de um anti-Sm negativo em pacientes com LES & de 
aproximadamente 70%. 

Pode-se ver que testes com alta sensibilidade sao usados 
para o rastreamento das doen^as e os de alta especificidade. 


Quadro 3.1 

1 Desempe n h o dos testes diagnosticos. 

Padrao-ouro 

Teste 

Doenga presente 

Doenga ausente 

Positivo 

Verdadeiro-positivo (a) 

Falso-positivo (b) 

Negativo 

Falso-negativo(c) 

Verdadeiro-negativo (d) 


para confirmar a doen^a. Vejamos o exemplo do VDRL (vene¬ 
real disease research laboratories ), um teste sorologico para sifi- 
lis, com alta sensibilidade, utilizado para o rastreamento desta 
doen<;a. O VDRL pode estar falsamente positivo em mulheres 
gravidas, em pacientes com malaria, hanseniase, doen^as 
autoimunes e outras condi$oes nao relacionadas com a sifilis. 
Quando o VDRL e positivo, utiliza-se o FTA-Abs, um exame 
que detecta o antigeno treponemico e e, portanto, altamente 
especifico para confirmar se o VDRL positivo 6 verdadeiro ou 
falso-positivo. 

A sensibilidade e a especificidade de um teste estao inti- 
mamente relacionadas. Quando uma aumenta, a outra dimi- 
nui. A defini^ao dos valores normais de um teste influencia a 
sua sensibilidade e especificidade. Um exemplo recente deste 
fato 6 a defink;ao de diabetes melito. O valor normal da gli- 
cemia de jejum £ de ate 100 mg/dT A OMS considerava ate 
recentemente que o valor de corte da glicemia de jejum para 
o diagndstico de diabetes melito era de 140 mg/d £ (duas afe- 
rk;6es acima desse valor sao necessarias para o diagnostico 
definitivo). Recentemente, entretanto, esse valor foi reduzido 
para 126 mg/d^ no plasma (no sangue total, o valor de corte 
para a definRao de diabetes 6 glicemia >110 mg/dQ. Com 
esse novo valor, a sensibilidade do teste aumentou, e mais indi- 
vfduos agora sao considerados portadores de diabetes melito. 
A especificidade, no entanto, decresceu, e e mais provavel que 
seja feito o diagnostico de diabetes em um individuo que tem 
a glicemia maior que a media da populaqao, mas tem pou- 
cas chances de desenvolver as complicates da doen<;a. Neste 
caso, as implicates sao mais epidemioldgicas (aumentou a 
prevalencia de diabetes) do que clinicas, pois qualquer que 
seja o valor encontrado, 126 ou 140 mg/d £, a recomendaqao 
sera a mesma: dieta e exercicio. Para outros testes, entretanto, 
as implicates podem ser mais serias. 

Vemos entao que um teste diagnostico pode ser anormal 
(ou positivo) ou normal (ou negativo) em pessoas doentes e 
nao doentes. Outro conceito que entao ganha importancia e a 
razao de verossimilhan^a. A pergunta clinica que esta por tras 
desta razao e: quantas vezes e mais provavel que um teste seja 
positivo em um individuo doente do que em um individuo sem 
a doen^a? Essa e a razao de verossimilhan<;a positiva, definida 
pela sensibilidade/(l - especificidade). Quanto maior a razao 
de verossimilhamja positiva, melhor a capacidade do teste 
de discriminar doentes e nao doentes, que e o que o medico 
necessita, em ultima instancia. A razao de verossimilhan<;a 
negativa e definida como a probabilidade de o teste ser negativo 
em pessoas saudaveis e e calculada como especificidade/( 1 - 
sensibilidade). 

■ Valor preditivo dos testes 

Tendo em vista a imperfei^ao dos testes diagnosticos, a 
questao pratica que se coloca e: diante de um resultado posi¬ 
tivo (ou negativo), qual e a probabilidade de a doen^a estar 
presente (ou ausente)? A resposta esta em uma avalia^ao 
conjunta da probabilidade pr£-teste e das caracteristicas 
operacionais de cada teste solicitado. 

A interpreta^ao dos resultados nao depende exclusiva- 
mente da sensibilidade e especificidade. Depende tambem da 
prevalencia da doenc;a em uma popula^ao de individuos com 
caracteristicas clinicas semelhantes as do paciente estudado. 
Um ECG tem maior probabilidade de ser falso-positivo em 
um cidadao brasileiro testado ao acaso do que em um cida- 
dao brasileiro com 60 anos, diabetico, hipertenso e sedentario. 
Percebe-se novamente que o contexto clinico 6 fundamental 
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para a correta interpreta<;ao dos testes diagnosticos. Assim, 
surgem os conceitos de valores preditivos positivo e negativo, 
que tambem podem ser quantificados com o auxilio do qua- 
dro do padrao-ouro. O valor preditivo positivo de um teste 
em uma determinada populate e a probabilidade de haver 
doen^a diante de um resultado positivo. No Quadro 3.1, o valor 
preditivo positivo corresponde a a/a + b. O valor preditivo 
negativo e a probabilidade de nao haver doen^a diante de um 
resultado negativo, e 6 calculado no como d/d + c. 

Observe que para determinar a sensibilidade e a especifici- 
dade de um teste e necessario compara-lo a um padrao-ouro. 
Ja o valor preditivo e a interpreta^ao do resultado de um exame 
a luz da probabilidade pre-teste e da sensibilidade e especifici- 
dade jd conhecidas deste exame. 

Para entendermos melhor, imagine que uma pessoa receba 
um resultado positivo de um teste sorologico anti-HIV. A 
sensibilidade do ensaio imunoenzimatico (ELISA) anti-HIV 
e superior a 99,5% quando se utilizam dois antigenos dife- 
rentes na mesma amostra de soro, como recomendam as 
normas atuais. O ELISA e, portanto, utilizado para o rastre- 
amento da infec^ao pelo HIV. Ja a especificidade dos testes 
ELISA anti-HIV mais recentes, embora alta, ainda esta longe 
do ideal. Os estudos de prevalencia iniciais em populates 
de baixo risco de infectjao pelo HIV, tais como os doadores 
de sangue, mostraram que apenas 13% dos indivlduos testa- 
dos que apresentavam um resultado positivo eram realmente 
portadores do virus. Isto equivale a dizer que o valor predi¬ 
tivo positivo do teste ELISA em individuos assintomaticos 
era de 13%. Resultados falso-positivos, mesmo com os testes 
mais recentes, podem ocorrer devido a doen^as hepaticas, 
vacinaqao anti-influenza, doem;as autoimunes e em mulheres 
multiparas. Em vista do baixo valor preditivo positivo do teste 
em individuos assintomaticos e das stias implicates de seu 
resultado, um teste ELISA anti-HIV positivo deve ser sempre 
confirmado por outro teste com maior especificidade, como o 
western-blot Embora o teste confirmatory seja recomendado 
em todas as situates, em individuos com caracteristicas cli- 
nicas sugestivas de imunodepressao (infectes oportunistas, 
niveis baixos de linfocitos CD4+), o valor preditivo de um 
teste ELISA e muito mais elevado. 

Por outro lado, o valor preditivo negativo de um teste 
ELISA negativo em individuos assintomaticos e muito alto. A 
menos que haja uma razao para se suspeitar de infecqiao pre- 


coce (exposi^ao ao virus nos ultimos 3 meses), nenhum outro 
teste e necessario para excluir a infecto pelo HIV. Mais uma 
vez, o mesmo resultado de exame pode ser interpretado de 
modo diferente em individuos diferentes. 

► Interpretado dos resultados 
dos exames complementares 

A interpreta^ao dos resultados dos exames complementa¬ 
res requer uma abordagem clinica meticulosa, fundamentada 
no me to do clinico. A formulate das hipoteses diagnosticas 
iniciais baseia-se na anamnese detalhada e nos achados do 
exame fisico. O conhecimento da prevalencia da doent se 
somara aos dados coletados na anamnese e no exame fisico 
para uma estimativa da probabilidade pre-teste. A integrate 
desses dados com as notes de sensibilidade, especificidade, 
razao, verossimilhan^a e dos valores preditivos dos testes soli- 
citados resultard na interpreta^ao final correta dos resultados. 
A anamnese e o exame fisico nao podem ser substituidos pela 
realizato indiscriminada de exames complementares, uma 
vez que os seus resultados s6 podem ser interpretados & luz do 
quadro clinico do paciente. A propria decisao de solicitar um 
exame complementar deve estar fundamentada em diversos 
elementos: uma definite clara daquilo que se deseja obter do 
exame, uma estimativa da capacidade do exame de fornecer 
esta resposta com um alto grau de acuracia e uma avaliaqao 
dos custos financeiros e da rela^ao risco/beneficio do exame 
em considerate 
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Relagao 

Medico-Paciente 

Celmo Celeno Porto, Rita Fronds Gonzalezy Rodrigues Branco, 
Gabrieta Cunha Fialho Cantarelli e Ana Maria de Oliveira 


Tao importante quanto conhecer a doenga que o homem tem e 
conhecer o homem que tem a doenga. (Osier) 

O encontro entre o paciente e o medico desperta uma 
grande variedade de sentimentos e emogoes, configurando 
uma relagao humana especial, designada, atraves dos tempos, 
como relagao medico-paciente. 

Contudo, esta nao e uma relagao habitual, comum, pois era 
seu bojo esta inserida uma grande carga de angustia, medo, 
incerteza, amor, 6dio, inseguranga, confianga, que determina 
uma relagao dialetica entre o ser doente e aquele que lhe ofe- 
rece ajuda. 

Nos dias atuais, o medico se encontra muitas vezes com 
pessoas saudaveis devido 4 necessidade de promogao de sau- 
de ou de prevengao de doengas. Embora esta nao seja uma 
relagao estabelecida com uma pessoa doente, com dor e medo 
da morte, o simples fato de estar diante de um medico pode 
causar uma movimentagao, dentro do paciente, de questoes de 
ordem emocional capazes de provocar certa regressao e fragi- 
lizagao do assim chamado “paciente” 

O estudo desse relacionamento deve partir das seguintes 
premissas: 

■ A relagao medico-paciente constitui a parte fundamental 
da pratica medica, devendo ser foco de atengao e estudo a 
partir do momento em que o estudante encontra-se com 
seu primeiro paciente, permanecendo assim durante toda 
a sua vida profissional 

■ O exame clinico, especialmente a anamnese, continua 
sendo o elemento principal do tripe no qual se apoia a 
medicina moderna. Os outros dois componentes sao os 
exames laboratoriais e os equipamentos que produzem 
valores, tragados e imagens dos orgaos 

« Para se entender o relacionamento com os pacientes, e 
necessario adquirir uma boa compreensao dos mecanis- 
mos psicodinamicos envolvidos neste processo 

■ A aprendizagem da relagao medico-paciente esta intima- 
mente interligada a aprendizagem do metodo clinico e 
ambas dependem de treinamento prolongado, sempre sob 
supervisao 

■ £ indispensavel a aquisigao de conhecimentos basicos das 
Humanidades (filosofia, antropologia, psicologia, sociolo- 
gia e outras), pois a relagao medico-paciente ultrapassa o 
ambito dos fenomenos biologicos, dentro do qual se cos- 
tuma aprisionar a profissao medica. 


A experiencia demonstra que um aprendizado correto 
do exame clinico e importante para o paciente, mesmo que 
o estudante nao saiba prescrever medicamentos ou realizar 
cirurgias. Isso ocorre porque sua presenga ao lado do paciente 
pode ter agao terapeutica, tal qual a do medico. Importante 
compreender que cultivar os principios bioeticos e as virtudes 
morais e indissociavel do exame clinico e faz parte da relagao 
medico-paciente. 


► Relagao medico-paciente 
e principios bioeticos 

Ao pensar a relagao entre o estudante de medicina (ou o 
medico) e seu paciente, d preciso levar em consideragao as 
references bioeticas, especialmente as originadas pela Teoria 
Principialista proposta por Beauchamp e Chidress. Dessa 
maneira, a beneficencia (buscar fazer sempre o bem para 
o paciente), a nao maleficencia (nao fazer nada de mal ao 
paciente) e a justiga (fazer sempre o que e justo ao paciente) 
sao inerentes ao ato medico. Alem desses principios, a bioetica 
principialista acrescentou o respeito a autonomia, que possibi- 
lita que o paciente decida sobre o tratamento, aceitando-o ou 
nao, depois do devido esclarecimento. 

Atualmente, entre os varios fatores que ratificam a aplica- 
gao dos principios bioeticos na pratica medica estao o rapido 
crescimento dos conhecimentos cientificos e os avangos tec- 
nolbgicos, bem como as novas modalidades de organizagao 
na prestagao de servigos medicos. Sao situagoes novas que 
vem modificando condutas cultivadas desde os primordios 
da medicina. No lugar do paternalismo ou do autoritarismo, 
caracterizado por os medicos fazerem escolhas para os 
pacientes de acordo com seus valores profissionais, surge um 
relacionamento mais igualitario, que resulta, muitas vezes, 
em decisao compartilhada. O processo pelo qual os medi¬ 
cos e os pacientes tomam decisoes juntos e chamado de con- 
sentimento informado e e fruto do principio da autonomia. 
Alem disso, uma nova regra consta da Resolugao 1.995, apro- 
vada pelo plenario do Conselho Federal de Medicina (CFM) 
e publicada no Didrio Oficial da Uniao em 31 de agosto de 
2012: os pacientes poderao registrar em prontuario a quais 
procedimentos querem ser submetidos. Assim, o paciente 
que optar pelo registro de sua diretiva antecipada de vontade 
podera definir, com a ajuda de seu medico, os procedimen¬ 
tos considerados pertinentes e aqueles aos quais nao quer ser 
submetido em caso de terminalidade da vida, por doenga 
cronico-degenerativa. 

Os detalhes sobre ventilagao mecanica, procedimentos 
invasivos dolorosos ou extenuantes ou mesmo a reanimagao 
em caso de parada cardiorrespiratdria devem ser estabelecidos 
na relagao medico-paciente, com registro formal em prontua¬ 
rio. Pode-se dizer que o respeito pela autonomia do paciente 
como ser humano e cidadao e, hoje, o nucleo central do rela¬ 
cionamento medico-paciente. 

Ainda em relagao aos principios bioeticos, a beneficencia 
e a nao maleficencia sao perfeitamente compreensiveis na 
pratica clinica, seja na dimensao puramente t&mica ou na 
relacional. No entanto, a ideia de justiga em bioetica nao e, 
igualmente, de ficil compreensao ou aplicagao, uma vez que 
implica considerar principios de justiga social no acesso a sau- 
de, bem como no atendimento ao paciente. Para Beauchamp 
e Chidress, a justiga e entendida como “justiga distributiva” 
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a qual se relaciona com uma distribute igual, equitativa e 
apropriada na sociedade. 

A justi^a deve ser apreendida como uma atitude funda¬ 
mental ao atendimento medico. Ao examinar o paciente, o 
professional precisa levar em conta o genero, a cor, as questoes 
morals, sociais e, em alguns casos, a op^ao religiosa deste. £ 
imprescindivel que esses fatores, determinantes para o diag- 
nostico, nao sejam tornados como elementos para discriminar 
o paciente. Trata-lo com justi^a e, portanto, exercicio neces- 
sario para garantir a atitude etica do futuro medico e, sobre- 
tudo, possibilitar que o estudante respeite a dignidade humana 
pautada nos direitos humanos. A justi^a e o pilar da equidade, 
e esta torna-se base do atendimento medico. Embora a pala- 
vra equidade, do ponto de vista etimologico, se aproxime de 
igualdade, hd um dado primordial que as diferencia. De fato, 
idealmente, tod os os pacientes deveriam ser atendidos de 
maneira igual se as pessoas fossem iguais. No entanto, elas nao 
sao iguais nem anatomica nem fisiologicamente em fun<;ao 
do sexo, idade e das predispositions relacionadas com a cor e 
a etnia. Alem disso, e sabido que a desigualdade social tarn- 
fa em atua como fator predisponente ao adoecimento (deter¬ 
minantes sociais). Por isso, a equidade d hoje conceitualmente 
vista como “tratar de forma desigual os desiguais” na tentativa 
de oferecer oportunidades semelhantes a toda a sociedade. 
Embora este conceito seja ffequentemente discutido enquanto 
se analisa a saude publica (SUS) pelo fato de ser um de seus 
principios doutrinarios, tal valor deve fazer parte do atendi¬ 
mento ao paciente em qualquer tipo de acesso: publico ou 
privado, mediado ou nao por seguros saude ou cooperativas 
medicas. 

Alem desses principios bioeticos, outros valores se tornam 
cada vez mais necessarios no cotidiano profissional, como o 
respeito a alteridade (respeitar a diferenga no outro) e o sigilo 
(respeitar o segredo sobre as informa^oes do paciente). 

Alteridade, hoje, e descrita como valor bioetico funda¬ 
mental, pois estudante e medico precisam respeitar o outro 
em sua diversidade. Se nao e possivel excluir ou discriminar o 
outro pela sua diferen^a, tambem nao se pode igualar a todos, 
ignorando-se a diversidade humana que estabelece grande 
riqueza de possibilidades de estar-no-mundo-vivido. Atjoes 
afirmativas como o movimento GLS (gays, lesbicas e simpa- 
tizantes), por exemplo, tern chamado a aten^ao da sociedade 
para o respeito a alteridade. Um bom exemplo dentro do SUS 
e a Politica National da Saude Integral da Populagao Negra, 
institufda em fevereiro de 2007, que da aos profissionais de 
saude uma ferramenta para abordagem ao paciente negro de 
acordo com sua alteridade. 

O sigilo deve ser desenvolvido desde o inicio do curso 
de medicina orientando-se os estudantes a nao conversarem 
sobre os casos dos pacientes com familiares, namorados, ami¬ 
gos na cantina da faculdade ou mesmo em reunioes sociais. Os 
estudantes nao deverao exp or os pacientes nas redes sociais, 
ainda que a alegria de ter conduzido bem um caso fa^a com 
que sintam uma necessidade narcisica de socializar seus fei- 
tos. Casos clinicos, quando discutidos em sessoes especificas, 
devem preservar o sigilo mediante artificios como usar apenas 
as iniciais em lugar do nome ou, mesmo, evitar dados que per- 
mitam identificar o paciente. £ precise lembrar sempre que, 
em uma discussao de caso clinico, todos os profissionais parti - 
cipantes estao submetidos ao dever do sigilo. 

A necessidade de prevent ao contra possiveis demandas 
judiciais envolvendo at os medicos e um importante aspecto 
que tambem justifica o ensino-aprendizagem dos principios 
bioeticos. A boa rela^ao medico-paciente e por si so uma ati¬ 


tude preventiva, que evita mal-entendidos que possam evo- 
luir para situates muito desagradaveis e desgastantes para o 
medico. 

O ser humano nao nasce etico, nem antietico; nasce aetico. 
A etica e apreendida no curso do desenvolvimento, vinda do 
bojo do processo de humaniza^ao pelo qual todo individuo 
passara ao longo de sua vida. £ adquirida com o desenvolvi¬ 
mento biologico, psiquico e social. 

A etica medica i uma conditpao subjetiva, afetiva e cogni- 
tiva que o individuo ira adquirir ao longo de sua vida desde 
o periodo de estudante ate a vida profissional, mais do que 
a condi^ao objetiva que o diploma de medico lhe confere. A 
etica depende da moral e pressupoe uma constru^ao indivi¬ 
dual, apreendendo valores e atitudes como algo transformado 
pelos pensamentos e conscientizado na a^ao. A bioetica da 
relafao medico-paciente - ou bioetica clinica, como alguns 
bioeticistas preferem denominar - constitui, provavelmente, a 
parte mais complexa e, seguramente, mais angustiante de toda 
a etica medica, pois e no exercicio pratico da medicina que 
surgem os verdadeiros conflitos eticos. 

A bioetica das relates parte da necessidade de o indi¬ 
viduo perceber os conflitos que podem surgir ao relacio- 
nar-se com outra pessoa. Esses conflitos proprios dos seres 
humanos podem ou nao fazer parte da consciencia do indi¬ 
viduo, mas existem devido a necessidade de adapta^ao ao 
mundo. Na bioetica da rela^ao medico-paciente esta o con- 
flito entre o emocional e o rational; o desgaste mais acen- 
tuado do profissional medico nao se deve ao numero de 
horas trabalhadas, mas a intensidade emocional com que 
vivencia todos os seus atos, pois esta lidando com a vida, 
a honra e a saude de outras pessoas. Contudo, na maioria 
das vezes, este conflito e desconhecido tanto pelo medico 
quanto pela sociedade. 

Na pratica, o que mantem os vinculos efetivos na profissao 
medica sao a confiant^a, a empatia e a compaixao. O medico 
nao deve se esquecer de que quern o procura e um paciente e 
nao uma doen^a; e ele o faz em fun^ao da dor e do sofrimento. 
Assim, o clinico passa a atuar com a permissao do paciente e 
da sociedade. 

A partir dessas reflexoes, e seguindo o percurso do ensino 
da £tica nas escolas medicas, e possivel observar que ela ainda 
atende, em muitos cursos, as exigencias do modelo biome¬ 
dico, implantado nas sociedades ocidentais no inicio do seculo 
20, cujo marco initial sempre referido e o relatorio Flexner. 
Em 1910, a Carnegie Foundation for the Advancement of 
'leaching publicou o relatorio Flexner, que apresenta uma cri- 
tica severa h situa^ao caotica do ensino medico nos EUA no 
inicio do seculo 20 e propoe solu^oes para esta questao. Esse 
relatorio tornou-se referenda para a organiza<;ao do ensino 
medico nao s6 nos EUA e no Canada, mas em praticamente 
todas as escolas medicas do mundo. Flexner propos um novo 
currfculo com enfase nas investigates cientificas e no espirito 
academico tomando por base os acontecimentos da segunda 
metade do seculo 19, quando houve um aumento das pesqui- 
sas laboratoriais principalmente na Alemanha. A partir das 
propostas feitas por Flexner, os cursos medicos tornaram-se 
bastante tecnicistas e houve pouca enfase no ensino das huma- 
nidades. 

Atualmente, com as mudan^as no ensino da medicina, o 
orocesso ensino/aprendizagem da rela^ao medico-paciente, 
>em como da etica e bioetica, come^a a tomar corpo em varies 
paises e a se mostrar importante na forma^ao dos futuros pro¬ 
fissionais. Afinal, os principios bioeticos, o exame clinico e a 
rela<;ao medico-paciente sao indissociaveis. O ensino/apren- 
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dizagem da semiotecnica e da rela^ao medico-paciente deve 
ter como base os principios eticos, desde o primeiro momento 
da faculdade. 


► Aspectos psicodinamicos da 
rela^ao medico-paciente 

• Ensino medico 

A elabora^ao sistematica da anamnese, muito semelhante 
a feita atualmente, foi a principal contribuigao de Hipocrates 
para a medicina. Nos 2,500 anos decorridos desde entao, 
a pratica medica foi se afastando lentamente da magia e do 
misticismo para apropriar-se dos conhecimentos da fisica e 
da qmmica no s6culo 19, buscando ser uma verdadeira cien- 
cia. Nao resta duvida de que a aplica^ao desses novos conhe¬ 
cimentos ao diagnostico e ao tratamento foi responsavel por 
um extraordinario avan^o na ciencia medica nos dois ultimos 
seculos. Contudo, ao obter conhecimentos e metodos cientifi- 
cos, os medicos, talvez para afastar o fantasma do misticismo, 
distanciaram-se das humanidades, comprometendo sua rela- 
<;ao com os pacientes. Ao ser praticada dentro do quadro de 
referenda das ciencias naturais, a medicina voltou-se mais 
para a enfermidade do que para o atendido, abstendo-se de 
contemplar a tentativa de compreender o homem como um 
ser que pensa e sente, e que vive inserido em uma sociedade 
relacionando-se com outras pessoas. 

No final do seculo 19 e inicio do seculo 20, Freud e seus 
seguidores comeqaram a desvendar os mecanismos incons- 
cientes envolvidos na rela^ao humana. Esta nova aquisi^ao 
dos aspectos psicodinamicos possibilitou pensar a rela^o 
medico-paciente sob outra perspectiva. 

Sempre que alguem procura um medico devido a qualquer 
questao relacionada com a sua saude - e esta e a prdpria defi- 
ni<;ao de paciente entram em jogo fenomenos psicodinami¬ 
cos proprios do relacionamento entre medico e paciente, £ facil 
entender que esses fenomenos poderao ter diferentes graus de 
intensidade ou profundidade em fun<;ao dos varios fatores que 
participam desse encontro. Entre eles, destacam-se as caracte- 
risticas da enfermidade e a dura^ao da rela^ao entre ambos. 

A relaqao medico-paciente e assimetrica por natureza. 
Pressupoe-se que o profissional tenha conhecimento cientifico 
sobre os aspectos da doen^a e que o paciente domine apenas 
os conceitos do senso comum. Entretanto, a assimetria desta 
rela^ao tern sido reduzida pela facilidade de acesso do paciente 
a informa^ao cientxfica por intermedio das varias midias. A 
informal ao adquirida por meio da internet e de reportagens 
veiculadas em televisao, revistas ou jornais muitas vezes pode 
causar algum impacto no medico ou mesmo criar atritos na 
rela<;ao entre o profissional e seu paciente. 

Ao analisarmos as caracteristicas do encontro medico- 
paciente e levarmos em conta fatores como a estrutura psico- 
logica de cada um, as modifica0es que a enfermidade oca- 
siona na situa^ao vital de quern a sofre, os sentimentos des- 
pertados pela dura^ao da doen^a e as conduces do tratamento 
(hospitaliza^ao, regime ambulatorial, consultorio particular), 
e possivel, didaticamente, distinguir tres niveis ou tip os de 
relacionamento (Figura 4.1): 

• Medico ativo/paciente passivo: nesta condi^ao, o paciente 

abandona-se por completo e aceita passivamente os cuida- 
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Figura 4.1 Ttpos de relacionamento medico-paciente. 


dos medicos, sem mostrar necessidade ou vontade de com- 
preende-los. Essa e a situa<;ao caracteristica da medicina 
de urgencia e emergencia. Quanto mais ativo e seguro se 
mostrar o medico, mais tranquilo e seguro ficara o paciente 

■ Medico direciona/paciente coiabora: o profissional assume 
seu papel de maneira, at£ certo ponto, autoritaria. O 
paciente compreende e aceita tal atitude, procurando cola- 
borar. Um exemplo classico dessa situaijao 6 a rela^ao entre 
o medico e o paciente internado em regime hospitalar 

■ Medico age/paciente participa ativamente: o clinico define 
os caminhos e os procedimentos, e o paciente compre¬ 
ende e atua conjuntamente. As decisoes sao tomadas apos 
troca de ideias e analise de alternativas. Assim, o aten¬ 
dido assume responsabilidade frente ao processo de tra¬ 
tamento de sua doen<;a. Ha, entao, um redimensionar de 
papeis, uma parceria entre o medico e o paciente, correta- 
mente designada aliamja terapeutica. O melhor exemplo 
dessa situa<;ao e a rela^ao medico-paciente na Estrategia 
da Saude da Familia. 

Atualmente, o paciente nao mais se ve no papel tradicio- 
nal de submeter-se sem queixas e sem perguntas a quaisquer 
medidas que o medico, supostamente infalivel, acredite que 
sao as melhores. Ele espera que a sua individualidade - ou 
cidadania no sentido mais correto desta expressao - seja res- 
peitada, pois gramas aos meios de comunica<;ao, esta muito 
mais bem informado sobre assuntos medicos que as gera^oes 
anteriores. 

Cada um destes tip os de relacionamento sera adequado de 
acordo com as circunstancias. Saber discerni-los e reconhe- 
cer os mecanismos de defesa implicados em cada um carac- 
terizam o bom profissional e corroboram para a boa pratica 
medica. Embora a escolha do tipo de relacionamento parega 
ser “consciente”, ela atende as necessidades inconscientes e afe- 
tivas do medico e do paciente. No primeiro tipo de rela^ao, 
por exemplo, o desejo de proteijao por parte do paciente se 
harmoniza com a a<;ao decidida, pronta e energica do medico. 

Apropriar-se dos sentimentos inconscientes - que deixam 
de se-los para se tornarem parte do mundo consciente - e a 
melhor maneira de valorizar as emo^oes que perpassam as 
relates humanas. Ai se encontra uma das maiores contri- 
bui^oes para a medicina moderna vinda de Freud, que siste- 
matizou os conhecimentos nessa area. £ esse conhecimento 
que instrumentaliza o profissional para uma postura de “cui- 
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dado” de seu paciente. Medico cuidador, segundo Winnicott, 
diferencia-se de medico curador, exatamente pela capacidade 
humana de atender seu paciente, de modo global e holistico, 
ampliando o conceito de medico curador, que somente se 
envolve com a cura da doent^a, o que frequentemente nao e 
alcan^ado, originando profunda frustrate. “O medico sem- 
pre desempenha um papel ativo: o paciente pode manter-se 
passivo, embora cooperativamente passivo” (M, Balint). 

- Transferencia, contratransferencia e resistencia 

Os principals fenomenos psicodinamicos da rela^ao 
medico-paciente sao os mecanismos de transferencia e con¬ 
tratransferencia. Tais conceitos provem da psicanalise e, na 
pratica medica cotidiana, constituem um vasto arsenal tera- 
peutico que independe de tecnicas psicoterapicas especiais e 
que e indissociavel do trabalho de qualquer medico (ver Parte 
16, Exame Psiquidtrico). 

Transferencia diz respeito aos fenomenos afetivos que o 
paciente passa (transfere) para a rela^ao que estabelece com o 
medico. Sao sentimentos inconscientes vividos no ambito de 
seus relacionamentos primarios com os pais, irmaos e outros 
membros da famOia. 

Ao entrar em contato com o medico, o paciente revive nas 
profundezas de seu mundo emocional, em nivel inconsciente, 
sentimentos nascidos e vivenciados nas relates primarias 
como se fossem situates novas. A potencialidade amorosa 
desses fenomenos afetivos nao desaparece, o que fez com que 
Freud denominasse esta situatjao de “amor transferencial” no 
qual o paciente vivencia os sentimentos dirigidos ao medico 
como se fossem verdadeiros e reais, sem perceber que o clinico 
esta ocupando a posfeao de substituto de outra pessoa, a qual, 
de fato, foi quern originou o sentimento revivido por ele. Em 
contrapartida, cabe ao profissional compreender tal fato, pois 
provavelmente e este o fenomeno que faz nascer o respeito do 
paciente pelo medico, desenvolvendo conduces psicolbgicas 
para que suas palavras e atitudes sejam capazes de despertar 
seguran^a, tranquilidade e esperan^a. Enfim, e nele que o 
atendido se ampara para aceitar procedimentos diagnosticos 
e terapeuticos, mesmo quando eles provo cam incomodo ou o 
obrigam a tomar decisoes indesejadas, incluindo raodifica?oes 
alimentares, interna^ao em hospital e uso de medicamentos 
desagradaveis. Pode-se dizer que o medico trabalha na trans¬ 
ferencia. 

A maneira como o medico recebe o paciente, o modo de 
trata-lo no decorrer do exame clinico, em particular ao fazer a 
anamnese, e o tempo que o medico dispoe para o paciente sao 
fatores de suma importancia no desenvolvimento dos meca¬ 
nismos de transferencia. 

As vezes, a rela^ao medico-paciente e iniciada com uma 
carga afetiva muito intensa, como ocorre com os pacientes 
em grande sofrimento fisico ou emocional. Se o medico con- 
segue, logo de inicio, compreender tal situa^ao, propiciando 
ao paciente a oportunidade de se apoiar emocionalmente 
nele, e imediata a transferencia positiva, que se define pelo 
momento em que o paciente vivencia o relacionamento de 
maneira agrad&vel, confirmando a expectativa que tinha de 
encontrar no nfedico uma pessoa disponivel, atenciosa e com 
capacidade para ajuda-lo. Do ponto de vista psicodinamico, 
o paciente estaria transferindo para o medico o afeto ja sen- 
tido por outra pessoa, quase sempre o pai ou a mae. Pode 
ocorrer o contrario se o paciente reviver fatos desagradaveis 
de relates anteriores, definindo-se, entao, a transferencia 
negativa ou resistencia. 


Chama-se resistencia qualquer fator ou mecanismo psico- 
logico inconsciente que comprometa ou atrapalhe a rela^ao 
medico-paciente. Os fenomenos de resistencia podem sur- 
gir no momento da primeira consulta e serem refor^ados ao 
longo da convivencia entre o medico e o paciente. 

Exemplos simples de resistencia sao os esquecimentos de 
horario, o adiamento ou a recusa em fazer os exames solici- 
tados, o uso irregular ou o abandono de tratamentos, o nao 
seguimento de regimes alimentares. Outras vezes, a resistencia 
consiste em ocultar ou deturpar sintomas ou fatos relaeiona- 
dos com a doen<;a, como acontece com aqueles que negam o 
uso de bebidas alcoolicas mesmo ao apresentar claras eviden¬ 
ces de intoxica^ao etllica. 

Fenomenos de resistencia podem ser interpretados como 
contesta^ao a autoridade do medico, cabendo a ele compre¬ 
ender estes fenomenos psiquicos para manter-se sempre na 
condu^ao do relacionamento com o paciente. 

Problemas no comportamento do medico durante o exame 
clinico, como ma apresenta^ao, pressa, indiferen^a, uso de 
palavras dificeis, podem ser a causa da transferencia negativa. 
Contudo, apesar de o medico agir corretamente, muitas vezes 
o paciente identifica, em seu jeito de ser, a figura de outra pes¬ 
soa, quase sempre tambem a do pai ou da mae, com a qual teve 
um relacionamento desagradaveL 

Cabe ao medico a tarefa de detectar essas manifesta^oes 
procurando desenvolver mecanismos que as neutralizem. Se 
ele nao conseguir proceder dessa maneira, inevitaveis conse- 
quencias advirao, como o paciente nao confiar em suas deci¬ 
soes, sentir dificuldade em seguir as prescribes ou inter¬ 
romper o tratamento, Alem disso, nao terao qualquer valor 
as palavras que o clinico proferir para avaliar preocupagbes, 
medos e ansiedades do paciente. 

Os fenomenos relatados tambem ocorrem em sentido con¬ 
trario, ou seja, do medico para o paciente, sendo denominados 
contratransferencia, que seria a passagem de aspectos afetivos 
do medico para o paciente. Do mesmo modo, entram em jogo 
mecanismos inconscientes originados de sentimentos ja vivi¬ 
dos pelo medico em relates anteriores com seus pais, filhos, 
cbnjuge ou outras pessoas da familia. 

£ praticamente impossivel que um medico entreviste um 
paciente evitando, inteira e sistematicamente, relacionar os 
fatos por ele relatados com episbdios de sua propria vida ou de 
sua familia. Afina! sao seres humanos e nao conseguem isolar 
suas emo^oes de seu trabalho em uma esp^cie de “robotiza^ao 
espiritual” 

£ fundamental saber reconhecer seus proprios sentimentos, 
fraquezas e problemas emocionais despertados nessa situa^ao, 
mantendo-os sob controle. Defesas sao necessarias, mas devem 
ser adequadas para nao perturb ar a rela^ao que se inicia. 

£ natural, e ate necessario, que o medico sinta afeto pelo 
paciente, mas tambem e precise saber dosar adequadamente 
esse sentimento, Nao e incomum o desenvolvimento de uma 
sensa^ao erbtica que precisa ser percebida e vista sob o prisma 
da responsabilidade profissional e etica, unica maneira de 
manter a rela^ao medico-paciente dentro dos limites corretos 
para o exercxcio da profissao. 

A contratransferencia positiva e util e importante, princi- 
palmente para o tratamento dos pacientes com doen^as cro- 
nicas e incuraveis. A contratransferencia de aspectos nega¬ 
tives de sua vida emocional geralmente e escamoteada pelo 
medico, que rotula o paciente de “chato”, “irritante”, “enjoado”. 
Cabe ao medico elaborar seus problemas emocionais, nao 
deixando que interfiram negativamente na relac^ao. Quando o 
profissional se defironta com uma doent^a de dificil diagnos- 
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tico ou rebelde ao tratamento, a insatisfagao pode causar nele 
um sentimento de frustragao. Entao ele se “cansa” do paciente 
e, de modo inconsciente, contratransfere para o atendido seu 
sentimento de impotencia. Surgem, dai, mecanismos de defesa 
como deslocamento, negagao e outros. 

A designagao contratransferencia pode induzir ao pensa- 
mento de que seriam mecanismos dos quais o mddico langa 
mao para anular a transferencia. Nao e isso. Contratransferencia 
nao i contra a transferencia ou algo em sentido contrdrio a 
esta, £ a propria transferencia do medico para o paciente, que 
reage nessa relagao como pessoa, tal como o paciente. A dife- 
renga esta no fato de o medico ter que assumir, por obrigagao 
etica inarredavel, o papel que lhe cabe nessa situagao. Para 
isso, ele deve estar legalmente habilitado e “tecnicamente ’ pre- 
par ado, inclusive deve ser capaz de reconhecer e dominar os 
aspectos psicoldgicos ora analisados. 

Nas relagoes interpessoais habituais, agir espontaneamente 
constitui a norma, a atitude correta, tornando-as gratificantes, 
produtivas e agradaveis. Mas quando ha uma perturbagao nas 
relagoes e estas se tornam dificeis, o medico corre o risco de 
entrar no jogo do paciente, revivendo experiences negativas 
de sua infancia. £ necessario, portanto, reconhecer logo as 
perturbagoes do relacionamento para evitar atitudes inade- 
quadas que deterioram esta situagao. 

Do ponto de vista psicanalitico, admite-se que, em toda 
relagao humana, ha uma inevitavel ambival^ncia, existindo na 
metade do paciente (e tambem do medico!) impulsos que tra- 
balham a favor e impulsos que se colocam contra esta relagao. 
Esses aspectos contraditorios devem ser conhecidos, compre- 
endidos e detectados pelo medico quando se transformarem 
em dificuldades para o paciente. Inclusive, 6 aconselhavel que 
estes aspectos sejam analisados em conjunto com o objetivo de 
elabora-los e supera-Ios. 

£ por meio do conhecimento desses mecanismos incons- 
cientes que o medico pode aperfeigoar sua capacidade de rela- 
cionar-se com o paciente. 

Uma compreensao mais profunda dos aspectos psicodinl- 
micos dessa relagao exige o estudo permanente da psicologia 
e das ciencias do comportamento, seja qual for o campo de 
trabalho do medico. Uma experiSncia que se mostrou muito 
util foi a desenvolvida por Michael Balint em Londres nos 
anos 50 do s^culo 20, que se baseou na formagao de um grupo 
de medicos (“grupo Balint”) que discutia semanalmente os 
aspectos referentes aos relacionamentos vividos por cada um 
deles com seus pacientes. 

Verificou-se que os medicos conseguiam hear mais calmos 
e mais interessados pelo relato dos seus pacientes, sentindo-se 
mais estimulados para realizar a anamnese e mais gratificados 
pelo trabalho clinico. 


Grapes Balint 


0 clinico e psicanalista Michael 8alint desenvoiveu, nos anos 50 do seculo 
20 na Clinica Tavistok em Londres, grupos com General Practitioners (GP), do 
entao recem-langado Sistema Nacional de Saude ingles. Os medicos viviam 
dias conturbados, insatisfeitos com o "novo"sistema de saude. Balint decidiu 
ouvi-los para tentartrabalhar com eles as possibilidades de um melhor aten- 
dimento a uma populate castigada pela guerra, pela dor, pelo sofrimento e 
peiapobreza resultanteda devastate beiica na Europa dos anos 1940. Durante 
as discussoes de casos clfnicos, Balint percebeu semelhangas nas atitudes dos 
medicos e em suas angustias. A partir disso, descreveu a teoria sobre a relagao 
medico-paciente e criou uma metodoiogia propria (grupos Balint) para treinar 
os medicos a terem uma boa relagao com seus pacientes. 


Nao se pode esquecer, tambem, dos efeitos terapeuticos 
desta relagao. Os trabalhos sobre placebos demonstraram cla- 
ramente que a maneira de agir do medico desempenha papel 
relevante nos resultados dos tratamentos de qualquer natu- 
reza, inclusive cirurgicos. Este efeito terapeutico foi catego- 
rizado e descrito por Michael Balint como “O medico como 
droga”, ressaltando a importance do efeito terapeutico que o 
comportamento do professional pode exercer na consulta. De 
acordo com a percepgao balintiana, o clinico, ao prescrever 
um medicamento, coloca na receita muito de si mesmo e da 
relagao institufda com seu paciente, de forma a ampliar, ou 
nao, o efeito do farmaco por ele receitado. 

Por isso, a atitude terapeutica deve impregnar toda a ativi- 
dade do medico, desde o mais simples atendimento clinico ate 
a cirurgia mais complicada. Queira ou nao, a influencia tera¬ 
peutica deste - que, quando inadequada, provoca resultados 
negatives - permeia todo o seu trabalho, incluindo o exame 
clinico, as revela goes diagnbsticas, as prescrigoes terapeuticas 
e dieteticas, as previsoes prognosticas e as orientagoes relativas 
ao modo de viver. 

Para compreender melhor o fenomeno de transferencia e 
contratransferencia, o estudante pode assistir ao filme Don 
Juan De Marco (dirigido por Jeremy Leven e produzido por 
Francis Ford Coppola), procurando dialogar o texto anterior 
com as belas cenas vencedoras do Oscar de 1996. 


► Medico 

O medico aprende de imediato ou ao longo dos anos que, 
apesar de todo o tecnicismo existente, a parte mais importante 
do exercicio profissional ainda e o exame clinico. Mas sera que 
ele tern conscience do significado do encontro com o outro 
ser humano e em que profundidade este se estabelece? Nem 
sempre, alias e frequente que nao saiba a dimensao desse feno¬ 
meno. Balint, em seu classico livro O midico, seu paciente e 
a doen$a , e categorico ao afirmar que os medicos conhecem 
com detalhes a farmacologia dos medicamentos que utilizam 
no tratamento de seus doentes, por&n nao sabem usar a si 
rnesmos como tal, O clinico apresenta uma dimensao tera¬ 
peutica, e somente uma profunda compreensao da relagao 
medico-paciente possibilita a pratica de uma medicina huma- 
nista. 

O encontro entre o medico e o paciente e uma situagao sin¬ 
gular, pois decisoes serao tomadas com relagao & vida daquela 
pessoa. O paciente vai h consulta carregado de ansiedades e 
duvidas, esperangoso de ser compreendido e ajudado. Cabe ao 
medico reconhecer o estado de sofrimento e atuar sobre ele, 
agindo com contin£ncia e de maneira segura, para que seja 
estabelecida uma relagao de confianga. Todavia, o profissio¬ 
nal e, sobretudo o estudante, nao esta isento de ansiedades e 
duvidas. 

Na primeira consulta, uma palavra ou um gesto inadequado 
pode deteriorar a relagao entre medico e paciente e aumen- 
tar os padecimentos deste ultimo. Isso acontece frequente- 
mente quando os aspectos psicolbgicos nao sao valorizados. 
Compete ao clinico direcionar este encontro a fim de torna-lo 
o menos angustiante possiveL Ele dispoe de conhecimentos 
que o paciente geralmente nao tem - e e tal caracteristica que 
o coloca na condigao de dirigente do encontro, posigao que 
deve assumir, compreendendo, encorajando e respeitando o 
paciente. Contudo, embora detentor dessas informagoes e ins- 
trumentalizado para dirigir o encontro, o medico nao pode 
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se furtar de compreender e respeitar os aspectos culturais de 
seu paciente; nem tampouco acreditar que ele nada saiba sobre 
sua doenna. Quem “tern” a doen^a e o paciente, e suas queixas 
devem sempre ser valorizadas e respeitadas. Caso o medico 
deixe transparecer inseguran^a, duvidas e receios, ou se mos- 
tre agressivo e autoritario, sua influencia torna-se negativa e 
delet^ria. Vale dizer, da mesma maneira, que os medicamentos 
e a a<;ao terapeutica da pessoa do medico podem ter efeitos 
secundarios, conhecidos como efeito iatrogenico. 

Ao realizar urn atendimento, o profissional deve guardar 
para si seus preconceitos, sua posi^ao politico-iilosofica, bem 
como sua postura religiosa, nao deixando que esses aspectos 
interfiram no julgamento cKnico, 

Ao dedicar-se ao estudo e ao exercicio da medicina, nao se 
pode esquecer que a profissao configura-se como um sacerdo- 
cio, visto que a dedicanao aos pacientes e fundamental. Porem, 
deve-se ter em mente que a profissao tambem se configura 
como presta^ao de servigo ao cidadao. Nestas contradi^oes e 
que se percebe o carater dialetico da medicina, que acaba por 
imprimir-lhe toda sua beleza e profundidade. Cumpre ressal- 
tar ainda que a expressao sacerdocio propicia interpretaqoes 
erroneas. Para o leigo, a visao sacerdotal do medico implica, 
pura e simplesmente, a renuncia aos bens materiais ou a obri- 
ga^ao de “trabalhar de grabs’ 3 . Aspectos historicos e sociocul- 
turais podem ser identificados como os causadores dessa visao 
distorcida. O significado correto da expressao e a capacidade 
de se entregar de corpo e espirito a arte de bem servir ao seu 
semelhante. 

£ fundamental que o medico assuma o papel de medico 
cuidador, apresentando-se ao paciente da maneira idealizada 
por este - vestimenta adequada, higiene cuidadosa, vocabula- 
rio apropriado, atitudes firmes, capacidade de compreensao e 
possibilidade de orienta^ao. 

Deve, pois, cultivar a no^ao de que esta investido de uma 
fun^ao nobre e importante, e comportar-se de modo a exaltar 
sua condi^ao profissional. No entanto, £ primordial lembrar-se 
de que ser medico e, sobretudo, lidar com sua propria huma- 
nidade, nunca imaginando ser uma divindade acima do bem e 
do mal. Pensar ser um deus e, no minimo, viver de acordo com 
uma visao mdgica, primitiva e infantilizada. 

£ necessario respeitar o direito de o paciente participar das 
decisoes que lhe dizem respeito, e somente em casos muito 
graves o medico podera toma-las isoladamente. Novamente 
faz-se presente o principio bioetico da autonomia e sua conse- 
quencia pratica, representada pelo consentimento informado. 

£ preciso lembrar que boa parte dos pacientes se dirige ao 
medico buscando nao apenas alivio ffsico, mas tambem auxf- 
lio moral. Alem dos conflitos psiquicos que se exprimem pelos 
sintomas somaticos, pode haver sofrimento psiquico origi- 
nado de doen^as cronicas. Com muita frequencia, os sofri- 
mentos fisico e psiquico aparecem estreitamente relacionados, 
nao sendo possivel diferenciar um do outro. 

A forma nao tecnica do medico vem sendo muito valo- 
rizada, principalmente nas ultimas decadas, em virtude do 
aperfeiqoamento das maquinas, cada vez mais presentes no 
exercicio da medicina. Porem, descuidar da forma^ao huma- 
nistica e transformar o medico em mero mecanico do corpo 
humano. Nunca se deve esquecer de que lidamos com pessoas 
e nao com orgaos a serem transformados em graficos, curvas, 
imagens ou numeros. Ao adentrar o seculo 21 frente a uma 
medicina baseada em evidencias (estatisticas), nao se pode 
perder de vista a conditio humana do paciente, inserido em 
uma sociedade cada vez mais complexa. A experiencia tern 
mostrado que sao exatamente os aspectos eticos e morals os 


mais apreciados pelos pacientes, mesmo aqueles que se mos- 
tram maravilhados com os aparelhos modernos. 

■ Pad roes de com portamento dos medicos 

Na rela<;ao medico-paciente, forma-se uma unidade na qual 
as caracteristicas pessoais de ambos sao muito importantes. 
Analisando o medico dentro dessa unidade, percebe-se que 
este se comporta, na relaqao com o atendido, de acordo com 
a sua disponibilidade interna. Compreendem-se como dispo- 
nibilidade interna as questoes inconscientes e transferenciais, 
mecanismos de defesa, teorizapao e movimentos conscientes 
caracteristicos da personalidade e aquilo que se convencionou 
chamar de voca^ao. 

A questao da voca^ao e delicada e apresenta aspectos pole- 
micos. Para facilitar a compreensao desse item, talvez se possa 
falar em um minimo de vocaqao, ou seja, um conjunto de 
caracteristicas pessoais, que compreendem tra^os de perso¬ 
nalidade e interesse ligados ao proprio individuo ou ao seu 
ambiente familiar, constituindo as bases socioculturais e indi¬ 
viduals sobre as quais se apoiam a escolha e o exercicio da pro¬ 
fissao medica. Pressoes familiares representadas pelo desejo 
de ter um medico na familia ou pelo interesse em preparar 
um sucessor, quando o pai ou a mae exercem esta profissao, 
e dispoem de uma clientela ou de um hospital, podem indu- 
zir um jovem a procurer o curso de medicina sem ter qual- 
quer aptidao ou o minimo de interesse por essa profissao. Em 
outras ocasides, a escolha desta profissao vem de fantasias de 
que a medicina proporciona enriquecimento rapido e lances 
de heroismo. 

O erro na escolha pode ficar evidente durante o curso, 
mas, por varios motivos, o estudante prossegue ate o fim, Ao 
come<;ar os atendimentos, as mesmas pressoes que o induzi- 
ram a uma escolha errada permanecem atuantes, e o processo 
de desajuste, seguido de crescente insatisfa^ao, frustra^ao ou 
mesmo revolta, vai se agravando progressivamente. 

Interesse e respeito pela pessoa humana, capacidade de 
dedicar-se a tarefas desgastantes e de estudar por longos 
periodos, senso de responsabilidade bem desenvolvido, nivel 
de inteligencia razoavel e retidao de carater seriam tra^os de 
personalidade indispensaveis para o exercicio da medicina. 

Atualmente, tem-se dado muita enfase a resiliencia pessoal. 
O futuro medico necessita reconhecer seu grau de resiliencia e 
procurar desenvolve-la como instrumento protetor no enffen- 
tamento do estresse. Tal termo foi apropriado da Fisica e sig- 
nifica, do ponto de vista psicologico, a capacidade de suportar 
uma carga de estresse sem adoecer. Como o exercicio laboral 
do medico e adoecedor devido a grande carga de estresse, ter 
resiliencia elevada e um fator importante na sua pratica. 

Outro dado consider ado importante atualmente com rela- 
gao esta profissao 6 a capacidade de engagement. Este termo 
traduz uma capacidade inerente a pessoa de se engajar no 
trabalho sentindo satisfa^ao pelo que desenvolve. Pesquisas 
atuais demonstram que medicos mais engajados tern menos 
risco de softer burnout do que os que nao sentem satisfaqao no 
trabalho. Dessas observances, foi definido o conceito de perso¬ 
nalidade resistente por meio de tr£s dimensoes: 

■ Compromisso ou implica^o: caracteriza-se pela tendencia 
em envolver-se em todas as atividades propostas da vida do 
indivfduo e identificar-se com o significado dos prdprios 
trabalhos. Possibilita que o individuo reconhena suas pro- 
prias metas, tomando decisoes e mantendo seus valores. Os 
profissionais com esta caracteristica sao habeis e desejam 
enfrentar com sucesso as situanoes de estresse 
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■ Controle: indica que o profissional tern. disposi<;ao para 
pensar e atuar com a convict a o de que pode intervir nos 
acontecimentos. Ele pode perceber tambem as conse¬ 
quences positivas que precedem muitos dos acontecimen¬ 
tos estressantes, tornando possivel o controle dos estimulos 
em seu proprio beneficio 

■ Desafio: torna possivel que o profissional perceba o 
campo como uma oportunidade para aumentar suas pro- 
prias competencies e nao como uma situa^ao de amea^a. 
Proporciona ainda maior flexibilidade cognitiva e toleran- 
cia a ambiguidade que induz a considerar o campo como 
caracteristica habitual da historia e da vida. 

Um estudante que apresente as caracteristicas listadas pro- 
vavelmente tera mais facilidades de trabalho na area medica. 
£ necessario lembrar que a medidna abrange uma gama de 
atividades, as quais, no que se refere a voca^ao e aptidao, 
devem ser separadas em quatro grandes grupos: as atividades 
clinicas nas quais o convivio direto e diario com os pacientes 
6 fundamental, as atividades laboratories ou tecnicas que tem 
como base o manuseio de maquinas ou aparelhos, as ativida¬ 
des ligadas a trabalhos com coletividades e as atividades de 
gestao relacionadas com o exercicio de gerenciamento hospi- 
talar e de cargos publicos. Cada grupo exige interesse e aptidao 
especiais, embora as caracteristicas fundamentais possam ser 
as mesmas. 

Independentemente de sua personalidade, ou mesmo de 
uma voca^ao ainda indecisa, todo medico pode melhorar 
sua capacidade de relacionamento, desenvolvendo caracte¬ 
risticas positivas e controlando os aspectos desfavoraveis. A 
Figura 4.2 mostra os padroes mais comuns de comportamento 
dos medicos. £ evidente que os padroes do medico podem 
variar diante de situates diferentes ou ao encontrar-se com 
determinado paciente, ou seja, o padrao do medico se faz em 
rela^ao. 

Um mesmo medico pode, em um momento, mostrar-se 
patemalista e, em outro, autoritario. A classifica^ao apresen- 
tada na figura citada tem o intuito de ajudar o estudante a 
compreender melhor tais padroes. 

Nao se espera que os medicos sejam diferentes das demais 
pessoas, que sejam absolutamente perfeitos, constituindo uma 
"classe” especial, acima da raqa humana. Mas nao resta duvida 
de que sao necessarias qualidades especiais para o exercicio 
da medicina. Ao lado da compet£ncia cientifica, ou seja, o 
conhecimento da ciencia medica, o profissional precisa ter 
algumas caracteristicas que sao fundamentais, destacando-se 
o interesse por seus semelhantes, respeito pela pessoa humana, 
espirito de solidariedade, capacidade de compreender o sofri- 
mento alheio (empatia) e vontade de ajudar (compaixao). 

Por isso, a pratica medica e trabalhosa e exige o cultivo de 
qualidades humanas que nao se confundem com habilidades 
psicomotoras ou tecnicas. 

O medico ideal pode ter um componente paternalista, 
desde que saiba aceitar o paciente como uma pessoa adulta; 
pode ter momentos de pessimismo ou de otimismo, desde que 
nao perca o contato com a realidade; pode ter sentimentos 
de frustra^ao, desde que nao transforme o paciente em bode 
expiatorio; pode desenvolver outras atividades professionals, 
mas sabendo conservar a medicina como atividade princi¬ 
pal; pode agir com autoridade, desde que saiba o momento 
correto de faze-lo; pode viver suas inseguranqas, desde que as 
reconhe^a e nao as transfira para o paciente; pode ate deixar 
escapar fragmentos de sua agressividade, desde que o fa<;a com 
pacientes em conduces de revida-la. 


Pode-se concluir, enfim, que ser medico nao e facil e que nem 
todas as pessoas que almejam exercer esta profissao conseguirao 
faze-lo de maneira adequada. Que orienta^ao se pode dar aos 
estudantes que sempre buscam a imagem do medico ideal? 

Em primeiro lugar, 6 necessario que as caracteristicas nega- 
tivas mais importantes para trabalhar as possibilidades de 
constru^ao de comportamentos mais adequados e mecanis- 
mos de defesa melhores sejam reconhecidas. Uma estrategia 
que pode ser empregada neste processo ensino-aprendizagem 
6 a utiliza^ao de atores em laborat6rios de habilidades. Cenas 
montadas para que possam ser analisados comportamentos e 
atitudes inadequadas geram um excelente material de proble- 
matiza^ao do tema. Ha, ainda, diversos filmes e series televisi- 
vas que podem servir como base para analise e discussao sobre 
o comportamento medico. A serie “ER”, famosa nos anos 1990 
e 2000, bem como as atuais “House” e “Greys Anatomy”, dos 
anos 2000, sao exemplos que agradam aos jovens estudantes e 
trazem muitos aspectos a serem discutidos. 

£ importante frisar ao estudante, mais uma vez, a necessi- 
dade de adquirir conhecimentos de psicologia medica. Uma 
das estrategias que poderia ser usada como complemento 
dos tradicionais estudos nessa area seria a anilise das entre- 
vistas clinicas feitas pelos estudantes, a exemplo do que se 
faz nos “grupos Balint”, sob supervisao de professores, desde 
o momento em que come^am a experienciar o trabalho com 
pacientes. Outro metodo bastante atual para analise de entre- 
vistas clinicas e o problem based interview (PBI) no qual o 
estudante pode visualizar, sob supervisao do professor, apos 
gravatpao consentida, seu atendimento ciinico e a relaqao 
desenvolvida com o seu paciente. A analise das vivencias nas- 
cidas ao lado dos pacientes permite discutir comportamentos 
e atitudes dentro de um contexto real e verdadeiro. 

Outro aspecto a considerar e a identifka^ao de modelos 
que merecem ser seguidos, Cumpre salientar que modelos 
de comportamento humano nao sao privativos dos medicos. 
Estao na familia, no grupo social, na comunidade. Mas, em 
geral, o estudante de medicina busca nos medicos seus mode¬ 
los, sendo os mais proximos seus professores. 

Por isso, e o trabalho conjunto do professor com o acade¬ 
mic o no trato direto com os pacientes a fonte principal para 
o desenvolvimento das caracteristicas que definirao a quali- 
dade etica do futuro medico. Dai a imperiosa necessidade de 
criar oportunidades de convivio entre estudantes e pacientes, 
em condifoes de pleno exercicio da profissao medica. Melhor 
ainda seria proceder h analise conjunta de condutas eticas, 
ao julgamento de aqoes medicas e a avalia^ao de atitudes e 
comportamentos observados no proprio ambiente de traba¬ 
lho. Ver, ouvir e analisar os fatos vividos em comum e a unica 
maneira de plasmar a personalidade do futuro medico. 

O “medico ideal”, portanto, seria aquele que tem uma per¬ 
sonalidade amadurecida, conhece e domina os mecanismos 
psicologicos envolvidos na rela^ao medico-paciente, dispoe de 
conhecimentos adequados da ciencia medica e sabe aplica-los 
dentro de uma visao humanistic a. 


► Paciente 

O ser humano e uma unidade biopsicossocial e espiri- 
tual, e seus aspectos afetivos sao o que mais o diferenciam 
dos outros animais. O paciente e um ser humano, com uma 
identidade de genero, de certa idade, com uma historia indi¬ 
vidual e personalidade exclusiva. Nao 6 um tubo de ensaio 
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Padrao inseguro 

A inseguranga, na malaria 
das vezes* e um trago da 
personalidade. Aprimorar 
os conhecimentos e desen- 
volver uma pratica medica 
dentro de principles eticos 
e humanos sao condutas 
que poderao superar a in- 
seguranga. Conhecimentos 
insuficientes, exame ctmico 
malfeito e duvidas na ma- 
neira de conduzir o caso 
inevitaveEmente serao per- 
cebldos pelo paciente. 
Quando o medico denote 
inseguranga, o paciente 
perde a conliartga, o que 
pode despertar a agressi- 
vtdade do medico, criando 
pessimas condigdes para 
o relacionamento entre 
ambos. 


Padrao autoritarlo 

Sempre irnpoe suas decisoes. 

Mao aceita analisar suas prescrigdes 
e sente-se ofendido com questiona- 
mentos feitos peJos pacientes ou 
seus lamIIfares. Costuma apregoar 
suas atitudes em voz alta e ameaga- 
dora. Acredita ser o Ll dono da 
verdade*'! 


Medico sem vocagao 

DesenvoEve mecanismos — Incons^ 
cientes ou claramente proposltais — 
que inibem o paciente, impedlndo 
um relacionamento adequado. 
Algumas vezes, chega a hostitizar os 
pacientes, principaEmente se o aten- 
dtmento se deve a compromisso de 
emprego ou e feito por meio de algum 
vinculo, como "credencfamento" ou 
SUS. Quando o medico percebe sua 
falta de vocagao, a decisao sensata e 
o abandono da profissao medica e a 
busca de outro trabaiho. 


Padrao paternalists 

Adota atitudes protetoras. Trata 
o paciente como crianga indefesa. 
Da conselho como se somente ele 
soubesse o que e certo + £ receptive 
ao reEato da vida pessoal dos 
padentes {caracteristica favoravel). 
Assume a posigao de pal, apoia-se 
na sua visao do mundo e se sente 
no direito de sugerir ou determiner 
ao paciente o que deve fazer* 


Padrao otimlsta 

Nao ve dlficuldades em nada, tudo Ihe parece 
simples e sem gravidade, nao sabendo 
reconhecer os casos de prognostic© ruim. 

Falta-Ihe precaugao, nao tem nogao de 
imprevisto, sente-se como hero! e esta sempre 
disposto a prever uma evolugao favoravel para 
todos os casos. Ao indicar intervengoes cirur- 
gicas de alto risco* mlnimiza a possibilidade de 
fracasso ou complicagoes, e ( quando isso 
acontece, procura transfers para outros ou para 
fatores imponderaveis a culpa peEa nao concre- 
tizagao de suas expectativas. 



Padrao agressivo 

A agressividade pode ser sintoma da sindrome 
de burnout ou ter origem em problemas 
pessoais. A hostilidade pode se revelar em 
pafavras ofensivas, porem d mais comum 
disfargar-se como mau atendimento. Q medico 
nao dirige palavra de cumpnmento nem olha 
no rosto do paciente, usa tom de voz grosseiro 
e nao examina corretamente o paciente. 

AEguns tipos simboiicos de agressividade 
incluem o uso de medicamentos injetaveis em 
vez de por via oral, prescrigao de regimes 
alimentares desnecessarios ou proibigao de 
ativldades sexuais. 


Padrao “frustrado” 

Quase sempre pessimists, pode tornar-se 
agressivo com os padentes. Sua principal 
caracteristica e a frieza na relagao com o 
paciente. E indiferente ao relate dos sinto- 
mas, desinteressado em fazer diagnostic 
cos exatos e corretos, nao se importa 
com os resultados da terapeutica que 
institui, trabalha com ma vontade e com 
pressa, perde o entusiasmo peio estudo* 
desatualiza-se, distanciando-se cada vez 
mais dos progresses cientificos* 


Padrao pessimists 
Ve maior gravidade nas doengas que a 
real, expressa desanimo e desesperanga 
mesmo antes de conhecer o diagnostic© 
e deixa de tomar decisoes diagnosticas 
ou terapeuticas porque, de antemao, em 
seu (ntimo, nao acredita na possibilidade 
de bons resultados. O medico agrava a 
angustia do paciente, podendo leva-lo ao 
panico. 


Padrao “especialista" 

11 Especial Esta' neste caso significa medico que 
se dedica a uma especlaiidade, mas que nao 
tem visao adequada do conjunto da medicina, 
que nao consegue ver o paciente como um todo. 
Tem acentuado interesse por um orgao ou 
slstema, do qual tem profundo conhecimento. 
Este medico tem duas tendendas; (1) so se 
preocupar com a sintomatologia relacionada a 
sua especlaiidade; (2) querer interpreter todas 
as queixas do paciente em fungao do orgao ou 
sistema no qual se especial izou. 


Padrao “rotulador” 

Tem sempre pronto um diagnostic© rotulado que agrada o 
paciente. Transmite seguranga porque, tao logo o paciente 
relata suas queixas, ele propoe um diagnostico, muitas 
vezes inventando fisiopatologias absurdas e sem nexo, 
mas facilmente compreendidas e aceitas pelo leigo. 
Denominagoes do tipo n espasmo jf T ^ameaga de derrame\ 
“vesicula preguigosa^ 1 , “pressao baixa* 1 , 'intoxicagao 5 ' 
fazem parte da lista de “rotulos diagnosticos' 3 , 


Figura 4.2 Padroes de comportamento e caracterfsticas da relagao medico-paciente* 
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no qual se coloniza alguma especie de microrganismo, nem 
uma cobaia que sofreu a agressao de urn agente patogenico. 
Tampouco e uma maquina que teve um de seus componentes 
avariado. Para avalia-lo, o medico se vaie de sua capacidade de 
sentir e de estabelecer um relacionamento positivo ou favora- 
vel, ou seja, e preciso que tenha empatia e compaixao. 

■ Pad roes de com portamento dos pacientes 

As pessoas se comportam de maneiras diversas, em fun^ao 
de seu temperamento, de suas condi^oes culturais, de seu mo do 
de viver e das circunstancias do momento. Toda enfermidade, 
ate o medo de estar doente, provoca certo grau de ansiedade, 
a chamada ansiedade reativa, e, em muitas ocasioes, sao as 
manifesta^oes desse tipo de emo^ao que levam o individuo ao 
medico. A doenpa modifica a personalidade e determina uma 
regressao emocional a niveis infantis de dependencia, com 
perda da seguran^a e desenvolvimento de fantasias que tern 
por objetivo (inconsciente) fugir a realidade. A pessoa doente 
busca efetivar uma rela?ao com o medico semelhante a rela^ao 
mae-filho de suas fases mais primitivas. To das as enfermida- 
des tern um componente afetivo, e, ao adoecer, o individuo 
acentua os trapos de sua personalidade e expressa no bojo de 
seu quadro clinico seus disturbios emocionais. 

Por isso, e util conhecer os principais padroes de compor- 
tamento apresentados pelos pacientes. 

Paciente ansioso 

A ansiedade e descrita como uma inquieta^ao interna, 
um sentimento negativo em rela^ao ao futuro, uma sensa^ao 
de medo inexplicavel, “contagiosa” e envolvente, que passa 
facilmente para os familiares, causando, por meio de um 
mecanismo de circulo vicioso, maior afli^ao no paciente. £ 
reconhecida pelas manifesta^oes psiquicas e somaticas que 
a acompanham: inquietude, voz embargada, maos frias e 
suadas, taquicardia, boca seca. Alguns pacientes esfregam 
as maos sem interrup^ao, enquanto em outros elas tremem. 
Bocejar repetidamente ou fumar um cigarro seguido de outro 
tambem indica seu desejo inconsciente de refor^ar as defesas 
psicologicas. Frequentemente o paciente quase se debru^a 
sobre a mesa do consultorio, expressando, nesse gesto, seu 
desejo de demonstrar interesse. 

Al£m de reconhecer a ansiedade, o medico deve estar prepa- 
rado para lidar com a situa^ao. £ necessario demonstrar segu- 
ran<;a e tranquilidade, conduzindo a entrevista sem precipitar 
a indaga^ao de fatos que possam avivar mais ainda esse senti¬ 
mento. O paciente ansioso provoca movimentos transferenciais 
em seus medicos. Dessa maneira, em meio a suas angustias, 
inquietudes e inseguran^as, ele pode levar o professional a tomar 
atitudes rdpidas, muitas vezes ate inconsequentes, que vao ao 
encontro do desejo inconsciente do prdprio paciente. 

Nesse caso, e preferivel passar alguns minutos conversando 
sobre fatos aparentemente desprovidos de valor, a fim de pro¬ 
mover o relaxamento da tensao. Nesse momento, mais do que 
nunca, o paciente deve reconhecer no medico um ouvinte 
atento. Na verdade, em certas horas, saber escutar e mais 
importante do que saber perguntar. 

Por outro lado, nao sao adequadas, nem surtem efeito, as 
tentativas de ‘ acalmar” o paciente, exortando-o a hear tranquilo 
e dizendo de antemao, sem elementos que justifiquem a afirma- 
tiva, que ele nao tern nada ou que sua doeneja nao £ grave. 

Nao se pode negligenciar a ansiedade dos proprios medicos 
ou, mais evidente ainda, dos estudantes de medicina que estao 
iniciando o aprendizado clinico. A principal causa & a inse- 


guran^a gerada pela falta de dominio do m£todo clinico, mas 
muitas vezes a ela se associa o receio de estar importunando o 
paciente. Tais sentimentos sao normais e vao sendo superados 
a medida que o estudante aprende a semiotdcnica e os funda- 
mentos da relagao medico-paciente. Contudo, se a ansiedade 
em vez de diminuir for aumentando, e necessario fazer uma 
avaliat;ao mais profunda da situa^ao. 

Paciente deprimido 

O paciente deprimido tem como principal caracteristica 
o humor triste, Apresenta desinteresse por si mesmo e pelas 
coisas que acontecem ao seu redor. 'em forte tendencia a iso- 
lar-se e, durante a entrevista, reluta em descrever seus padeci- 
mentos, respondendo pela metade as perguntas feitas a ele ou 
permanecendo calado. 

£ comum que se ponha cabisbaixo, os olhos sem brilho e 
a face toda exprimindo tristeza. Nao raramente cai em pranto 
durante o exame. Relata choro facil e imotivado, despertar 
precoce, redu<;ao de capacidade de trabalho e perda da von- 
tade de viver. Apresenta-se irritado, entediado ou apatico. 

De maneira geral, a primeira tarefa do mddico e conquistar 
sua aten^ao e confianga. Isto pode ser conseguido demons- 
trando-se um sineero interesse pela sua pessoa. A atitude 
continente, acolhedora e uma escuta atenciosa sao elementos 
fundamentals para que o medico imprima uma boa rela^ao 
medico-pa ciente. 

Ao atender o paciente deprimido, e extremamente necessa¬ 
rio avaliar o tipo de depressao e a sua gravidade, dado o grande 
risco de suicidio. A maioria das pessoas que se suicida apre¬ 
senta transtorno depress!vo. Embora a idea^ao suicida ocorra 
com muita intensidade no momento de depressao, o suicidio 
exitoso geralmente ocorre no periodo de melhora do humor. 

A depressao pode apresentar-se de varias maneiras, sendo 
classificada de acordo com a C1D-10 e o DSM-IV como leve, 
moderada e grave. Pode constituir-se em uma doen^a como o 
transtorno depressivo maior ou ser reativa a estressores psi- 
cossociais como morte de ente querido ou divorcio, podendo 
ainda ser consequencia de uso de drogas licitas ou ilicitas 
como o alcool e a cocaina. Pode se apresentar sob diversas 
formas como distimia, depressoes atipica, secundaria, ansiosa, 
psicotica, endogena (ou melancolica) e estupor depressivo, £ 
comum a associa^ao de estados depressivos a outras doen^as, 
como hipertensao arterial sistemica, cancer de mama e diabe¬ 
tes tipo 2 (comorbidades). 

A depressao enddgena pode apresentar-se isolada (unipo¬ 
lar) ou constituir a fase depressiva do transtorno bipolar. Uma 
de suas principais caracteristicas e surgir inesperadamente, 
a qualquer momento, sem que haja fatores desencadeantes. 
£ grave, intensa, com ideias de ruina e autoexterminio; mais 
intensa pela manha, e quase sempre acompanhada de insdnia 
terminal, ou seja, o paciente acorda de madrugada ja com o 
humor deprimido. 

Na depressao, o risco de suicidio i alto e o paciente neces- 
sita de assistencia psiquiatrica de urgencia. Contudo, a mani- 
festagao de maior gravidade e o estupor depressivo, na qual 
o paciente permanece imdvel durante dias, na cama ou na 
cadeira, em mutismo, negando-se a comer e perdendo o con- 
trole das suas necessidades fisiologicas (ver Parte 16, Exame 
Psiquidtrico). 

Nao e raro que o paciente chore durante a entrevista 
medica. Outras vezes, percebe-se que o paciente esta proximo 
disso. Ambas as situates provocam mal-estar no medico, 
mais ainda no estudante de medicina. Em primeiro lugar, e 
importante deixar claro que nao ha nada de mais no fato de o 
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paciente chorar. Quase sempre ele esta precisando aliviar uma 
tensao que vem crescendo em sua mente, relacionada, direta 
ou indiretamente, com sua doen^a. O melhor a fazer e deixa-Io 
chorar sem indaga^oes e sem querer consola-lo com palavras 
vazias ou exorta^oes inuteis. 

Os pacientes quase sempre se sentem embara^ados quando 
param de chorar, costumam pedir desculpas, mas confessam 
que estao aliviados e a entrevista pode ate ser iniciada ou reto- 
mada mais facilmente. As lagrimas podem representar o inicio 
de uma relaq:ao medico-paciente em um nivel mais profundo 
e, portanto, de melhor qualidade. 

Pequenos gestos - um leve toque na mao do paciente pala* 
vras de compreensao ou apenas um silencio respeitoso podem 
ajudar o paciente a sair daquela situa^ao, que nao deve prolon- 
gar-se demasiadamente. £ sempre util oferecer len^os de papel 
a ele para que possa enxugar suas lagrimas. Algumas vezes, o 
paciente pode manifestar o desejo de interromper a anamnese, 
e o medico ou estudante deve respeitar sua vontade, voltando 
algum tempo depois, no mesmo dia ou no dia seguinte. 

Paciente hostil 

A hostilidade pode ser percebida 4 primeira vista, ap6s as 
primeiras palavras, ou pode ser velada, traduzida em respostas 
reticentes e insinuates mal disfar^adas. 

£ comum que a agressividade dissimule inseguran^a ou 
seja uma defesa contra a ansiedade, podendo ainda ser uma 
manifesta<;ao de humor depressivo. 

Muitas situates podem determinar esse comportamento. 
Doentjas incuraveis ou estigmatizantes costumam despertar 
gradativamente atitudes hostis contra o medico ou a medicina, 
de uma maneira geral. Operates malsucedidas, complicateoes 
terapeuticas ou decisoes erroneas de outro professional podem 
desencadear esta rea^ao. Certas condi^oes, como o etilismo 
cronico e o uso de drogas, Hcitas e ilicitas, que por si sos sao 
capazes de despertar sentimentos de autocensura refor^ados 
por atitudes recriminat6rias dos familiares, tambem provo- 
cam hostilidade. O paciente inevitavelmente hostil e aquele 
que foi levado ao medico contra sua vontade por insistencia 
dos familiares, como no caso de alguns idosos. 

Outra fonte de hostilidade da qual os medicos sao, ao 
mesmo tempo, causadores e vxtimas 6 o trabalho em institu¬ 
tes previdenciarias e no servi^o publico. A falta de motiva¬ 
te*, o exame clinico feito as pressas e a pouca aten^ao dada aos 
pacientes levam-nos a sentirem-se desprezados. Dai nasce uma 
hostilidade especihca contra um determinado medico, que pode 
generalizar-se a todos os demais e contra a propria medicina. 

Os estudantes, por sua vez, podem ser alvo da hostilidade 
dos pacientes nos hospitals de ensino, pelo fato de serem pro- 
cur ad os com muita frequencia para serem examinados, nem 
sempre estando dispostos a atender tais solicita^oes. 

Sao inumeras as fontes de hostilidade, e o medico tern 
obriga^ao de reconhece-las para assumir uma atitude correta. 
A pior conduta consiste em adotar uma posiqao agressiva, 
revidando com palavras ou atitudes a oposiqao do paciente. 
Serenidade e autoconfianqa sao as qualidades principals do 
examinador nessas condi^oes. 

Paciente sugestiondvei 

O paciente sugestionavel costuma ter excessivo medo de ado- 
ecer, vive procurando medicos e realizando exames para confir- 
mar sua higidez, mas, ao mesmo tempo, teme exageradamente 
a possibilidade de os exames mostrarem alguma enfermidade. 
Tais pacientes sao muito impressionaveis e, quando se deparam 
com alguma campanha contra determinada doent^a, come^am 


a sentir os sintomas mais divulgados. Isto ocorre, por exemplo, 
nas campanhas contra a hipertensao arterial e nas que visam 
despertar o interesse pela prevenqio do cancer. Tais pacientes 
sao tambem muito ansiosos. O medico deve conversar com eles 
com cuidado, pois uma palavra mal colocada pode desencadear 
ideias de doen^as graves e incuraveis. Em contrapartida, deve 
aproveitar esta sugestionabilidade para despertar nesses pacien¬ 
tes sentimentos positivos e favoraveis que eliminam a ansiedade 
e as preocupa^oes injustificadas. 

Paciente hipocondriaco 

O paciente hipocondriaco, tambem conhecido como 
‘paciente que nao ternnada”, ou ainda, como Balint denomina, 
o paciente do 'envelope gordo” (uma referenda ao prontua- 
rio grosso devido a varias consultas) estd sempre se queixando 
de diferentes sintomas. Tende a procurar o medico ao surgi- 
rem indisposi^oes sem importancia ou sem motivo concreto, 
quase sempre manifestando o desejo de fazer exames laborato- 
riais ou''em algum aparelho”, como costumam dizer. 

No entanto, por mais exames que fat; a, nao acredita nos resul- 
tados se estes forem normais, e continua queixoso. Muda com 
frequencia de medico, passando a nao acreditar nos diagnosticos 
ou pondo em duvida suas afirmativas de que seus sintomas nao 
traduzem doen<^as graves. Faz demoradas consultas em sites de 
busca (“Dr. Google 1 e o preferido) e adquire um imenso volume 
de informates que vao alimentar suas duvidas sobre sua saude. 

Mesmo que se disponha de exames complementares nor¬ 
mais para reformat a conclusao de que ele nao e portador de 
“enfermidade organica”, pouco adianta fazer afirma<j6es de 
que “sua saude e perfeita", ou “esta tudo bem M , pois o paciente 
hipocondriaco vive em um estado de sofrimento cronico, que 
e, na verdade, uma ansiedade somatizada. A melhor ajuda 
que o medico pode prestar a esses pacientes nao e pedir mais 
exames, mas reconhecer que existe um transtorno emocional, 
passando a analisar alguns aspectos de suas vidas com o obje- 
tivo de encontrar dificuldades familiares, no trabalho, proble- 
mas financeiros ou outras situates estressantes. 

O hipocondriaco sempre tern alguns diagnosticos a ofe¬ 
recer k guisa de queixas. O estudante deve estar prevenido e 
quando o doente disser, por exemplo, que soffe de “hemorroi- 
das” pode ser que seu problema seja, na verdade, “obstipa^ao 
intestinal”, o qua], em sua imagina^ao, foi transformado no 
diagnostico que lhe & mais conveniente. 

Contradizer com veemencia um paciente hipocondriaco nao 
ajuda em nada. Ridicularizd-lo so aumentara as dificuldades no 
estabelecimento de uma boa rela^ao medico-paciente. Ouvi-lo 
com paciencia e compreensao e expressar opinioes claras e 
seguras sao condi^oes fiindamentais para aliviar a ansiedade 
desses pacientes e ajuda-los a superar seus problemas de saude. 

Paciente euforico 

O paciente eufdrico apresenta exalta^ao do humor, fala e 
movimenta-se demasiadamente. Sente-se muito forte e sadio 
e fica fazendo referencias as suas qualidades. Seu pensamento 
e rapid o, muda de assunto inesperadamente, podendo haver 
dificuldade de ser compreendido. O medico faz uma pergunta, 
ele inicia a resposta, mas logo desvia seu interesse para outra 
questao e continua falando. £ necessario ter paciencia para 
examina-lo. Deve-se observar se esta e a maneira de ser do 
paciente (temperamento hipomaniaco), se esta intimamente 
relacionado com outras doen^as (hipertireoidismo, hiperati- 
vidade) ou se esta de fato apresentando uma exalta^ao pato- 
logica do humor. Nesses casos, a euforia pode ser sintoma de 
transtorno bipolar (ver Parte 16, Exame Psiquiatrico). 


4 | Relagao Medico-Pa tie nte 


31 


Paciente inibido 

O paciente inibido on timido nao encara o medico, senta-se 
a beira da cadeira e fala baixo. Nao e dificil notar que ele nao 
esta a vontade naqueie lugar e naquele momento. Nao se deve 
confundir timidez com depressao. 

O medico pode ajuda-Io a veneer a inibi^ao, que pode ser 
um tra<;o da personalidade do paciente, mas as vezes se origina 
no medo de uma doen^a incuravel. Para isso, uma demonstra- 
9&0 de interesse pelos seus problemas e fundamental. Algumas 
palavras amistosas sempre ajudam. 

Os pacientes pobres e os da zona rural, ao se deslocarem 
para uma cidade grande e entrarem em um ambiente diferente 
- carpetes, secretarias, interfones, ar-condicionado, mobilia- 
rio mo demo podem ficar muito inibidos. 

A tendencia desses pacientes e falar pouco e responder afir- 
mativamente - para agradar ao medico - as perguntas quelhes 
sao formuladas. Sao as maiores vitimas dos medicos autorita- 
rios. 

Paciente psicotico 

Estabelecer uma rela^ao com o paciente psicotico costuma 
ser dificil para o estudante ou ate mesmo para o medico pouco 
experiente nesta area. 0 psicotico vive em um mundo fora 
da re alidade do medico. Aiucina^oes, delirios, pensamentos 
desorganizados fazem com que estes coloquem-se em uma 
posi$ao de dificil acesso. 

As psicoses tern na esquizofrenia sua representante maior. 
Varios podem ser os tipos ou apresentagoes da esquizofrenia, 
assim como alguns sintomas esquizofreniformes podem sur- 
gir no curso de lesoes organicas (p. ex., as demencias). 

Os sintomas mais significativos no diagnostico do esquizo- 
frenico sao, hoje, denominados “sintomas de primeira ordem”: 
percepijao delirante, alucina^oes auditivas caracteristicas 
{vozes que comentam e/ou comandam as a^oes do paciente), 
eco ou sonoriza^ao do pensamento, difusao do pensamento 
(sensa^ao de que as outras pessoas podem ouvir seus pen¬ 
samentos), roubo de pensamento e vivencias de influencia 
{p. ex., sensa^ao de que um ser externo esta atuando sobre o 
corpo do paciente). 

O conceito de doen^a mental tern sido modificado e, atu- 
almente, surge o conceito de “transtornos psiquiatricos” - 
grandes sindromes - classificados no DSM-IV (ver Parte 16, 
Exame Psiquidtrico). 

Paciente surdo 

A comunica<;ao entre o medico e um paciente que nao 
escuta, e, consequentemente, nao fala, depende do interesse 
do primeiro e da inteligencia do segundo. 

Quase sempre alguma pessoa da famflia faz o papel de 
interprete, e, neste caso, a entrevista assume caracteristicas 
identicas &s que exigem a participa^ao de uma terceira pessoa. 

Em tais situates, e obvio, a anamnese tera de ser resumida 
aos dados essenciais. Contudo, as informa^oes adquiridas 
poderao ser cruciais para uma correta orienta^ao diagnostica. 

Atualmente tem-se dado enfase ao aprendizado da lingua- 
gem de sinais (Libras). A propria avalia^ao das escolas medi- 
cas feita pelo Ministerio da Educa^ao preve o ensino desta lin- 
guagem como um item a ser avaliado. Escolas de excelencia, 
avaliadas com nota maxima, contem em seu curriculo aulas 
de Libras para que os estudantes desenvolvam uma anam¬ 
nese adequada com os pacientes surdos. Tambem os pacien¬ 
tes que se tornaram surdos ao longo do tempo (idosos, perda 
da audigao por doen^a degenerativa ou trauma) requerem 


uma comunica^ao especial. Falar pausadamente, olhando nos 
olhos do paciente, pronunciando cuidadosamente as palavras, 
evitando gritar, pode facilitar a comunica^ao, permitindo que 
este fa<;a uma leitura labial. 

Pacientes especiais 

Nao nos referimos apenas aos casos de franco retardo men¬ 
tal. A todo momento, o medico entra em contato com pes¬ 
soas de inteligencia reduzida ou vitimas de aliena^ao devido 
as pessimas conduces socioeconomicas a que estao subjuga- 
das. £ necessario reconhece-las para adotar uma linguagem 
mais simples, adequada ao nivel de compreensao do paciente 
(modelo explicativo leigo). Do contrario, este se retraira ou 
dara respostas despropositadas, pelo simples fato de nao estar 
compreendendo a linguagem. Pode preferir calar-se, deixando 
transparecer a sua incapacidade de entender o medico. 

Perguntas simples e diretas, usando apenas palavras cor- 
riqueiras, ordens precisas e curtas e muita paci^ncia, sao os 
ingredientes para conseguir um bom relacionamento com este 
tipo de paciente. 

Paciente em estado grave 

O paciente em estado grave cria problemas especiais para o 
medico, do ponto de vista psicologico. De maneira geral, nao 
deseja ser perturbado por ninguem, e os exames, de qualquer 
natureza, representam um inebmodo para ele. Por isso, no 
que diz respeito ao exame clinico, e necessario ser objetivo, 
fazendo-se apenas o que for estritamente necessario e, mesmo 
assim, adaptando-se a semiotecnica is condiqoes do paciente. 

Ao entrevista-lo, as perguntas devem ser simples, diretas 
e objetivas, pois sua capacidade de colaborar esta diminuida. 
Para a realizapao do exame fisico, respeitam-se suas conveni- 
encias quanto i posi^ao no leito e a dificuldade ou impossibi- 
lidade para sentar-se ou levantar-se. Muitas vezes, solicita-se 
a ajuda de um parente ou enfermeiro para vira-lo na cama ou 
recosta-lo. Tudo e feito com permanente preocupa^ao de nao 
agravar seu soffimento. 

Por outro lado, convem ressaltar que as doen^as graves 
acompanham-se de uma ansiedade que pode ser de grande 
intensidade. O paciente ansioso deseja que o medico esteja a 
seu lado, manifestando este sentimento pelo olhar ou segu- 
rando suas maos quando ele se aproxima do leito. 

Paciente fora de possibiiidades terapeuticas 

Conceituar paciente terminal, atualmente denominado 
“fora de possibiiidades terapeuticas”, i uma tarefa dificil. Em 
senso estrito, e aquele que sofre de uma doenqa incuravel em 
fase avan^ada, para a qual nao ha recursos medicos capazes 
de alterar o prognostico de morte em curto ou medio prazo. 
Os exemplos mais ffequentes sao as neoplasias malignas avan- 
Cadas, as cardiopatias graves, as nefropatias com insuficiencia 
renal em estagios avan^ados, a AIDS, em fase final da doen^a. 

Nao se deve confundir “paciente em estado grave” com 
“paciente terminal”. Por mais graves que sejam as condi^oes 
de um paciente, quando ha possibilidade de reversao do 
quadro clinico, os mecanismos psicodinamicos da rela^ao 
medico-paciente sao diferentes dos que ocorrem quando nao 
ha esperan<;a de recupera^ao. 

Esta rela^ao, quando se da em casos terminals, pode ser 
dificil e causadora de sofrimento emocional para o medico 
e to da sua equipe. Contribui 9 §o relevante nesta area foi dada 
pela psiquiatra Elizabeth Kubler-Ross. Apos conviver com 
centenas de pacientes terminals, ela pode distinguir cinco 
fases pelas quais passam estas pessoas ao terem consciencia 
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de que caminham para a morte. Alias, cumpre ressaltar que 
os conhecimentos obtidos por essa psiquiatra sao validos para 
qualquer paciente, O que ocorre com aquele que esta fora de 
possibilidades terapeuticas e apenas uma amplificapao dos 
fenomenos psicolbgicos que fazern parte do sentir-se doente. 

► Prime ira fase | negapao. O paciente usa todos os meios para nao 
saber o que esta acontecendo com ele. £ comum que se expres- 
se dessa maneira: "Nao, nao e possivel que isso esteja aconte¬ 
cendo comigo!” Quase sempre a familia e o proprio medico 
reforpam esta negapao - a familia, escondendo do paciente 
todas as informapoes que Ihe sao fornecidas, o medico, dando 
a ele uma ideia falsamente otimista de seu estado de saude. A 
fase de negapao 6 inerente a condipao humana e se torna mais 
evidente nas pessoas que estao vivendo um momento de gran- 
des responsabilidades, prestlgio e poder. Nao adianta o medico 
confrontar a negapao do paciente. £ mais conveniente calar-se 
e deixa-lo vivenciar sua frustrapao, falando apenas o essencial 
e respondendo is questoes de maneira sincera e serena. 

► Segunda fase | raiva. A pessoa que ate entao negava sua reali- 
dade come^a a aceita-la como concreta, mas passa a agredir 
os familiares e os profissionais que lhes prestam assistencia. 
Alguns se revoltam contra Deus, expressam desencanto, pro- 
ferem blasfemias. Nessa fase, o grau de dificuldade da relapao 
medico-paciente alcanna seu nivel maximo, pois o paciente 
mostra-se decepcionado com a medicina e o profissional pode 
ser o alvo de suas palavras de desespero e raiva. 

► Terceira fase | negocia^ao. Depois de negar e protestar, o paciente 
descobre que a negapao e a raiva de nada adiantam e passa a 
procurar uma solupao para seu problema. Promessas de mu- 
danpa de vida, reconciliapao com pessoas da familia, busca de 
Deus compoes suas atitudes nessa fase de negociapao, na qual 
o medico pode ter papel muito ativo, apoiando e conversando 
abertamente com ele. 

► Quarta fase | depressao. Nesta, o paciente questiona toda a sua 
vida, seus valores, suas aspirates, seus desejos, suas ambipoes, 
seus sonhos. Ele costuma manifestar a vontade de ficar so e em 
silencio. Deixa de ter interesse por assuntos corriqueiros - ne- 
gocios, problemas familiares - aos quais dava grande impor- 
tancia. A revolta e a raiva dao lugar a sentimentos de grande 
perda. Muito influem na instalapao do quadro depressivo as 
alterapoes fisicas, representadas por emagrecimento, queda de 
cabelos e cirurgias mutiladoras. Nessa fase, o medico que saiba 
compreender o que o paciente esta passando e decisivo para 
o alivio de suas angustias. £ desnecessario se expressar com 
palavras duras. Mas a verdade precisa imperar na relapao do 
midico com o paciente e a familia. 

► Quinta fase | aceita^ao, Este processo e basicamente o encontro 
do paciente com seu mundo interior. Perceber a realidade nao 
e desistir da luta ou sentir-se derrotado. £ a plena consciencia 
de um fato - a morte proxima - como parte de seu cido vital. 
Muito influem para esta aceitapao os valores, as crenpas e as 
ideias que alimentaram a vida daquela pessoa antes de adoe- 
cer. Aqueles que tern uma formapao religiosa ou um desenvol- 
vimento espiritual mais avanpado estao mais bem preparados 
para aceitar a morte do que as pessoas que se apoiaram apenas 
em objetivos materials para viver. 

£ obvio que, na pratica, as coisas nao se dao de maneira 
tao esquematica. O processo e muito complexo e a descripao 
didatica proposta por Kubler-Ross e valida por apresentar 
references compreensiveis dentro da complexidade destes 
fenomenos. Nem sempre as fases se sucedem nesta ordem. Ha 
a possibilidade de que o paciente nao viva determinada fase. 
Tambem ha momentos nos quais o paciente, em vez de avan- 
par na busca da aceitapao, regride iis fases da negapao ou da 


raiva. De qualquer modo, e necessario reconhece-las para que 
o medico procure adotar as atitudes mais adequadas para cada 
uma delas (Figura 4.3). 

Crian^as e adolescentes 

A crianpa e um ser unico, com etapas de desenvolvimento 
bem definidas, e nao um “adulto pequeno”. Ao atender uma 
crianpa, o medico devera ter conhecimento basico de cresci- 
mento e desenvolvimento nao so do ponto de vista orgSnico, 
mas tambem do ponto de vista emocional. 

Relacionar-se com pacientes pediatric os implica uma 
relapao com pai, mae e toda a familia. A crianpa nao pro- 
cura o medico sozinha, o faz acompanhada de um cuidador 
(pai, mae, av6s, tios, irmaos, entre outros adultos). A relapao 
medico-paciente torna-se complexa, principalmente porque o 
conceito de familia tern sido ampliado. Muitas vezes cabe ao 
profissional conversar com a mae, o marido desta, o pai e a 
sua esposa e orient a-los, pois os quatro estao, de forma ativa, 
envolvidos com o processo de saude/doenpa da crianpa. 

Comumente, as crianpas tern medo do medico e dos apare- 
lhos. Este receio e explicavel porque elas temem o desconhe- 
cido. E, em muitas culturas, sao amedrontadas por meio de 
ameapas como: “Se nao ficar quieto, vai tomar injepao!” 

l'alvez a qualidade mais importante para lidar com elas seja 
a bondade, traduzida na atenpao, no manuseio delicado e no 
respeito pela sua natural inseguranpa. Conquistar a confianpa 
e a simpatia de uma crianpa £ mais que um ato profissional. 
£ um ato de amor cujo signiflcado sera facilmente percebido 
pelo medico sensivel. 

A relapao medico-paciente adolescente e de extrema pecu- 
liaridade e envolve aspectos de diflcil manuseio pelos medicos 
e estudantes - sexo, drogas ilicitas, gravidez precoce, alterapoes 
corporais (tatuagens, uso d epiercings) devendo, por isso, ser 
discutida de modo particular (ver Capituio 11, Semiologia da 
Adolescencia). 

Idosos 

O comportamento dos idosos varia muito em funpao de seu 
temperamento, sendo, talvez, em boa parte, um reflexo do que 
a vida lhes propiciou. O paciente idoso precisa sentir desde o 
primeiro momento que esta recebendo atenpao e respeito, pois 



Figura 4.3 Fases da morte e do morrer segundo Elizabeth Kiiber-Ross. 
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costuma ter certa amargura e uma dose de pessimismo diante 
de todas as coisas da vida; is vezes, torna-se indiferente e arre- 
dio, principalmente diante do jovem medico que esta fazendo 
sua inicia^ao clinica. 

Antes de tudo, e necessario compreende-lo, aceitando suas 
“manias” e agindo com paciencia e delicadeza. 

Sao numerosas as dificuldades psicologicas capazes de difi- 
cultar a rela^ao medico-paciente, a come^ar pela propria idade 
do medico, geralmente mais jovem. Para contornar esta ques- 
tao, o medico busca como referenda sua experiencia pessoal, 
evocando a imagem dos pais ou av 6 s, o que introduz na rela- 
9 a o medico-paciente um componente afetivo eivado de sub- 
jetividade. Essa subjetividade - inevitavel e necessaria - pode 
ser tao forte que a relapao entre o medico e o doente adquire 
as caracteristicas do relacionamento crianpa-aduito, mas de 
maneira paradoxal: o medico assume o papel de adulto e passa 
a ver o paciente como uma crian^a. 

Tal atitude entra em conflito com o desejo do paciente de 
ver reconhecida sua personal idade original, de adulto, o que 
faz com que ele repudie as manifesta^oes de superprote^ao. 

O medico, por outro lado, nao escapa h angustia da morte, 
de que o idoso 6 o simbolo por excelencia. Perante este tipo de 
paciente, o significado do ato medico pode ser conturbado por 
um sentimento de mal-estar cuja origem prov&n do conflito 
interior do profissional que percebe, ao cuidar de um paciente 
idoso, frequentemente portador de doen 9 a incuravel, as limi- 
tadas possibilidades de seu saber. 

Esta rela^ao de incerteza e impotencia pode ser ampliada 
quando o medico vivencia momentos de inquietapao latente a 
proposito de sua propria velhice. 

Pode existir, tambem, um desencontro entre o interesse do 
clinico e as expectativas do idoso. O interesse medico e tradi- 
cionalmente voltado para o reconhecimento das doen^as para 
as quais ele aciona “remedios” e “cirurgias”, enquanto estes 
pacientes necessitam, sobretudo, ser reconhecidos e respeita- 
dos como pessoas (ver Capitulo 12 , Semiologia do Idoso). 

A respeito dos padroes descritos, e necessario reconhecer 
como o paciente se relaciona com sua doen^a. Afinal, ao to mar 
a decisao de procurar um medico, a pessoa vem ha muito se 
relacionando com o seu proprio processo de adoecimento. De 
acordo com Balint, alguns pacientes veem suas doen^as como 
“uma especie de filho, um filho mau e malcriado, que em lugar 
de trazer prazer, e fonte de dor e aborrecimento para seu cria- 
dor” (Balint di como exemplo mulheres que sofrem com um 
tumor). Outra maneira de relacionar-se com a doen^a e a com- 
preensao de muitos pacientes de que sao pessoas boas e que 
todo o “mal” (adoecimento) vem de fora, ou seja, nao Ihes per- 
tence de fato! Entao desejam que os medicos lhes prescrevam 
procedimentos que possam expurgar o “mal” de seus corpos. 
i'ais pessoas buscam - alem da magia e rezas que exorcizam - o 
uso de laxatives, flebotomias, enemas ou “lavagens” e, muitas 
vezes, procedimentos cirurgicos repetitivos. Existe ainda aquele 
para o qual adoecer pode ser considerado um bem-vindo alivio. 
Este tipo de pessoa tende a perceber a vida como um fenomeno 
esgotador e, a doen^a acaba por Ihes propordonar uma oportu- 
nidade para retrair-se e cuidar de si mesmos. 


► Famflia 

A efetiva^ao da proposta do Sistema Unico de Saude (SUS), 
de implantaqio da Estrategia de Saude da Famflia (ESF) em 
todo o territdrio nacional, coloca o medico e o estudante, 


principalmente, frente a um novo “paciente” - a famflia. Nessa 
nova circunstancia tudo e diferente: surge o conceito de “con- 
sulta domiciliar”, estrategias de abordagem domiciliar, con- 
sultas coletivas e ate uma reflexao sociologica ja demonstrada 
em pesquisas: o animal de estima^ao ou pet (gato, cao) como 
membro da famflia. Cabe ao profissional munir-se de conhe- 
cimentos da area da famflia (psicologia, antropologia, sociolo- 
gia) e da promocao de saude para conseguir um bom relacio¬ 
namento dentro desse novo paradigma. A bio&ica e essencial 
nesses atendimentos, e novos conceitos vem sendo cunhados 
em todas as profissoes da saude. A defini^ao de famflia e bas- 
tante complexa e abrange nucleos muito diferenciados como 
possibilidades de cenarios familiares. Hoje se trabalha com 
familias nucleares, ampliadas, monoparentais, reconstituidas, 
homossexuais etc. 

Quando um medico visita um lar para atender uma famflia, 
mobilizam-se, dentro dele, todas as emo^oes que ele prbprio 
vivencia (ou vivenciou) no seio de sua propria famflia, dando 
origem a transferencias e contratransferencias de suma impor- 
tancia. 

Nos EUA e na Europa, os grupos Balint tern sido um ins- 
trumento bastante utilizado no treinamento dos medicos da 
ESF para o dominio da rela^ao medico-paciente. 

Mais do que qualquer outro medico, o profissional que 
desenvolve sua atividade na ESF deve refletir sobre seus con¬ 
ceitos e preconceitos procurando dar conta do enfrentamento 
de situates dificeis e inusitadas. Pessoas vitimas de violencia 
mental, moral, psicoldgica, fisica e sexual dentro do ambito 
familiar, bem como vitimas do trafico de seres humanos (p. ex., 
mulheres traficadas para a Europa para serem profissionais do 
sexo) sao exemplos comuns de pacientes das equipes da ESF. 

Os medicos de famflia e comunidade agem de acordo 
com os conceitos da medicina centrada na pessoa. flal teo- 
riza^ao e bastante correlata a visao balintiana da rela^ao 
medico-paciente e tomou corpo nos paises europeus e no 
Canada, sendo, hoje, uma referenda da medicina de famflia 
em praticamente todo o mundo. 

O atendimento centrado na pessoa e composto de seis 
componentes interativos que sao definidos a seguir. 

► Explorar a doen^a e a experiencia da doen^a. O medico, ao atender 
um paciente, deve explorar a doenca por meio da anamne- 
se e de exames ftsico e laboratoriais, bem como as dimensoes 
da doenca para o paciente buscando compreender seus senti- 
mentos, ideias a respeito de seu sofrimento e dor, os efeitos do 
seu adoecer nas suas fun^oes laborativas e em suas expectati¬ 
vas de vida. 

► Entender a pessoa como um todo. O profissional precisa entender 
seu paciente nao so como pessoa, mas tambem como membro 
de uma comunidade, de um ecossistema, de uma cultura, al- 
guem contextualizado dentro de uma familia, em um cenario 
de trabalho, com ou sem uma rede de apoio. 

► Elaborarum piano conjunto de manejo dos prablemas. O medico deve 
levantar junto ao seu paciente os problemas que ele estd apre- 
sentando e fazer uma lista de prioridades para firmar conjun- 
tamente os objetivos do tratamento e/ou manejo da doenca, 
definindo os papeis do medico e do paciente no projeto tera- 
p^utico. Um exemplo claro desta situa^ao esta no atendimento 
de uma paciente hipertensa que nao se mostra aderente ao tra¬ 
tamento porque, sendo analfabeta, nao consegue ler o nome 
e a dosagem dos medicamentos que usa. Tambem podem ser 
apresentados por ela problemas como o fato de seu filho estar 
envolvido com drogas, sua filha colocar muito sal no preparo 
dos alimentos, e nao ter dinheiro para comprar a medica^ao. 
Cabe ao medico, entao, avaliar estes problemas e organiza-los 
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juntamente com a paciente em uma lista de prioridades, bus- 
cando oferecer solu^oes. Assim o profissional deve receitar 
medicamentos que constem da lista da REMANE para reduzir 
gastos com a compra de remedios, conversar com a filha da 
paciente para que ela reduza o sal no prepare dos alimentos, 
encaminhar a atendida para grupos de ajuda de familiares de 
dependentes quimicos e o filho para urn CAPS-AD (Centro de 
Aten^ao Psicossocial do SUS especializado em dependencia 
quimica) e, por fim, orienta-la a buscar o AJA (Alfabetiza^ao 
de Jovens e Adultos). 

► Inccrporar prevenijao e prcmo^ao de saude. Este componente reme- 
te o medico a uma constante atitude preventiva, buscando nao 
so a cura, mas, em especial, a melhora da saude com preven- 
9 ao e/ou redu<;ao dos riscos, buscando a identifka^ao precoce 
de doen^as mais prevalentes e redu^ao das complicates no 
curso das enfermidades ja estabelecidas. 

► intensificar 0 reladonamento entre a pessoa atendida e 0 medico. O 
profissional deve exercer a compaixao, o poder (no sentido de 
fazer o que for melhor ao paciente e tambem emancipa-lo), 
buscar a cura quando possivel, desenvolver na pessoa atendida 
a consciencia de si mesma (emancipate* da pessoa) e traba- 
lhar para promover uma transference e contratransferencia 
positiva e eficaz. 

► Ser realrsta. Este componente traz ao medico a responsabili- 
dade pela gestao de tempo buscando otimizar o atendimen- 
to de forma humana, mas respeitando o timing da consulta. 
J ambem e funqiao do profissional medico a gestao do trabalho 
em equipe e a sensata administra^ao dos recursos tanto finan- 
ceiros como das ferramentas da medicina de familia e comu- 
nidade e dos equipamentos sociais da area adscrita, ou seja, a 
comunidade atendida pela equipe da ESE 

Uma ferramenta da medicina de familia e comunidade que 
merece destaque ao se discutir a rela^ao medico-paciente diz 
respeito 4 consulta por telefone. Ain da que se condenem as 
consultas por telefone de uma maneira geral por ser urn meio 
inadequado de atendimento, podendo inclusive comprometer 
eticamente o proprio medico, elas vem se firmando como um 
recurso auxiliar na aten^ao primaria a saude. £ necessario pen- 
sar o atendimento neste modelo como algo especifico da ESE. 
O medico de familia e comunidade det 6 m uma importante 
caracteristica que diferencia seu atendimento dos de outros 
especialistas, visto que a rela^ao medico-paciente-familia e 
desenvolvida durante anos a fio, constituindo um saber pro¬ 
prio destes: seja do medico com rela^ao aos pacientes e suas 
familias, seja do paciente com rela^ao a sua doen<;a e ao seu 
medico. Tal caracteristica e chamada de longitudinalidade. 

Por conta da longitudinalidade, que embasa o conheci- 
mento do paciente e da evolu^ao de sua doen^a, o medico 
pode, por meio de conversas telefonicas, tirar algumas duvi- 
das, esclarecer alguns pontos ou orientar algumas condutas 
a serem tomadas frente a problemas simples que nao neces- 
sitam obrigatoriamente de um encontro presencial entre o 
medico e seu paciente. Um exemplo bastante comum i o 
caso de um paciente cardiopata que faz uso cronieo de acido 
acetilsalicilico, diuretico e inibidores da ECA, que vai a outre 
especialista que lhe receita algum medicamento que inter age 
com tais farmacos. Muitas vezes o especialista nao pergunta 
sobre os medicamentos ja em uso e prescreve o mesmo far- 
maco em outra apresenta^ao, com outro nome comercial, ou 
entao prescreve algum remedio que interage com os anterio- 
res causando algum transtorno. Em conversa pelo telefone 
com seu medico de familia, ao citar os medicamentos que lhe 
foram prescritos, o paciente pode obter informaloes sobre 
se deve ou nao usa-los. Este exemplo simples demonstra a 


utilidade do aparelho na rela^ao medico-paciente. Deve ficar 
claro, no entanto, que nem todas as consultas feitas por tele¬ 
fone podem ser tao simples. Caso o medico perceba a neces- 
sidade de um encontro presencial para exame detalhado, este 
ira orientar o paciente a pro cur ar a unidade basica de saude, 
organizando sua agenda de maneira a atender a pessoa que 
lhe telefonou. 

Estudos tern mostrado que a consulta por telefone na aten- 
<po primaria a saude tern os seguintes aspectos positivos: 

■ Diminuir custos e tempo 

■ Minimizar faltas is consultas 

■ Melhorar a vacina^ao 

■ Melhorar a promo^ao de saude 
• Proporcionar feedback apos alta 

■ Informar ocorrencia de mortes. 


► Trabalho do estudante de 
medicina com 0 paciente 

Quando o estudante inicia seu aprendizado clinico, 
torna-se obrigatdrio 0 trabalho com pacientes. Mesmo que 
sej a alertado para as particularidades deste exercicio, somente 
a viv£ncia dos fatos podera mostrar-lhe as dificuldades e os 
obstaculos a superar. Nem sempre, contudo, o estudante com- 
preende 0 significado e o alcance de algumas exig&ncias, entre 
as quais se encontra a obrigatoriedade de usar roup as espe- 
ciais - o uniforme de medico, por exemplo. O uso de roupa 
branca sob a configura^ao de uniforme (avental ate os joelhos 
com mangas longas e sapatos fechados com solados antider- 
rapantes) contribui para uma boa apar&ncia e tern, sobretudo, 
a fun^ao de proteger o estudante de infec^oes hospitalares e 
acidentes com secretes organicas e objetos perfurocortantes. 
Tal indumentaria e um equipamento de prote^ao individual e 
coletiva, protegendo-o no que diz respeito a acidentes do tra¬ 
balho, sendo tambem um simbolo de limpeza e apre^o e um 
fator de identifica^ao profissional. 

Por isso, para trabalhar em qualquer hospital, o estudante 
de medicina precisa estar uniformizado e ter aparencia agra- 
davel (asseio corporal, unhas aparadas, cabelos penteados e, 
quando longos, seguros por presilhas, sapatos limpos e um 
aspecto saudavel). 

Outra particularidade importante e seu comportamento 
e sua maneira de agir. O hospital e uma institui^ao que tern 
normas de funcionamento especialmente dirigidas para 0 
bem-estar dos pacientes. Os estudantes devem ser comedidos 
em suas atitudes, linguagem e comportamento. As brincadeiras, 
os ditos jocosos, as discussoes de assuntos estranhos ao ensino 
e ao interesse dos enfermos devem ser deixados para outra 
oportunidade e outro local. O ambiente hospitalar (ou qualquer 
outre em que se cuida de doentes) exige respeito e discri<pao. 

Deve ser sempre lembrado que o ambiente hospitalar e, 
tambem, repleto de agentes infectantes (virus, bacterias etc.), 
de forma que os estudantes devem evitar encostar-se em 
paredes, sentar-se ao chao ou nos leitos vagos, e, obviamente, 
devem lavar as maos de forma adequada, sempre que forem 
manusear um paciente. A Norma Regulamentadora n° 32 
(NR 32), que discorre sobre a “Seguran^a e Saude no Trabalho 
em Servi^os de Saude e os Riscos Biologicos”, proibe, dentre 
outros: o ato de fumar, o uso de adornos, o manuseio de lentes 
de contato nos postos de trabalho e o uso de cal^ados abertos 
em ambientes nos quais haja risco de contato com materials 
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biologicos. Sao exemplos de adornos: alianpas e aneis, pul- 
seiras, reldgios de uso pessoal, colares, brincos, broches e 
piercings expostos. Esta proibipao estende-se a crachas pendu- 
rados com cordao e gravatas. 

A profissao medic a exige autodiscipiina, k qual o estudante 
deve aprender a submeter-se desde cedo, O hospital, enquanto 
campo de estagio, e um espapo sujeito as normas internas e 
trabalhistas. Embora estudantes nao sejam trabalhadores 
ainda, eles devem aproveitar a oportunidade para aprender. 

Ao entrar em contato com os pacientes nas enferraarias 
ou no ambulatorio e iniciar o seu aprendizado pratico, o estu¬ 
dante encontrara certamente algumas dificuldades que preci- 
sara superar. O pleno conhecimento dos principios e virtu des 
da bioetica passa a ser extremamente necessario. Reforpa-se 
que o estudante devera ter em mente que tudo o que Ihe for 
relatado pelo doente constituir-se-a em segredo medico, nao 
devendo servir de comentario casual nem com os colegas (ver 
sepao Relagdo medico-paciente e principios bioeticos no inicio 
do capitulo). 

O respeito pela individualidade do paciente faz-se notar 
pela postura do estudante que o atende: manter as portas do 
consuitorio fechadas durante as consultas, nao adentrar ao 
recinto do atendimento para conversar assuntos alheios com 
os colegas e respeitar o momento de repouso ou refeipao dos 
pacientes nas enfermarias. 

O estudante verifica que, para numerosas doenpas, nao 
existe tratamento eficaz, e que o medico nada mais faz que 
promover allvio aos sintomas e acompanhar a evolupao da 
mol&tia. Este fato causa profunda deceppao aos que, em suas 
fantasias de adolescentes, idealizam o medico como um profes¬ 
sional quase onipotente, capaz de influir decisivamente sobre a 
vida e a saude. Entao sente-se frustrado, como alguem que foi 
ludibriado na escolha de sua carreira. £ necessario maturidade 
para superar esse sentimento de frustrapao e adaptar-se a rea- 
lidade da profissao medica. 

Outra causa frequente de ansiedade i verificar o valor rela¬ 
tive de toda afirmapao em medicina, ou seja, nada existe de 
absoluto ou de definitivo. Os mesmos sintomas podem decor- 
rer de doenpas diferentes, enquanto uma mesma doenpa pode 
produzir sintomas diversos. Cada paciente £ um universo par¬ 
ticular com apenas alguma semelhanpa com o proximo. Cada 
um responde de maneira diferente ao mesmo tratamento (as 
doenpas podem ser semelhantes, mas os pacientes nunca sao 
iguais). As verdades em medicina sao relativas e provisdrias. 

Ao verificar uma divergencia existente na opiniao de 
dois professores, o aluno fica desorientado, entao, em vez de 
perceber que esta situapao d comum em medicina e que ele 
mesmo deve aprender a pensar e decidir por si proprio, reage 
de maneira diferente, tornando-se hostil em relapao k escola 
e ao corpo docente e desejando, no intimo, estar matriculado 
em outra faculdade na qual os professores fossem mais bem 
preparados e lhe dessem uma orientapao mais segura. Esta e a 
reapao de pessoa emocionalmente dependente, que necessita 
de apoio e se sente insegura. 

Entretanto, esta situapao, longe de ser prejudicial, e bend- 
fica, pois e importante preparar-se para as incertezas da pro¬ 
fissao, aprendendo, desde cedo, a desenvolver julzo critico e 
discernimento para nao ficar mais tarde totalmente preso aos 
esquemas e regras, protocolos e diretrizes. 

A ansiedade do estudante nasce tambem da tomada de 
consciencia da extensao dos conhecimentos que necessita 
adquirir no reduzido tempo de que dispoe. Os professores, 
inadvertidamente, podem contribuir para agravar esta situa¬ 
pao. Isso porque cada docente, em geral, i um especialista em 


determinada area, e o academico convive com varies deles ao 
mesmo tempo, verificando, desde logo, ser incapaz de corres- 
ponder ao que cada professor espera dele. Sendo impossivel 
demonstrar um desempenho altamente satisfatdrio em todos 
os assuntos que lhe sao ministrados, termina por escolher 
aqueles para os quais foi mais vivamente motivado, despre- 
zando os demais e racionalizando sua atitude com a interpre- 
tapao de que o faz porque deseja dedicar-se a tal area da medi¬ 
cina ou porque aqueles temas que desprezou sao mais bem 
ensinados. Cria-se, assim, o perigo de especializapao precoce, 
que deve ser evitado a todo custo. 

Escolas que adotam metodologias ativas (PBL, problemati- 
zapao) favorecem o aprendizado problematizador, o “aprender 
a aprender” o raciocinio critico e a possibilidade de compre- 
ensao da complexidade do saber cientifico. Os novos modelos 
curriculares tern propiciado uma interapao das ciencias huma- 
nas com as areas biomedicas, evitando, assim, a desqualifica- 
pao de determinados saberes em detrimento de outros ligados 
a especializapao dos professores. Dessa forma, amenizam-se as 
fontes de tensao anteriormente expostas. 

£ importante considerar todo paciente como pessoa humana 
digna de todo respeito e considerapao e lembrar que nada deve 
ser feito sem o seu consentimento. Isto nao impede, entretanto, 
que a medicina seja exercida com espirito cientifico e que toda 
pessoa atendida possa contribuir para o aprimoramento dos 
conhecimentos medicos, o que, em ultima analise, redunda em 
beneficio aos proprios pacientes. £ necessaria uma atitude deli - 
berada de observapao criteriosa dos fatos para que se possam 
tirar conclusoes validas. Nao se pode dissociar o ensino da pes- 
quisa, e onde nao ha pesquisa, o ensino tende a deteriorar-se. 

Outra situapao angustiante para o estudante e a sensapao de 
que esta “usando” o paciente como objeto de estudo, mas nao 
lhe esta dando nada em troca. O estudante sente-se um usur- 
pador, o que, muitas vezes, o inibe em sua pratica. Contudo, 
Catalgo, em um interessante trabalho, mostrou que em uma 
populapao de 100 pacientes inquirida a esse respeito, a grande 
maioria (97%) dizia gostar da presenpa dos alunos dentro do 
hospital. Em nossa experiencia, temos ouvido de pacientes 
o relato de que gostam de conversar com os estudantes. Ha 
inclusive aqueles que, ao terem alta, incentivam os academicos 
a serem bons profissionais escrevendo-lhes bilhetes ou se pro- 
pondo a fazer orapoes em suas intenpoes. 

Vencidas todas as tensoes que possam surgir no ambiente 
hospitalar, o estudante estara em condipoes de estabelecer um 
bom relacionamento com os pacientes e desenvolver uma ati¬ 
tude util ao aprendizado e benefica aos doentes sob os seus 
cuidados. 

No relacionamento estudante-paciente, a primeira mani- 
festapao do academico deve ser de empatia e de interesse pelo 
doente. O paciente deve ser tratado como uma pessoa humana 
e jamais como um simples caso a ocupar um leito numerado. 
Deve ser chamado respeitosamente pelo seu nome proprio, 
antecedido de Sr. ou Sra., quando se tratar de um adulto. No 
caso de idosos, nunca chama-los de “vo ou vozinho, v6 ou 
vozinha”. O estudante deve lembrar-se de que a pessoa aten¬ 
dida e alguem muito importante para a propria familia, que 
depende dela, a espera e deseja v£-la recuperada. 

O paciente vai ao hospital em busca da saude perdida 
e espera encontrar ajuda por parte de todos os que o assis- 
tem para alcanpar seu objetivo. O estudante de medicina 
esta incluldo, obviamente. Todo cuidado deve ser tornado 
com palavras e atitudes que possam atemorizar o paciente 
ou dar-lhe a conheeer a gravidade de seu mal ou a natureza 
incuravel de sua enfermidade. Deve o estudante abster-se de 
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fazer indaga^oes ou comentarios diante do paciente sobre o 
prognostico do caso ou a sobrevida provavel. Quando se tratar 
realmente de uma doen^a grave ou incuravel, de prognostico 
reservado, e necessario poupar ao paciente maior sofrimento, 
evitando que ele conhe^a toda a verdade. A comunicaqao de 
mas noticias so deve ser feita junto com o professor apos o trei- 
namento em Laboratories de Habilidades em Comunica^ao. 

Palavras que so am como estigmas, tais como cancer, 
doen<;a de Chagas, hanseniase, AIDS, incurdvel, obito e outras 
tantas, nao devem ser mencionadas ao paciente. Esta questao 
tern sofrido modifica^oes nos ultimos anos, tornando-se cada 
vez mais frequente a revela<;ao ao paciente e a sua familia de 
suas exatas conduces, incluindo prognosticos reservados. O 
trabalho com atores em situates simuladas de comunica^ao 
de mas noticias tem sido um instrumento importante no pro- 
cesso ensino-aprendizagem dos academicos de medicina. 

£ frequente que o estudante entusiasme-se com casos 
raros, dificeis e complicados, menosprezando os mais sim¬ 
ples com os quais esta em contato diariamente. Porem, todo 
paciente merece a mesma aten^ao por mais banal que seja seu 
caso. Para ele, o seu probtema e o mais importante de todos e 
merece siria considera^ao por parte do medico. 0 paciente 
esta sempre receoso de ter uma doen^a grave, e e dever do 
medico - ou estudante - procurar tranquilizd-lo. 

Ao registrar a historia clinica, e preciso demonstrar dispo- 
si^ao para ouvir, deixando o paciente falar a vontade, inter- 
rompendo-o o minimo possivel, apenas quando estritamente 
necessario. £ importante que a pessoa atendida possa externar 
tudo que a preocupa ou aborrece, mesmo que, aparentemente, 
nao tenha rela^ao direta com a doenq:a que se procura diag- 
nosticar. Nunca se deve interromper o paciente com obser¬ 
vances como: “isso nao interessa”, “so responda ao que eu 
perguntar” e outras semelhantes. Por outro lado, e importante 
que o estudante adquira a habilidade de nortear de forma ade- 
quada a anamnese de pessoas que divagam sobre suas queixas 
ou mudam o foco da entrevista. 

Durante a anamnese, o estudante deve esfor^ar-se ao 
maximo para se interessar realmente pelo que lhe diz o 
paciente, procurando depois ordenar os dados fornecidos e 
fazer indaganoes complementares se forem necessarias. 

Ao dirigir-se ao doente, devera o estudante mostrar-se edu- 
cado no falar e no agir. Em lugar de dar ordens, usar sempre 
“por favor”'. Ao realizar o exame fisico, deve evitar ferir o pudor 
do paciente. Sempre que possivel, o paciente deve ser exami- 
nado em locais adequados, com as portas fechadas. Deve evi¬ 
tar adentrar ambulatorios onde outros estudantes examinam 
seus pacientes, abrindo portas, falando alto e consequente- 
mente acanhando a pessoa que Id se encontra. 

Em nenhuma hipotese o paciente devera ser hostilizado. 
A reanao do estudante frente a atitudes agressivas deve ser de 
compreensao e tolerancia. Hd pacientes que estao sempre gra- 
tos ao medico, por menos que este tenha feito em seu benefi- 
cio. Hd outros que estarao sempre revoltados e insatisfeitos, 
por mais que se faqa em seu favor. O estudante deve colocar-se 
em uma posifao de neutralidade e tratar de ambos com bon- 
dade e compreensao. 

Embora o estudante de medicina esteja legalmente impe- 
dido de executar qualquer ato medico, na Unidade Basica de 
Aten nao d Saude da Familia (UBASF), no CAIS {Centro de 
Atennao Integral a Saude) e no hospital de ensino, ele recebe a 
incumbencia de realizar, sob a supervisao docente, tare fas de 
crescente complexidade, que culminant no periodo de inter- 
nato, com o desempenho de todas as atividades inerentes ao 
exercicio da profissao m£dica. 


Assim como um menor nao responde pelos seus atos 
perante a lei, tambem o estudante de medicina nao 6 responsa- 
vel pelos atos medicos que pratica. Toda atividade que desem- 
penha, ele o faz por delegate de funnao e sob a responsabili- 
dade unica e exclusiva dos docentes. Ao mesmo tempo em que 
desenvolve seus conhecimentos e suas habilidades, igualmente 
se familiariza com as questoes de 6tica medica e com os deve- 
res da profissao. 


► Discussao de casos dinicos 
a beira do leito 

Nos hospitals universitarios, e costume discutir os casos 
dinicos & beira do leito do paciente ou nas salas de consulta 
dos ambulatorios. Isso faz parte da dinamica de trabalho des- 
sas instituinoes em funnao da necessidade de ministrar ensino 
pratico aos estudantes de medicina, sendo impossivel evitar 
perguntas, indagandes e explicanoes na frente do paciente 
naqueles momentos. 

Por menos que parena, os pacientes estao sempre muito 
atentos a tudo o que se fala sobre eles, principal mente nos 
casos mais graves ou que exigem investiganao diagnostica 
mais minuciosa. 

Os professores e estudantes, incluindo os residentes, tam- 
bdn precisam estar atentos a estes aspectos, nao se esque- 
cendo de que a formanao etica e humanistica e indissociavel 
do preparo tecnico. 

Comentarios inadequados, expressoes que traduzem duvi- 
das diagnosticas de doennas malignas ou incurdveis e prog- 
ndsticos pessimistas podem ser fonte de ansiedade e sofri¬ 
mento psiquico, aumentando seu padecimento. 

Em principio, os medicos, professores e estudantes devem 
se abster de comentdrios aldm dos exigidos para a obten- 
nao de dados dinicos e, mesmo assim, escolhendo de forma 
cuidadosa os termos a serem usados. Palavras como cancer, 
tuberculose, AIDS, morte subita, incuravel, fatal e muitas 
outras devem ser evitadas tanto quanto possivel. Alem disso, 
e necessdrio desenvolver o hdbito de discutir o diagnbstico 
diferencial, as hipoteses diagnosticas, as medidas terapeuticas 
e o prognostico em outro local, longe dos pacientes. £ sem¬ 
pre aconselhavel, ao final da discussao, fazer um breve resumo 
para o paciente, usando-se o modelo explicativo leigo e nao o 
“jargao medico”. Assim procedendo, o paciente se sentira aco- 
ihido e respeitado e tornar-se-a senhor de sua doen^a. 

Agindo assim, concilia-se o interesse do paciente, que 
deve estar sempre em primeiro lugar, com o dos estudantes, 
que estao all fazendo aprendizado pratico. O paciente nunca 
deve ser colocado na condi^ao de cobaia ou objeto. Prevalece, 
sobretudo, sua condiqao humana. 


► Ensino-aprendizagem da 
relagao medico-paciente 

As questoes provenientes da aprendizagem da reiaifao 
medico-paciente constituem a parte mais dificil na formanao 
de um medico. Varias sao as metodologias didaticas usadas no 
processo ensino-aprendizagem da comunica^ao e da rela^ao 
interpessoal com a pessoa atendida. £ necessario conhecer as 
bases teoricas e os principios que norteiam este aprendizado, 
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mas o contato direto e supervisionado com pacientes durante 
a realizagao de exames clmicos e, sem duvida, o mais impor- 
tante. 

Atualmente tern sido bastante enfatizada a necessidade de 
treinamento pr^vio em laboratories de habilidades antes de o 
estudante entrar em contato com os pacientes reais. Sessoes 
de simulagao com atores que dao feedback aos academicos, 
discussao em sessoes de FBI com atores, probiematizagao de 
cenas de filmes e andlise de dperas e/ou pegas de teatro podem 
ser consideradas como possibilidades de aprendizagem da 
relagao medico-paciente. 

Uma forma de trabalho que pode ajudar na identificagao dos 
aspectos psicodinamicos da propria relagao medico-paciente 
baseia-se na pratica dos “grupos Balint” 

Considerando que o momento ideal para iniciar o apren- 
dizado da relagao medico-paciente e quando os academicos 
estao tendo os primeiros contatos com os pacientes, pode-se, 
nesse momento, adaptar para estudantes de medicina a expe¬ 
riencia de Balint. Para isso, podem ser formados grupos de 
6 a 12 estudantes sob a supervisao direta de um docente que 
tenha experiencia em liderar um grupo Balint. Antes da for- 
magao destes grupos, poderao ser feitos alguns encontros com 
os temas basicos ligados aos aspectos psicodinamicos que 
mais influem na relagao medico-paciente. Ja se sabe, hoje, da 
importancia dos grupos Balint na aquisigao de conhecimen- 
tos, habilidades e atitudes para lidar com os pacientes e tam- 
bem para lidar com os colegas em equipes multiprofissionais. 

Esse trabalho baseia-se na vivencia do proprio estudante, 
nascida na realizagao de anamnese. Isto i fundamental. Sua 
essencia e a analise dos acontecimentos surgidos antes, no 
decorrer e depois da entrevista, ao mesmo tempo em que se 
estuda a tecnica de elaboragao da histdria dinica. O que sentiu 
o estudante ao se aproximar de um paciente? Qual foi sua rea- 
gao frente as reagoes do paciente? Ficou interessado na entre¬ 
vista ou se mostrou indiferente? Estava alegre ou triste durante 
a anamnese? Notou alguma mudanga no humor do paciente? 
0 paciente mostrou sinais de rejeigao a ele? Se percebeu, como 
se sentiu? Quais foram seus sentimentos ao entrevistar um 
paciente com uma enfermidade grave ou incuravel? Ao fazer 
a entrevista, lembrou-se de algum problema pessoal ou fami¬ 
liar? O que sentiu quando o doente come go u a contar por- 
menores de sua vida, aparentemente sem qualquer interesse 
medico? O que fez? Ao deixar o paciente, algum sentimento 
espedfico lhe veio a mente? O que fez com esse sentimento? 

Essas vivencias, quando devidamente supervisionadas, evi- 
denciam os problemas e as dificuldades emocionais vividas pelo 
estudante. Cada situagao susdta novas questoes e discussoes 
em torno dos aspectos psicodinamicos envolvidos. Sem duvida, 
nao e qualquer professor que pode desenvolver este trabalho, 
nem em qualquer circunstancia, nem em qualquer lugar, nem 
em qualquer profundidade. £ necessario assegurar condigoes 
minimas para desenvolver uma experiencia pedagogica dessa 
natureza. Afinal, discutir com os estudantes os mecanismos psi- 
cologicos da relagao medico-paciente 6 um tipo de investigagao 
bastante peculiar que pressupoe certas condigoes. 

A partir dessa metodologia, pode-se tentar reconhecer as 
dificuldades, reagoes e mudangas de comportamento e/ou de 


atitudes que os estudantes vao apresentando, ao mesmo tempo 
em que eles comegam a se observar mais, passando a perceber 
os seus movimentos emocionais em relagao ao paciente e a si 
mesmos. Esta experiencia, bastante difundida na Europa e nos 
Estados Unidos, tern mostrado bons resultados. 

No curso de medicina da Pontiffcia Universidade Catolica 
de Goias (PUC-Goias), a teoria e os grupos Balint estao pos- 
tos no curriculo e permeiam quatro semestres. Estes grupos 
destacam-se dos grupos tradicionais por serem adaptados k 
tecnica do grupo de verbalizagao e grupo de observagao (GV/ 
GO). O grupo de observagao fica em sil^ncio durante todo 
o desenrolar do grupo Balint, observando a dinamica balin- 
tiana. Apenas se manifestam apos o encerramento do grupo 
Balint, pontuando o que foi observado. Ja o grupo de verbali¬ 
zagao se constitui no proprio grupo Balint seguindo as normas 
internacionais para tal. Seja da forma tradicional, seja atravds 
do GV/GO, os grupos Balint sao momentos de grande apren¬ 
dizagem para todos. 

O que se pode perceber ao longo dos grupos Balint rea- 
lizados com os estudantes e que a relagao medico-paciente 
constitui-se em um momento especial de desenvolvimento 
do estudante-medico, no qual suas percepgoes sao alteradas 
em fungao do contato, da relagao. Um momento de luto, no 
conceito freudiano, pela condigao de “estudante- teorico”, dis- 
tante das vicissitudes e dos perigos prbprios de uma relagao 
humana. Agora existem duas pessoas: uma, o estudante de 
medicina, e outra, o paciente, que precisam “conversar”, e nao 
mais uma pessoa (o estudante) e um livro, uma lamina histo- 
16gica ou um cadaver. Nao ha outra saida senao “renunciar” 
a essa dependencia-passividade e enfrentar as novas respon- 
sabilidades com os poucos recursos externos de que dispoe, 
mas que comegaram a surgir e/ou a serem enfatizados quando 
em relagao. 

£ preciso coragem para procurar saber o que o paciente 
projeta no medico, e o que o medico devolve ao paciente, 
muitas vezes sem nenhuma elaboragao! £ preciso que o estu- 
dante-medico conhega a si mesmo para que possa se aproxi¬ 
mar do seu paciente, sem deixar-se envolver. 
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► Exame clinico 

Houve, em determinada epoca, quern dissesse que o 
metodo clinico acabava de ser superado pel os recursos tecno- 
logicos. Para simbolizar esta afirmativa, um radiologista colo- 
cara sobre sua mesa, dentro de uma redoma, um estetosco- 
pio e uma antiga “valva” (nome arcaico do especulo vaginal), 
dizendo que aqueles instrumentos nao passavam de curiosas 
antiguidades. 

A evolutjao da medicina mostrou que aquele colega come- 
tera um grosseiro erro de previsao ao superestimar o potencial 
diagnostico da radiografia e dos aparelhos de modo geral. O 
simbolo da tecnologia moderna e o computador, e, quando se 
ve seu aproveitamento para a feitura da anamnese, conclui-se 
que o metodo clinico, em vez de se tornar obsoleto, esta cada 
vez mais vivo. De fato, apenas alguns procedimentos e certas 
maneiras para sua aplica^ao sao modificados, mas o essencial 
fica, formando o arcaboufo basico da profissao medica. 

0 exame clinico e, sem duvida, parte fundamental do tripe 
no qual se apoia a medicina moderna. Os exames laboratoriais 
e os equipamentos mecanicos ou eletronicos - os outros dois 
componentes - dependent dos dados clinicos para se transfor- 
marem em informagoes aplicdveis no tratamento do paciente, 
por mais exatos que sejam seus resultados ou por mais ilustra- 
tivos que sejam seus tra^ados e imagens. 

O metodo clinico, pela sua propria natureza, e o unico que 
permite uma visao humana dos problemas do paciente. Suas 
principais caracteristicas - flexibilidade e grande abrangencia 

justamente aquilo que costuma limitar o valor dos outros 
metodos, sao o que lhe confere posi^ao inigualavel na pratica 
medica, pois, por meio delas, e possivel atribuir importancia a 
fatores imponderaveis ou nao mensuraveis, sempre presentes 
nas decisoes diagnosticas e terapeuticas. 

O exame clinico tem um papel especial em tres pontos cru- 
ciais da pratica medica: formular hipoteses diagnosticas, esta- 
belecer uma boa rela^ao medico-paciente e a tomar decisoes. 

0 medico que levanta hipoteses diagnosticas consistentes 
e o que escolhe e interpreta com mais acerto os exames com- 
plementares, parte integrante da medicina moderna. Ciente 
do que e mais util para cada caso, ele otimiza a rela^ao custo/ 
beneficio, alem de interpretar de maneira mais adequada os 
valores laboratoriais, as imagens e os graficos construidos 
pelos aparelhos. O profissional que sabe usar o metodo clinico 
agu^a cada vez mais seu espirito critico e nao se esquece de 
que os laudos de exames complementares sao apenas resul¬ 
tados de exames e nunca representam uma avalia^ao global 
do paciente. Na verdade, correlacionar com precisao os dados 


clinicos aos exames complementares pode ser considerado a 
versao moderna de “olho clinico”, segredo do sucesso dos bons 
medicos, antigos ou modernos, cuja essencia e a capacidade de 
valorizar detalhes sem perder a visao de conjunto. 

Essa capacidade garante um lugar de destaque para o 
exame clinico na medicina moderna ou de qualquer tempo. 
Atualmente 6 preciso que os profissionais se empenhem na 
revaloriza^ao da rela^ao m6dico/paciente, pois ao menospre- 
zar seu lado humano, a medicina perde o que tem de melhor; 
e, nesse ponto, o exame clinico i insuperavel. 

A rela^ao medico/paciente nasce e se desenvolve durante o 
exame clinico, e sua qualidade depende do tempo e da aten^ao 
que sao dedicados cl anamnese, tarefa que nenhum aparelho 
consegue realizar com a mesma eficiencia da entrevista com 
o paciente. Sem duvida, a qualidade do trabalho do clinico 
depende de muitos fatores, mas a rela^ao medico-paciente 
continua sendo um ponto fundamental. 

A decisao diagnostica nao e resultado de um ou varios exa¬ 
mes complementares, por mais sofisticados que sejam, tam- 
pouco o simples somatorio dos graficos, imagens ou valores 
de substancias existentes no organismo. £ um processo muito 
mais complexo porque utiliza todos estes elementos, sem se 
resumir a eles. Em uma decisao diagnostica, assim como no 
planejamento terapeutico, e preciso levar em considera^ao 
outros fatores, nem sempre aparentes ou quantificaveis, rela- 
cionados com o paciente como um to do, principalmente se 
o profissional souber colocar acima de tudo sua condi^ao 
humana. Ai, tambem, o metodo clinico continua insuperavel. 
Somente ele apresenta flexibilidade e abrangencia suficientes 
para encontrar as chaves que individualizam - personalizam, 
seria melhor dizer - cada diagnostico realizado. Isso ocorre 
porque “as doengas podem ser semelhantes, mas os pacientes 
nunca sao exatamente iguais”. Sempre existem particularidades 
advindas das caracteristicas antropologicas, etnicas, psicologi- 
cas, culturais, socioeconomicas e ate ambientais. 

Estas considera^oes tornam possivel aftrmar que o grande 
desafio da medicina moderna e conciliar o metodo clinico 
com os avan^os tecnologicos. Aquele que compreender este 
desafio tera revelado o significado da expressao que vem atra- 
vessando os s&ulos sem perder sua fort;a e atualidade: a medi¬ 
cina e uma ci£ncia e uma arte. 

Aparentemente o exame clinico 6 simples e facil. Porem, e 
muito mais facil aprender a fazer ultrassonografias, endosco- 
pias, cateterismo e quaisquer outros procedimentos do que efe- 
tuar a anamnese, auscultar o cora^ao ou palpar o abdome, pois o 
dominio do metodo clinico exige aptidao e longo treinamento. 

■ Componentes do exame cffnico 

O exame clinico engloba a anamnese e o exame fisico, os 
quais compreendem partes que se completam reciprocamente. 
A anamnese inclui os seguintes elementos: 

■ Identifica^ao 

■ Queixa principal 

■ Historia da doen^a atual 

■ Interrogatorio sintomatoldgico 

■ Antecedentes pessoais e familiares 

■ Hdbitos de vida 

« Condi^oes socioeconomicas e culturais. 

O exame fisico, por sua vez, pode ser subdividido em: 

■ Exame fisico geral 

■ Exame dos orgaos ou sistemas. 
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Porem, antes de iniciar o estudo de cada um dos itens que 
o constituem, e necessario atentar para tres aspectos prelimi- 
nares: 

■ Posicionamento do examinador e do paciente para a reali- 
zaqao do exame clinico 

■ Conhecimento das regioes em que se divide a superficie 
corporal, de modo que o medico possa localizar e anotar 
corretamente os sintomas e os dados do exame fisico 

■ Etapas da anamnese. Enquanto estudante, o examinador 
devera seguir as etapas que constituem a anamnese. Depois 
de ter perfeito dominio da t^cnica, o clinico, em seu con- 
sultdrio, pode ter a Jiberdade de alterar os elementos da 
anamnese. Assim sendo, todos os itens serao pesquisados, 
porem anotados com mais liberdade, sem tanta rigidez no 
aprendizado. 


■ Posi$oes do examinador e do paciente 
para o exame clinico 

Para a anamnese, o mais adequado e que o paciente 
sente-se em uma cadeira defronte a escrivaninha do medico. 
Atualmente tern sido acentuadas as vantagens de o medico e 
o paciente se sentarem lado a lado sem o distanciamento pro- 
vocado pela escrivaninha, mas esta pratica ainda nao se gene- 
ralizou. 

No caso de pacientes acamados, cabe ao examinador sen- 
tar-se ao lado do leito, procurando deixa-los na posi^ao que 
Ihes seja mais confortavel. 

Para executar o exame fisico, costumam-se adotar fiinda- 
mentalmente as seguintes posi^oes (Figuras 5.1 a 5.6): 

■ Decubito dorsal 

■ Decubito lateral (direito e esquerdo) 

■ Decubito ventral 

■ Posi^ao sentada (no leito ou em uma banqueta ou cadeira) 

■ Posigao de pe ou ortostatica. 

Na realiza^ao de exames especiais - exames ginecologico e 
proctologico, por exemplo, adotam-se posiqoes proprias que 
serao estudadas no momento oportuno. 

O examinador colocar-se-a de modos diferentes, ora 
de um lado, ora de outro, ficando de p£ ou sentado, pro¬ 
curando sempre uma posi<;ao confortavel que lhe permita 
maxima eficiencia em seu trabalho e minimo incdmodo 
para o paciente. £ oportuno lembrar que se torna mais 
confortavel ao paciente que as mudan^as de decubito nao 
sejam constantes e repetidas. Assim sendo, o medico devera 
examinar o paciente nos decubitos ja mencionados, depois 
em posi^ao sentada e a seguir de p£. £ classica a recomen- 
da^ao para o examinador se colocar a direita do paciente. 
Contudo, isso nao quer dizer que deva permanecer fixo 
nesta posiqao. O examinador devera deslocar-se livremente 
como lhe convier. 



Figure 5.1 Paciente em deoibitodorsal.Os bra?osrepousamsobrea mesa 
de exame em minima abdugao. 



Figura 5.2 Paciente em decubito lateral direito com um dos bravos 
repousando sobre seu corpo e outro em a bdu<;ao. As pernas sao levemente 
fletidas para maiorcomodidade do paciente. 



Figura 5.3 Paciente em decubito lateral esquerdo com os braqos em 
abdugao para possibilitar a visualizaqao da face lateral do torax. 



Figura 5.4 Paciente em decubito ventral. Os bragos estao sobre otravesseiro 
e o paciente repousa sobre um dos lados do rosto. 



Figura 5.5 Paciente na posi^ao 
sentada. As maos repousam sobre 
as coxas. Nesse caso, o paciente 
esta sentado na beirada da mesa 
de exame. 




Figura 5.6 Paciente em posi<;ao 
ortostatica. Os pes encontram-se 
moderadamente afastados um do 
outro e os membros superiores 
caem naturalmente junto ao corpo. 
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• Divisao da su perficie corporal 

Para a localiza^ao dos achados semi6ticos na superficie 
corporal, e de toda conveniencia empregar uma nomencla- 
tura padronizada. Para isso adotamos a divisao proposta pela 
Terminologia Anatomica Internacional. 

Conforme mostram as Figuras 5.7 a 5.11, a superficie do 
corpo humano pode ser dividida da seguinte maneira: 

L Regioes da cabega 

1. Frontal 

2. Parietal 

3. Occipital 

4. Temporal 

5. Infratemporal 

II. Regioes da face 

6. Nasal 

7. Bucal 

8. Mentual 

9. Orbital 

10. Infraorbital 

11. Da bochecha 

12. Zigomatica 

13. Parotideomasseterica 

III. Regioes cervicais 

14. Cervical anterior 

15. Esternocleidomastoidea 

16. Cervical lateral 

17. Cervical posterior 

IV. Regioes tordcicas 

18. Infradavicular 

19. Mamaria 

20. Axilar 

21. Esternal 

V. Regioes do abdome 

22. Hipocdndrio 

23. Epigastrio 



Figura 5.7 Divisao da superficie corporal em regioes: cabega e face (vista 
anterior). 


24. Lateral (flanco) 

25. Umbilical 

26. Inguinal (fossa iliaca) 

27. Pubica ou hipogastrico 

VI. Regioes dorsais 

28. Vertebral 

29. Sacral 

30. Escapuiar 

31. Infraescapular 

32. Lombar 

33. Supraescapular 

34. Interescapulovertebral 

VII. Regiao perineal 

35. Anal 

36. Urogenital 

VIII. Regioes do membro superior 

37. Deltbidea 

38. Braquial anterior 

39. Braquial posterior 

40. Cubital anterior 

41. Cubital posterior 

42. Antebraquial anterior 

43. Antebraquial posterior 

44. Dorso da mao 

45. Palma da mao 

IX. Regioes do membro inferior 

46. Glutea 

47. Femoral anterior 

48. Femoral posterior 

49. Genicular anterior 

50. Genicular posterior 

51. Crural anterior 

52. Crural posterior 

53. Calcine a 

54. Dorso do pe 

55. Planta do pe 



Figura 5.8 Divisao da superficie corporal em regioes: cabe^a e pescogo 
(vista posterior). 
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Figura 5.9 Divisao da superficie corporal em regioes: pesco^o, torax, 
abdome, membros superiores e inferiores (vista anterior). 


Figura 5.11 Divisao da superficie corpora! em regioes: torax, dorso, 
membros superiores e inferiores (vista posterior). 



► Entrevista 

A entrevista e uma tecnica de trabalho comum as ativi- 
dades profissionais que exigem o relacionamento direto do 
profissional com sua clientela, como e o caso do reporter, do 
assistente social, do psicologo e do medico. 

A entrevista, em sentido lato, pode ser defmida como um 
processo social de intera<;ao entre duas ou mais pessoas que se 
desenvolve frente a uma situa^ao que exige necessariamente 
um ambiente onde as pessoas interajam. A situa^ao apresenta 
elementos de orienta^ao para a a^ao das pessoas envolvidas 
na entrevista, quais sejam os objetos fisicos (o local de traba¬ 
lho, os instrumentos), os objetos culturais {os conhecimentos 
previos, os valores, as crengas) e os objetos sociais (as pessoas 
envolvidas na entrevista). 

A entrevista no exercicio da profissao medic a 6 um pro¬ 
cesso social de intera<;ao entre o medico, o paciente e/ou seu 
acompanhante frente a uma situ a 9 ao que envolve um pro- 
blema de saude. 

A iniciativa da intera^ao, regra geral, cabe ao paciente, que, 
ao sentir-se convicto de que alguma coisa nao esta bem con- 
sigo, decide procurar o medico para confirmar ou nao a sua 
situa^ao como doente. Porem, se a iniciativa cabe ao paciente, 

Figura 5.10 Divisao da superficie corporal sua plena execu^ao cabe ao medico. 

em regioes: torax, abdome, dorso, membros O medico, ao conhecer os fatores capazes de interferir na 
superiores e inferiores (vista lateral). entrevista, podera criar conditjoes que favore^am uma com- 
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preensao maior entre ele e seu paciente, tornando possivel 
uma interagao “otima”. Isto sera alcangado se o medico con- 
seguir do paciente uma predisposigao positiva para fornecer 
informagoes durante toda a entrevista. 

O ambiente (consultdrio, ambulatorio, enfermaria, quarto de 
hospital ou a prdpria residencia do paciente) e o instrumental 
utilizado pelo medico sao os objetos fisicos que interferem na 
entrevista. Desse modo, um ambiente adequado (silencioso, 
agradavel, limpo) e um instrumental apropriado (moveis ade- 
quados e equipamentos que funcionam bem, por exemplo) sao 
con didoes indispensaveis para uma boa entrevista. 

O uso de gravadores nao e conveniente na entrevista cll- 
nica, pois atua como forte inibidor do paciente. As anotagoes 
do prdprio punho do medico continuam sendo a melhor 
maneira de registrar as infermagoes prestadas pelo doente. O 
registro via digital esta sendo utilizado atualmente como uma 
altemativa para anotar os dados da entrevista medica, Nesse 
caso, o medico ou o estudante deve estar atento para nao dar 
mais importancia a maquina do que ao paciente. O aluno ini- 
ciante costuma se valer de um roteiro impresso para conduzir 
a entrevista. A condigao de iniciante justifka tal procedimento. 

A melhor exemplificagao da necessidade de ambiente ade¬ 
quado & bem conhecida dos medicos: sao as chamadas “con- 
sultas de corredor” e as “consultas de festinhas de aniversa- 
rio”, quando os “clientes” abordam o medico ao passar por ele 
pelos corredores dos hospitais ou o assediam durante as festas 
a que o medico comparece. Tais consultas sao inevitavelmente 
incompletas e tirar conclusoes diagndsticas delas e um ato de 
adivinhagao. Desde logo, os estudantes devem aprender que o 
corredor do hospital e os saloes de festa sao ambientes inade- 
quados para a entrevista medica. 

A cultura fornece aos membros de uma sociedade, alem 
do instrumental basico de comunicagao entre eles - que e a 
lingua os padroes de comportamento social que deverao 
orientar suas agoes. 

O medico e o paciente, regra geral, fern maneiras de sentir, 
pensar e agir distintas: o medico apoia suas atitudes, como pro¬ 
fissional, em um quadro de referenda cientifico, enquanto o 
paciente pode apoiar suas atitudes em um quadro de referenda 
paracientlfico e mesmo anticientifico. A utilizagao de quadros 
de references distintos para orientar as agoes pode dificultar o 
desenrolar da entrevista entre o medico e o paciente; assim, o 
medico deve preocupar-se nao so em conhecer e compreender 
os elementos culturais que orientam a agao do paciente, como 
tambem fazer uma analise de si proprio, no sentido de tornar 
conscientes os valores basicos que orientam sua agao. 

O medico deve dar atengao especial a linguagem que vai 
utilizar durante a entrevista, pois o conjunto de simbolos (ter- 
mos e expressoes) utilizado pela profissao medica nem sempre 
e compreendido pelo paciente, uma vez que seu quadro de 
referenda pode ser distinto. 

Plaja et al. fizeram um estudo dos processos e niveis de 
comunicagao entre medico e paciente e chegaram a resultados 
que merecem ser do conhecimento dos iniciantes no metodo 
clinico. Verificaram que muitos doentes tiveram problema 
de compreensao e, no entanto, por inibigao ou acanhamento 
“fingiam” estar entendendo perfeitamente o que lhes foi per- 
guntado ou explicado. Comprovaram tambem que o grau de 
incompreensao acompanhava de perto as diferengas sociais 
entre o medico e o paciente. Constataram, por fim, que essas 
barreiras eram superadas no momento em que o medico 
entendia e aceitava a necessidade de levar em conta a cultura 
de sua clientela. 


O medico deve conhecer, tambem, os padroes normati- 
vos que a cultura criou para ele e para o seu paciente. A nossa 
cultura estabelece, por exemplo, que tanto o medico quanto o 
paciente devem apresentar-se bem compostos em termos de 
higiene e aparencia pessoal; o paciente espera que o medico se 
interessepor seu caso e que lhe de atengao, enquanto o medico 
espera que o paciente responda de forma adequada as suas 
perguntas. O conhecimento adequado do medico, dos padroes 
normativos que regem a sua conduta e a do paciente, bem 
como o conhecimento das expectativas de comportamento 
que o paciente tern do profissional medico, isto e, a conduta 
que o paciente espera que o medico tenha, sao elementos uteis 
para realizar uma boa entrevista. 

A entrevista medico-paciente se desenvolve em um 
ambiente especifico, seguindo padroes normativos preestabe- 
lecidos pela cultura. 

Nao deve, porem, o medico esquecer-se de que, alem dos 
objetos fisicos e culturais, existem os objetos sociais. Estes 
objetos sociais sao o medico e o paciente; assim, a reagao do 
paciente frente & agao do medico, ou vice-versa, 6 um estimulo 
a uma nova agao deste ultimo, e assim sucessivamente. Logo, 
existe uma interestimulagao entre o medico e o paciente. Se o 
medico se apresenta com uma fisionomia carregada ap6s uma 
resposta do paciente, isto sera um elemento de orientaqao para 
a a$ao posterior do paciente, que podera sentir-se preocu- 
pado e passar a responder dentro de uma nova perspectiva. O 
medico, ao conhecer que os objetos sociais se interestimulam, 
devera ter o maximo cuidado em controlar e alterar o compor¬ 
tamento do paciente; por outro lado, devera desenvolver sua 
intufeao no sentido de captar no paciente indicios sublimina- 
res, como uma leve hesita<;ao ao dar uma resposta ou um fran- 
zir de testa, que permitirao desenvolver condfeoes que levem a 
uma intera^ao mais eficaz com o paciente. 

Alguns fatores que interferem na entrevista sao apresenta- 
dos no boxe adiante. 


► Exame fi'sico 

A inspeffao, a palp at; ao, a percussao, a ausculta e o uso de 
alguns instrumentos e aparelhos simples sao designados con- 
juntamente com o exame fi'sico. 

Um aspecto do exame fisico que merece ser ressaltado de 
imediato e seu significado psicoldgico. 

O paciente so se sente verdadeiramente “examinado” quando 
esta sendo inspecionado, palpado, percutido, auscultado, 
pesado e medido. 

Esse componente afetivo sempre existe e atinge seu grau 
maximo nos pacientes com transtornos de ansiedade, podendo, 
inclusive, uitrapassar os limites do normal Deve ser reconhe- 
cido e corretamente explorado pelo medico para consolidar a 
relag ao medico-paciente que teve inicio na anamnese. 

Respeito mutuo, seriedade e seguranga sao os elementos 
que possibiltarao ao estudante reconhecer o significado psico- 
16gico que o exame fisico tern para o paciente. 

Saber usar este componente afetivo e um dos maiores trun- 
fos de que o medico podera dispor nas mais variadas situagoes 
da pratica profissional. 

O exame fisico das criangas tern peculiaridades que serao 
enfatizadas no curso de pediairia. Mas, a titulo de informe 
preliminar, desejamos deixar registrada a recomendagao de 
Marcondes: “O exame da crianga e resultado de muita pacien- 
cia, dogura e carinho.” 
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Fatwes que interferem na entrevista 


Vistos de uma maneira esquematica, os eiementos que interferem na entre¬ 
vista podem ser dispostos da seguinte maneira: 

■ Objetos ffsicos, que induem: 

0 ambiente adequado, quase sempre representado poruma sala de con- 
suitas - o consuitorio - ou que pode ser o quarto ou a enfermaria 
0 instrumental, cujo minimo e uma cadeira para o participanteda entre¬ 
vista e o material necessario para as a notates 
• Objetos culturais, que compreendem: 
com relacao ao medico: 

■ estar consciente de seus valores basicos {etica medica) 

■ usar uma finguagem adequada 

■ cuidar da apresentagao pessoal 
0 com rela^aoao paciente: 

■ conheceros componentes culturais de sua clienteia potencial (nfvel 
educacional, padroes alimentares, medicina popular, reiigiosidade) 

■ conheceras expectativas de comportamento da dientela em geral 

■ conhecer o universo de comunica^ao basico (a linguagem) de sua 
clienteia 

& com rela^ao a comunidade: 

■ conhecer os recursos assistenciais dispom'veis na comunidade 

■ conhecer as condi^oes sanitarias da comunidade 

■ Objetos sociais, que induem: 

° conseguir do paciente uma predisposi^ao positiva para dar informa- 
pes 

° estar atento a indfcios subliminares (hesitates, gestos, expresses) 
que possam indicar incompreensao, receio, defesa, inseguran^a, des- 
confianga 

° controlar suas prdprias rrtanifestaqoes que possam induzir respostas 
inadequadas. 


► Seguimento do paciente 

O seguimento do paciente ou follow-up, expressao inglesa 
universalmente consagrada na linguagem medica, e parte 
integrante do exame clinico e pode ser definido como a obser- 
va^ao sistematica do doente durante a evolu^ao de sua enfer- 
midade. 

Por influencia da tecnologia medica, ao se fazer o segui¬ 
mento do paciente, esta se tornando usual a expressao “moni¬ 
torar ’ com o significado de manter sob constante observa^ao 
um ou mais dados clinicos. Assim, monitorar a pressao arterial 
seria registra-la repetidas vezes com o objetivo de reconhecer, 
prontamente, qualquer modifica^ao. O termo pode ser empre- 
gado tambem quando a observa^ao e realizada com a ajuda de 
algum aparelho. £ o caso, por exemplo, de monitorar o ritmo e 
a frequencia cardiacos, pela observagao, em um visoscbpio, da 
atividade elbtrica do cora^ao (eletrocardiograma). 

Tod os os dados do exame clinico e de exames complemen- 
tares podem ser inclufdos no seguimento, mas, para simpli- 
ficar seu trabalho, o medico restringe-se aos classicos sinais 
vitais (temperatura, pulso, pressao arterial, frequencia respira- 
toria), aos quais se acrescentam dados especificos da enfermi- 
dade do paciente. 

O seguimento de um paciente podera ser feito a curto prazo 
ou por longo periodo, 4s vezes pelo resto da vida. 

O seguimento tem por finalidade continuar obtendo dados 
clinicos, seja pela anamnese ou pela repeti^ao do exame fisico, 
agora dirigido para os setores do organismo mais envolvi- 


dos. Assim, por exemplo, no seguimento de um paciente com 
insuficiencia cardiaca, o medico fara indaga^oes sobre os sin- 
tomas (dispneia, tosse, insonia, oliguria) e, ao examina-lo, 
concentrard sua aten^ao na ausculta do tbrax, atento 4s crepi¬ 
tates nas bases pulmonares, a frequencia e ao ritmo do cora- 
9 ao; na palpa^ao do figado, cuja sensibilidade e tamanho pas- 
sam a ter interesse especial; no exame fisico geral, atraves do 
qual vai acompanhar o ingurgitamento jugular e a intensidade 
do edema dos membros inferiores. Ao lado disso, vai registrar 
o peso e o volume urinario diariamente. 

A avalia^ao de resultados terapeuticos e feita quase inteira- 
mente pelo seguimento do paciente, acompanhando-se a evo- 
lu^ao da sintomatologia. 


Seguimento do padente 


0 seguimento do paciente cria con didoes ideais para aprofundar a rela^ao 
medico-paciente, pois os repetidos encontros abrem oportunidade para novas 
indagagoes e permanence analise das queixas e das atitudes do paciente. 
Muitas vezes, somente apos o aprofundamento do relacionamento torna-se 
posstvel esdareeer questoes cuja abordagem nao foi possivel na entrevista 
inicial. 


► Ficha clinica ou prontuario medico 

Todo atendimento, por mais simples que seja, deve ser 
registrado na ficha clinica ou no prontuario medico, uma vez 
que e impossivel guardar na memoria as queixas, o diagnos¬ 
tic e as prescribes terapeuticas de todos os pacientes e para 
que com isso o medico se resguarde legal e eticamente. 

Tao importante quanto fazer um exame clinico perfeito e 
completo e elaborar prontuarios de todos os pacientes assis- 
tidos pelo mddico. De acordo com o Parecer CFM n° 30/02, 
aprovado em 10/07/02, “o prontuario do paciente £ o docu- 
mento unico constituido de um conjunto de informates 
registradas, geradas a partir de fatos, acontecimentos e situa¬ 
tes sobre a saude do paciente e a assist£ncia prestada a ele, de 
carater legal, sigiloso e cientifico, que possibilita a comunica- 
to entre membros da equipe multiprofissional e a continui- 
dade da assistencia prestada ao individuo”. 

O prontuario e um documento que pertence ao paciente, 
mas fica sob a guarda da equipe medica e/ou da instituiao, 
podendo o paciente fotocopia-lo. £ o principal instrumento 
de defesa dos profissionais medicos quando ha algum tipo de 
questionamento de natureza etica, civil, administrative ou cri¬ 
minal. 

No prontuario devem ser anotadas todas as informates 
pertinentes ao atendimento prestado. Anota^oes por mais 
sucintas que sejam vao formando um dossie medico de grande 
valor para o conhecimento de um paciente. Diagnosticos, 
resultados de exames, rea^oes medicamentosas, cirurgias rea- 
lizadas, alem de outros dados, permitirao ao medico reco¬ 
nhecer com mais facilidade os problemas que o paciente for 
apresentando ao longo de sua vida. Exames complementares 
podem ser dispensados ou mais bem interpretados quando 
se dispoe de anotates anteriores, diminuindo os custos e 
aumentando a eficiencia do trabalho do medico. 

Ha inumeros mo del os de fichas e de prontuarios, mas todos 
eles devem reservar espa^o para a identificato do paciente, a 
histbria clinica, o exame fisico, o diagnostico, as prescribes 
terapeuticas e o seguimento do paciente. £ necessario abrir 
um item para as anotates de exames complementares. 
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Parte! I Semiologia Geral 


Ultimamente, foram criados programas de computador 
para o registro de dados de pacientes, chamados prontua- 
rio eletronico. Alguns pre-requisites sao importantes para 
se utilizar o Prontuario Eletronico: estrutura padronizada 
e concordance sobre a terminologia, definigao de regras de 
comunicagao, arquivamento, seguranga e privacidade. Com 
ele se economiza espago e se consegue maior rapidez no aten- 
dimento, visando maior eficiencia na assistencia medico-hos- 
pitalar, porem este tipo de registro medico, do ponto de vista 
etico e legal, ainda esta sendo validado. 

I’odo paciente, nao importa onde foi seu atendimento, pre- 
cisa ter um “prontuario basico”. A assistencia medica especia- 
lizada deve usar “anexos” de acordo com suas necessidades. 


► Laboratorio de habilidades 

O aprendizado da semiologia, hoje, e feito em varios cena- 
rios e nao somente nos hospitais universitarios. Em algumas 
escolas medicas, para ensinarem a construgao de uma histdria 
clinica, os professores utilizam os pacientes de enfermarias; 
em outras ja se preferem pacientes provenientes de ambulato- 
rios ou postos de saude. A enfermaria e um local talvez privile- 
giado para ensino de tecnicas de exame fisico, reconhecimento 
de padroes, demonstragao de situagoes em que o exame fisico 
e alterado, e continua sendo usada com esse objetivo. Ja a his¬ 
toria clinica construida a partir de pacientes de ambulatorios 
ou postos de saude, que apresentam problemas menus com- 
plexos, permite que o raciocinio hipotetico-dedutivo probabi- 
listico possa ser praticado pelos alunos desde o inicio. 

As escolas medicas que adotam metodologias ativas, como 
o PBL {problem based learning), utilizam, ainda, o laborato¬ 
rio de habilidades como recurso didatico para o treinamento 
de conhecimentos, atitudes e habilidades necessarios para o 
exame clinico. 

No laboratorio de habilidades, ha um treinamento das tec¬ 
nicas de historia clinica e de exame fisico antes do contato do 
estudante com o paciente. Inicialmente, a anamnese e ensi- 
nada pelo professor e treinada utilizando-se pacientes-atores 
que encenam uma historia clinica ficticia. As histories clini- 
cas encenadas pelos atores sao escritas, sob a forma de ‘ cenas 
teatrais” por professores de semiologia medica, com o intuito 
de alcangar os objetivos de aprendizagem propostos pela dis¬ 
cipline no que tange a conhecimentos teoricos, habilidades 
semiologicas e atitudes eticas e humanistas (Quadros 5.1, 5.2 
e 5.3). 

J& o exame fisico e ensinado aos estudantes e repetidamente 
treinado, utilizando-se manequins que simulam reaches 
humanas em diversas situagoes cUnicas, ou tambem pacien¬ 
tes-atores, quando nao for possivel a realizagao do exame no 


Quadra 5.1 


• Desenvoiver a 

• Desenvoiver a habiiidade de realizar uma anamnese tom pi eta 

• Desenvoiver a habiiidade de realizar inspegao, palpagao, percussao e ausculta 

• Desenvoiver a habiiidade de realizar a semiotecnica do exame fisico geral, dos 
seguintes sistemas: cardiovascular, respiratorio, do abdome, dermatologico, 
neurologico, endocrrno-reprodutor masculino e femirtino, encfocrino-metabolico, 
geniturinario mascu lino e feminine e locomotor. 


Objetivos do laboratorio de habilidades. 

postura etica na relacao medico-paciente 


Quadra 5 2 


Vantagens do laboratorio de habilidades. 


* Complexas situates cllnicas podem ser desenvolvidas e simuladas 


• Os procedimentos poderao ser repetidos muitas vezes, o que seria inaceitavel para 
os pacientes 

• 0 erro e permitido e pode ser corrigido de imediato sem o constrangimento do 
estudante e do paciente 

• Exdui-se a dependence de haver pacientes no momento do treinamento 

. Pode ser um fator de motivagao importante para o aluno para adquirir tanto 
con hecimentos como habilidades 


• Sendo um espago de treinamento, oferece maior seguranga ao estudante quando 
for examinar o paciente real. 




Quadra 5 3 

Equipamentos e recursos humanos necessarios no 
laboratorio de habilidades. 


Equipamentos necessarios: 


• Manequins si mu ladores, estetoscopios, esfigmomanometros, macas, banquinhos, 
cadeiras, papel de maca descartavei, lengol, fita metrics, calculadora, baianga, 
termometro, lanterna-foco, diapasao, estesiometro, martelo e oftalmoscopio. 

Recursos humanos necessarios: 


* Profissiona is-atores ou alunos-estagiarios do curso de teatro. 


manequim. Vale destacar que os manequins e os atores pro- 
fissionais nao substituem os pacientes, mas apenas antecedem 
o contato com eles, que, nesse caso, sera realizado dentro dos 
hospitais. 

■ Treinamento da tecnica da anamnese no 
laboratorio de habilidades 

A tecnica da anamnese e ensinada em um ambiente, den¬ 
tro do laboratorio de habilidades, que Simula um consultorio 
medico {Quadro 5.3). Esse espago e composto por um consul¬ 
ted o tipo sala-espelho e por cor re dor es laterals que circun- 
dam essa sala (Figura 5.12). 

Durante a consulta medica simulada, o aluno-medico e 
o paciente-ator ficam dentro do consultbrio medico em um 
ambiente falsamente privativo. O professor e os alunos-obser- 
vadores, sempre em pequenos grupos (8 a 10 alunos), ficam nos 
corredores laterals ao consultorio assistindo a toda a consulta, 
porem sem serem vistos pelo aluno-medico ou paciente-ator. 

Ap6s o aluno-medico atender o paciente-ator construindo 
sua anamnese, todos os academicos se reunem com o profes¬ 
sor para comentar acertos e falhas, esclarecer duvidas e discu- 
tir situagoes relacionadas com atitudes semiologicas e eticas 
que, porventura, surgirem durante a consulta simulada. 

Essa atividade tern por finalidade o treinamento das habili¬ 
dades necessarias aos estudantes na realizagao de uma anam¬ 
nese, com enfase no desenvolvimento da comunicagao, no 
direcionamento da historia clinica, bem como no treinamento 
das atitudes eticas na relagao medico-paciente. 

Outra maneira bastante usual de estabelecer tal treina¬ 
mento e a filmagem da cena em que o aluno-medico faz a 
anamnese com o paciente-ator em videoteipe e posterior 
apreciagao da cena pelo grupo de estudantes e pelo professor, 
quando os acertos e as falhas sao discutidos por todos. 
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Figura 5.12 Sala-espelho. Os alunos podem vereouvira entrevista medica 
sem serem vistos, no entanto microfones permitem a comunicagao com 
o professor. 


■ Treinamento da semiotecnica do exame fisico 
no laboratorio de habilidades 

A semiotecnica do exame fisico e ensinada em uma sala 
ampla, dentro do laboratorio de habilidades, onde o profes¬ 
sor demonstra a tecnica nos manequins-simuladores ou nos 
pacientes-atores e, em seguida, desenvolve o treinamento 
dos estudantes, que repetem as manobras por varias vezes ate 
dominarem a tecnica. Esse encontro entre professor e alunos, 
em pequenos grnpos, e um momento considerado muito rico, 
pois ha uma integralao entre o conhecimento teorico apreen- 
dido, a pratica assistida e posteriormente treinada e as posturas 
eticamente discutidas. Desse modo, os academicos que reali- 
zam antes a semiotecnica do exame clinico no laboratorio de 
habilidades em pacientes-atores ou manequins-simuladores 
tornam-se mais bem preparados para o momento de lidar dire- 
tamente com um paciente real dentro do hospital (Figura 5.13). 

Sem duvida, o contato direto do estudante com o paciente, 
que ainda 6 possivel em paises como o Brasil, deve ser inten- 
samente aproveitado para o aprendizado clinico, porem o 
processo ensino-aprendizagem pode ser complementado com 



Figura 5.13 Treinamento da semiotecnica do exame fisico no laboratorio 
de habilidades. 


equipamentos que permitem simulates e que, em muitos 
casos, sao vantajosos, Um exemplo que pode ser citado sao os 
manequins que simulam ausculta cardiaca, em que todos os 
sons cardlacos podem ser ouvidos varias vezes pelos estudan¬ 
tes, ate que haja uma memoriza^ao completa de todas as suas 
caracteristicas e diferentjas. Os alunos podem treinar exausti- 
vamente, sem o grande desconforto que isso poderia causar 
em pacientes reais. 
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► Aspectos gerais 

Anamnese (and - trazer de novo; mnesis = membria) sig¬ 
nifies trazer de volta a mente todos os fatos relacionados com 
a doen<;a e o paciente. 

De im'cio, deve-se ressaltar que a anamnese e a parte mais 
importante da medicinal primeiro, porque e o niicleo em torno 
do qual se desenvolve a reiat^ao medico-paciente, que, por 
sua vez, 6 o principal pilar do trabalho do medico; segundo, 
porque e cada vez mais evidente que o progresso tecnologico 
somente e bem utilizado se o lado humano da medicina e pre- 
servado. Conclui-se, portanto, que cabe a anamnese uma posi- 
<;ao impar, insubstituivel, na pratica medica. 

A anamnese, se benfeita, acompanha-se de decisoes diag- 
nosticas e terapeuticas corretas; se malfeita, em contrapartida, 
desencadeia uma serie de consequencias negativas, as quais 
nao podem ser compensadas com a realiza^ao de exames 
complementares, por mais sofisticados que sejam. 

A ilusao de que o progresso tecnologico eliminaria a entre- 
vista e transformaria a medicina em uma ci^ncia “quase” exata 
caiu por terra. Ja se pode afirmar que uma das principais cau- 
sas da perda de qualidade do trabalho medico e justamente 
a redu^ao do tempo dedicado a anamnese. Ate o aproveita- 
mento racional das avan<;adas tecnicas depende cada vez mais 
da entrevista. A realizagao de muitos exames complementares 
nao resolve o problema; pelo contrario, agrava-o ao aumentar 
os custos, sem crescimento paralelo da eficiencia. Escolher o(s) 
exarae(s) adequado(s), entre tantos disponiveis, e fruto de um 
raciocinio critico apoiado quase inteiramente na anamnese. 

O Quadro 6.1 resume os objetivos e as possibilidades prin¬ 
cipais da anamnese. 

Em essencia, a anamnese e uma entrevista, e o instrumento 
de que nos valemos € a palavra falada. £ obvio que, em situ a- 


Quadro 6.1 


Possibilidades e objetivos da anamnese. 


• Estabelecer condigoes para uma adequada relagao medico-paciente 

• Conhecer, por meio da identificagao, os determinates epidemiologies do paciente 
que influenciam seu processo saude-doenpa 

• Fazera historia dinita, registrando, detalhada e cronologicamente, o problema atua! 
de saude do paciente 

• Avaliar, de maneira detalhada, os sintomas de cada slstema corporal 

• Registrar e desenvolver praticas de promote da saude 

• Avaiiar o estado de saudepassado e presente do paciente, conhecendo os fatores 
pessoais,familiares e ambientaisque influenciam seu processo saude-doenga 

• Conhecer os habitos de vida do paciente, bem como suas condifoes socioeconomicas 
e culturais. 


<;6es especiais (pacientes surdos ou pacientes com dificuldades 
de sonoriza^ao), dados da anamnese podem ser obtidos por 
meio da Linguagem Brasileira de Sinais (Libras), da palavra 
escrita ou mediante tradutor (acompanhante e/ou cuidador 
que compreenda a comunica$ao do paciente). 

Em termos simples, poder-se-ia pensar que “fazer anam¬ 
nese ’ e simplesmente “conversar com o paciente”; contudo, 
entre uma coisa e outra ha uma distancia enorme, basicamente 
porque o dialogo entre o medico e o paciente tem objetivo e 
finalidade preestabelecidos, ou seja, a reconstitui<;ao dos fatos 
e dos acontecimentos direta ou indiretamente relacionados 
com uma situate anormal da vida do paciente. A anamnese 
e um instrumento para a triagem de sintomas anormais, pro- 
blemas de saude e preocupaqoes, e registra as maneiras como 
a pessoa responde a essas situates, abrindo espaqo para a pro¬ 
mote da saude. 

A anamnese pode ser conduzida das seguintes maneiras: 

■ O midico deve deixar que o paciente relate livre e espon- 
taneamente suas queixas sem nenhuma interferencia, limi- 
tando-se a ouvi-lo. Essa tecnica e recomendada e seguida 
por muitos cKnicos. O psicanalista apoia-se integralmente 
nela e chega ao ponto de se colocar em uma posiqao na qual 
nao possa ser visto pelo paciente, para que sua present 
nao exenja nenhuma influencia inibidora ou coercitiva 

■ De outro modo, que pode denominar-se anamnese did- 
gida, o medico, tendo em mente um esquema basico, con- 
duz a entrevista mais objetivamente. O uso dessa tecnica 
exige rigor tecnico e cuidado na sua execute, de modo a 
nao se deixar levar por ideias preconcebidas 

■ Outra maneira seria o medico deixar, inicialmente, o 
paciente relatar de maneira espontanea suas queixas, para 
depois conduzir a entrevista de modo mais objetivo. 

Qualquer que seja a tecnica empregada, os dados coletados 
devem ser elaborados. Isso significa que uma boa anamnese 6 o 
que se retem do relato feito pelo paciente depois de ter passado 
por uma analise critics, com o intuito de estabelecer o signifi- 
cado exato das expressoes usadas e a coerencia das correlates 
estabelecidas. Ha de se ter cuidado com as interpretaqoes que 
os pacientes fazem de seus sintomas e dos tratamentos. 

A historia clinica, portanto, nao e o simples registro de uma 
conversa. £ mais do que isso: 6 o resultado de uma conversa- 
to com objetivo explicito, conduzida pelo examinador e cujo 
conteudo foi elaborado criticamente por ele. 

As primeiras tentativas sao trabalhosas, longas e cansativas, 
e o resultado nao passa de uma historia complicada, incom- 
pleta e eivada de descriqoes inuteis, ao mesmo tempo em que 
deixa de ter informaqoes essenciais. 

Por isso, pode-se afirmar que a anamnese e a parte mais 
dificil do metodo clinico, mas e tambem a mais importante. 
Seu aprendizado e lento, s6 conseguido depois de se reali- 
zarem dezenas de entrevistas. 

Muito mais f^cil 6 aprender a manusear aparelhos, ja que 
eles obedecem a esquemas rigidos, enquanto as pessoas apre- 
sentam individualidade, caracteristica humana que exige do 
medico flexibilidade na conduta e capacidade de adaptato. 

Para que se fa^a uma entrevista de boa qualidade, antes de 
tudo o medico deve estar interessado no que o paciente tem a 
dizer. Ao mesmo tempo, 6 necessario demonstrar compreen- 
sao e desejo de ser util iquela pessoa, com a qual assume um 
compromisso tacito que nao tem similar em nenhuma outra 
relato inter-humana. 

Pergunta-se frequentemente quanto tempo deve-se dedicar 
a anamnese. Nao se pode, & 6bvio, estabelecer limites rigidos. 
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Os estudantes que estao fazendo sua inicia^ao clinica gastam 
horas para entrevistar um paciente, pois sao obrigados a seguir 
roteiros longos, preestabelecidos; e necessario que seja assim, 
pois, nessa fase, precisam percorrer todo o caminho para 
conhece-lo. 

Nas doen^as agudas ou de inicio recente, em geral apre- 
sentando poucos sintomas, i perfeitamente possivel conseguir 
uma histbria clinica de boa qualidade em 10 min, ao passo que 
nas doen^as de longa dura^ao, com sintomatologia variada, 
nao se gastarao menos do que 30 a 60 min na anamnese. 

Em qualquer situa^ao, aproveita-se, tambem, o momento 
em que esta sendo executado o exame fisico para novas inda- 
ga^oes, muitas delas despertadas pela observaq:ao do paciente. 

A pressa e o defeito de tecnica mais grosseiro que se pode 
cometer durante a obten^ao da histbria; tao grosseiro como se 
quisesse obter em 2 min uma rea$ao bioquimica que exige 2 h 
para se completar. 

O espirito preconcebido e outro erro t£cnico a ser evitado 
continuamente, porque pode ser uma tendeneia natural do exa- 
minador. Muitas vezes essa preconcep^ao e inconsciente, ori- 
ginada de um especial interesse por determinada enfermidade. 

A falta de conhecimento sobre os sintomas da doenga 
limita de maneira extraordinaria a possibilidade de se obter 
uma investiga^ao anamnesica completa. Quando nao se 
conhece um fenomeno, nao se sabe que meios e modos serao 
mais uteis para que seja detectado e entendido; por isso, cos- 
tuma-se dizer que anamneses perfeitas so podem ser obtidas 
por medicos experientes. No entanto, historias clinicas de boa 
qualidade sao conseguidas pelos estudantes apbs treinamento 
supervisionado, nao muito longo. 

A anamnese ainda e, na maioria dos pacientes, o fator iso- 
lado mais importante para se chegar a um diagnostico, mas o 
valor prdtico da historia clinica nao se restringe a elabora^ao 
do diagnbstico, que sera sempre uma meta fundamental do 
medico. A terap£utica sintomatica so pode ser planejada com 
acerto e proveito se for fundamentada no conhecimento deta- 
lhado dos sintomas relatados. Cada individuo personaliza de 
maneira propria seus padecimentos. Todo paciente apresenta 
parti cul arid ad es que escapam a qualquer esquematiza^ao 
rigida. Idiossincrasias ou intolerancias que a anamnese traz & 
tona podem ser decisivas na escolha de um recurso terapeu- 
tico. Assim, o antibiograma podera indicar que determinada 
substantia e mais ativa contra determinado germe, porem, se 
o paciente relatar intolerance iquele antibiotico, sua eficacia 
cientificamente preestabelecida perdera o significado. 

Ha muitas doenijas cujos diagnosticos sao feitos quase 
exclusivamente pela histbria, como, por exemplo, angina 
do peito, epilepsia, enxaqueca e neuralgia do trigemeo, isso 
sem se falar dos transtornos psiquiatricos, cujo diagnbstico 
apoia-se integralmente nos dados da anamnese. 

Determinados pacientes tendem a tomar a condu^ao da 
anamnese, respondendo apenas as perguntas que Ihes inte- 
ressam, questionando o medico, levantando questoes a todo 
momento ou interpretando eles mesmos os sintomas, ao 
mesmo tempo em que emitem opinioes sobre exames a serem 
efetuados. Chegam a sugerir diagnosticos e tratamentos para 
seus proprios males. Muitas dessas pessoas sao adeptas de lei- 
turas de divulga^ao cientifica em revistas ou em sites da inter¬ 
net. A primeira preocupagao do medico deve ser retomar a 
direqao da entrevista de maneira habilidosa, preocupando-se 
em nao assumir nenhuma atitude hostil proveniente da 
momentanea perda de sua posi^ao de lider daquele colbquio, 

Muitas vezes, alguns dados da anamnese tornam-se mais 
claros se voltamos a eles durante o exame fisico do paciente. 


Recomenda^bes pr^ticas 


■ £ no primeiro contato que reside a melhor oportunidade para fundamentar 
uma boa rela$ao entre o medico e o paciente. Perdida essa oportunidade, 
sempre existira um hiato intransponivei entre um e outro; cumprimente 
o paciente, perguntando logo o nome dele e dizendo-lhe o seu. Nao use 
terrnos como"vovo", "vovoV'vozinho” "voziniia"para os idosos. Demonstre 
atenfao ao que o paciente esta faiando. Procure identificar de pronto 
aiguma conditio especial - dor, sono, ansiedade, hostiiidade, tristeza - 
para que voce saiba a maneira de conduzir a entrevista 

■ Conhecer e compreenderas condigdes socioculturais do paciente representa 
uma ajuda inestimavel para reconhecer a doen^a e entender o paciente 

■ Perspicacia e tato sao qualidades Indispensaveis para a obtenqao de dados 
sobre doen^as estigmatizantes ou disturbios que afetam a intimidade da 
pessoa 

■ Ter sempre o cuidado de nao sugestionar o paciente com perguntas que 
surgem de ideias preconcebidas 

■ 0 tempo reservado a anamnese distingue o medico competente do incom- 
petente, o qual tende a transferir para os instrument e para o laboratory 
a responsabitidade do diagnostico 

■ Sintomas bem investigados e mais bem compreendidos abrem caminho 
para um exame fisico objetivo. Isso poderia seranunciadode outra maneira: 
so se acha o que se procura e so se procura o que se conhece 

■ A causa mais frequentede erro diagnostico e uma historia clinica mal obtida 

■ Obtidas as queixas, estas devem ser elaboradas mentalmente pelo medico, 
de modo a encontrar o desenrolar logico dos acontecimentos, que e a base 
do radocinio clrnico 

• Os dados fornecidos pelos exames complementares nunca carrigem as 
falhas e as omissoes cometidas na anamnese 

• Somente a anamnese torna possivel queo medico tenha uma visaode con- 
junto do paciente, indispensavel para a pratica de uma medicina humana, 
ou seja, uma medicina de exceiencia. 


Uma das principals caracteristicas do metodo clinico e justa- 
mente sua flexibilidade. Contudo, na fase inicial do aprendi- 
zado, i melhor procurar esgotar to das as questoes durante a 
anamnese. 


► Semiotecnica da anamnese 

A anamnese se inicia com perguntas do tipo: “O que o{a) 
senhor(a) esta sentindo?” “Qual e o seu problema?” 

Isso parece facil, mas, tao logo o estudante come^a seu 
aprendizado dinico, ele percebe que nao e bem assim. Nao 
basta pedir ao paciente que relate sua histbria e anota-la. 
Muitos pacientes tem dificuldade para falar e precisam de 
incentivo; outros - e isto e mais frequente - tem mais interesse 
em narrar as circunstancias e os acontecimentos paralelos do 
que relatar seus padecimentos. Alias, o paciente nao e obri- 
gado a saber como deve relatar suas queixas. O medico e que 
precisa saber como obte-las. 

O midico tem de estar imbuido da vontade de ajudar o 
paciente a relatar seus padecimentos. Para conseguir tal intento. 
Bates (2010) sugere que o examinador utilize uma ou mais das 
seguintes tecnicas: apoio, facilitagao, reflexao, esclarecimento, 
confrontacao, interpretacao, respostas empaticas e silencio. 

Afirma^bes de apoio despertam seguran^a no paciente. 
Dizer, por exemplo, “Eu compreendo” em momento de duvida 
pode encoraja-lo a prosseguir no relato de aiguma situa^ao 
dificil. 
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0 medico consegue facilitar o relato do paciente por meio 
de sua postura, de agues ou palavras que o encorajem, mesmo 
sem especificar o topico ou o problema que o incomoda. O 
gesto de balangar a cabega levemente, por exemplo, pode sig- 
nificar para o paciente que ele esta sendo compreendido. 

A reflexao e muito semelhante a facilitagao e consiste basi- 
camente na repetigao das palavras que o medico considerar as 
mais significativas durante o relato do paciente. 

O esclarecimento e diferente da reflexao porque, nesse 
caso, o medico procura definir de maneira mais clara o que 
o paciente esta relatando. Por exemplo, se o paciente se refere 
a tontura, o medico, por saber que esse termo tern varios sig- 
nificados, procura esclarecer a qual deles o paciente se refere 
(vertigens? Sensagao desagradavel na cabega?). 

A confrontagao consiste em mostrar ao paciente algo acerca 
de suas proprias palavras ou comportamento. Por exemplo, o 
paciente mostra-se tenso, ansioso e com medo, mas diz ao 
medico que “esta tudo bein’ 1 . Ai, o medico pode conffonta-lo 
da seguinte maneira: “Voce diz que esta tudo bem, mas por 
que esta com lagrimas nos olhos?” Essa afirmativa pode modi- 
ficar inteiramente o relato do paciente. 

Na interpretagao, o medico faz uma observagao a partir do 
que vai notando no relato ou no comportamento do paciente. 
Por exemplo: “Voce parece preocupado com os laudos das 
radiografias que me trouxe.” 

A resposta empatica e a intervengao do medico mostrando 
“empatia”, ou seja, compreensao e aceitagao sobre algo relatado 
pelo paciente. A resposta empatica pode ser por palavras, gestos 
ou atitudes: colocar a mao sobre o brago do paciente, oferecer um 
lengo se ele estiver chorando ou apenas dizer a ele que compreende 
seu sofrimento. No entanto, ^ necessario cuidado com esse tipo de 
procediraento. A palavra ou gesto do medico pode desencadear 
uma reagao inesperada ou at6 contraria por parte do paciente. 

A resposta do paciente quase sempre nos coloca diante de 
um sintoma; portanto, antes de tudo, e preciso que se tenha 
entendido claramente o que ele quis expressar. A informagao 
e fornecida na linguagem comum, cabendo ao medico encon- 
trar o termo cientifico correspondente, elaborando mental- 
mente um esquema basico que permita uma correta indaga- 
gao de cada sintoma. 

Ha momentos na entrevista em que o examinador deve per- 
manecer calado, mesmo correndo o risco de parecer que perdeu 
o controle da conversa. O silencio pode ser o mais adequado 
quando o paciente se emociona ou chora. Saber o tempo de 
duragao do silencio faz parte da tecnica e da arte de entrevistar. 

■ Eiementos componentes da anamnese 

A anamnese e classicamente desdobrada nas seguintes par¬ 
tes: identifxcagao, queixa principal, historia de doenga atual 
(HD A), interrogatdrio sintomatologico (IS), antecedentes pes- 
soais e familiares, habitos de vida, condigoes socioeconomicas 
e culturais (Quadro 6.2). 

Identificafao 

A identificagao e o perfil sociodemografico do paciente 
que permite a interpret a qao de dados individuais e coletivos. 
Apresenta multiplos interesses; o primeiro deles e de iniciar o 
relacionamento com o paciente, saber o nome de uma pessoa 
e indispensavel para que se comece um processo de co muni- 
cagao em nivel afetivo. 

Para a confecgao de ficharios e arquivos, que nenhum 
medico ou instituigao pode dispensar, os dados da identifica¬ 
gao sao fundamentais. 


Quadro 62 


Identificafao 

Queixa principal £o motivoda consults. Sintomas ou problemas que 

motivaram o paciente a procurar atendimento medico 

Historia d e Registro cronologico e detalhado do problema atual de saude 

doenja atual do paciente 


Eiementos componentes da anamnese. 

Perfil sociodemografico que possibilita a interpretagao dos 
dados individuals e coletivos do paciente 


Interrogators 

sintomatologico 

Antecedentes 
pessoais e 
familiares 


Avaiiagio detalbada dos sintomas de cada sistema corporal. 
Compiementara HDA e avaliarpraticas de promo^ao a saude 

Avaliagao do estado de saude passado e presente do paciente, 
conhecendo osfatores pessoais e familiares que influenciam 
seu processo saude-doenga 


Habitos devida 


Condigoes 
socioeconomicas 
e culturais 


Documentar habitos e esti lo de vida do paciente, induindo 
ingesta alimentar diaria e usual, pratica de exercfcios, historia 
ocupacional, uso de tabaco, consumo de bebidas alcoolicas e 
utilizagao de outras substancias e drogas ilicitas 

Avaliar as condigoes de habitagao do paciente, alem de 
vinculos afetivos familiares, condigoes financeiras, atividades 
de lazer, fiiiagao reiigiosa e crengas espirituais, bem como a 
escolaridade 


HDA= Historia dedoen^a atual. 


Al£m do interesse clinico, tambem dos pontos de vista 
pericial, sanitario e medico-trabalhista, esses dados sao de 
relevancia para o medico. 

A data em que e feita a anamnese e sempre importante e, 
quando as condigoes clinicas modificam-se com rapidez, con¬ 
vert! acrescentar a bora. 

Sao obrigatorios os eiementos descritos a seguir: 

► Nome. Primeiro dado da identificagao. Nunca e demais cri- 
ticar o habito de designar o paciente pelo numero do leito ou 
pelo diagnostico. “Paciente do leito 5” ou “aquele caso de cir- 
rose hepatica da Enfermaria 7” sao expressoes que jamais de- 
vem ser usadas para caracterizar uma pessoa. 

► Made. Cada grupo etario tern sua propria doenga, e bastaria 
essa assertiva para tornar clara a importancia da idade. A todo 
momento, o raciocinio diagnostico se apoia nesse dado e, quan¬ 
do se fala em “do eng as proprias da infancia”, esta se consagrando 
o significado do fator idade no processo de adoedmento. Vale 
ressaltar que, no contexto da anamnese, a relagao mdfico-pa- 
ciente apresenta peculiaridades de acordo com as diferentes fai- 
xas etarias (ver Capftulos 11, Semiologia da Adolescenda, e 12, 
Semiologia do Idoso). 

► Sexo/genero. Nao se falando nas diferengas fisiologicas, sem¬ 
pre importantes do ponto de vista clinico, ha enfermidades 
que so ocorrem em determinado sexo. Exemplo classico e a 
hemofilia, transmitida pelas mulheres, mas que s6 aparece nos 
homens. £ 6bvio que existem doengas especificas para cada 
sexo no que se refere aos orgaos sexuais. As doengas endocri- 
nas adquirem muitas particularidades em fungao desse fator. 
A questao de generos, bastante estudada nos ultimos anos, 
aponta para um processo de adoecimento diferenciado no ho- 
mem e na mulher, ainda quando a doenga e a mesma. 

1 Cor/etnia. Embora nao sejam coisas exatamente iguais, na pra¬ 
tica elas se confundem. Em nosso pais, onde existe uma inten- 
sa mistura de etnias (Figura 6.1), e preferivel o registro da cor 
da pele usando-se a seguinte nomenclatura: 

■ cor branca 

■ cor parda 

■ cor preta. 
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Uma nova maneira de conhecer as caracteristicas etnicas 
do povo brasileiro e peio exame do DNA de grupos popu- 
lacionais. Pena et al. (2000) demonstraram, pela analise do 
DNA de 200 homens e mulheres de “cor branca” de regioes 
e origens sociais diversas, que apenas 39% tinham linhagem 
exdusivamente europeia (cor branca), enquanto 33% apre- 
sentavam heranga genetica indigena e 28%, africana (cor 
negra). 

A influSncia da etnia no processo do adoecimento conta 
com muitos exemplos; o mais conhecido & o da anemia fal- 
ciforme, uma altera^ao sanguinea especifica dos negros, mas 
que, em virtude da miscigena^ao, pode ocorrer em pessoas de 
outra cor. Outro exemplo e a hipertensao arterial, que mos- 
tra comportamento evolutivo diferente nos pacientes negros: 
alem de ser mais frequente nesse grupo, a hipertensao arterial 
apresenta maior gravidade, com lesoes renais mais intensas e 
maior incidencia de acidentes vasculares encefalicos. Em con- 
trapartida, pessoas de cor branca estao mais predispostas aos 
canceres de pele. 

Considerando o alto grau de miscigena^ao (Figura 6.1) da 
popula<;ao brasileira, ha necessidade de se ampliarem os estu- 
dos da influencia etnica nas doen^as prevalentes em nosso 
pais, inclusive nos individuos de cor parda. O primeiro passo 
e o registro correto da cor da pele nos estudos epidemiologicos 
e nos prontuarios medicos. 

► Estado civil. Nao so os aspectos sociais referentes ao estado ci¬ 
vil podem ser uteis ao examinador. Aspectos medico-traba- 
lhistas e periciais podem estar envolvidos, e o conhecimento 
do estado civil passa a ser um dado valioso. 

► Profissao. £ um dado de crescente importancia na pratica mi- 
dica, e sobre ele teceremos algumas considera^oes em conjun¬ 
to com o item que se segue. 

► local de trabalho. Nao basta registrar a ocupa^ao atual. Faz-se 
necessario indagar sobre outras atividades ja exercidas em 
6pocas anteriores. Por isso, nos prontuarios, devem constar os 
itens profissao e local de trabalho na identifica^ao, e os itens 
ocupa^ao atual e ocupa^oes anteriores nos habitos de vida. 

Em certas ocasioes, existe uma rela^ao direta entre 
o trabalho do individuo e a doen^a que lhe acometeu. 
Enquadram-se nessa categoria as chamadas doen^as pro- 
fissionais e os acidentes de trabalho. Por exemplo, indivi¬ 
duos que trabalham em pedreiras ou minas podem sofrer 
uma doen<;a pulmonar determinada por substancias inala- 
das ao exercerem sua profissao; chama-se pneumoeoniose, 
e e uma tipica doen^a profissional. O individuo que sofre 
uma fratura ao cair de um andaime e vitima de um acidente 
de trabalho. Em ambos os casos, ao lado dos aspectos cli- 


nicos e cirurgicos, surgem questoes de carater pericial ou 
m^dico-trabalhista. 

Em outras situates, ainda que a ocupa^ao nao seja dire- 
tamente relacionada com a doen^a, o ambiente no qual o tra¬ 
balho e executado podera envolver fatores que agravam uma 
afec^ao preexistente. Assim, sao os locals empoeirados ou 
enfuma^ados que agravam os padecimentos dos portadores 
de enfermidades broncopulmonares, como asma bronquica, 
bronquite crdnica e enfisema pulmonar. 

► Nature lidade. Local onde o paciente nasceu. 

► Procedencia. Este item geralmente refere-se a residencia ante¬ 
rior do paciente. Por exemplo, ao atender a um paciente que 
mora em Goiania (GO), mas que anteriormente residiu em 
Bel£m (PA), deve-se registrar esta ultima localidade como a 
procedencia. 

Em casos de pacientes em transito (viagens de turismo, 
de negdcios), a procedencia confunde-se com a residencia, 
dependendo do referencial. Por exemplo: no caso de um 
executivo que reside em Sao Paulo (SP) e faz uma viagem de 
negocios para Recife (PE), caso seja atendido em um hospital 
em Recife, sua procedencia sera Sao Paulo. Caso procure assis- 
tencia medica logo depois de seu retorno a Sao Paulo (SP), sua 
procedencia sera Recife (PE). 

O prindpio de territoriza$ao do Sistema Onico de Saude 
(SUS) trouxe uma nova conota^ao para o item procedencia. 
Uma vez que os municipios brasileiros sao divididos em terri- 
tdrios, o registro da procedencia territorial 6 importante para 
o repasse financeiro municipal. 

► Residencia. Quanto a este item, anota-se a residencia atual. 
Nesse local deve ser mcluido o endere^o do paciente. 

As doemjas infecciosas e parasitarias se distribuem pelo 
mundo em fun$ao de varios fatores, como climaticos, hidro- 
graficos e de altitude. Conhecer o local da residencia e o pri¬ 
meiro passo nessa area. Alem disso, deve-se lembrar de passa- 
gem que a popula^ao tern muita mobilidade e os movimentos 
migratdrios influem de modo decisivo na epidemiologia de 
muitas doen^as infecciosas e parasitarias. 

£ na identifica^ao do paciente e, mais especificamente, no 
registro de sua residencia que esses dados emergent para uso 
clinico. 

Citemos como exemplos a doen<;a de Chagas, a esquistosso- 
mose, a malaria e a hidatidose. A distribui^ao geografica dessas 
importantes endemias deve estar na mente de todos nds, pois a 
todo momento nos veremos diante de casos suspeitos. 

► Nome da mae. Anotar o nome da mae do paciente £, hoje, uma 
regra bastante comum nos hospitals no sentido de diferenciar 
os pacientes homdnimos 


64 62 61 



Figura 6.1 Popitla^ao brasileira de acordo com a cor da pele/rai;a/etnia. Os censos demograficos de 1940,1950,1960,1980 e 1997 mostram a reievan- 
cia da miscigena^ao no Brasil. Os brancos, que em 1940 representavam 64% da populacao, no censo de 1997 representavam 54,4%; enquanto isso, os 
pardos passaram de 21 para 39,9%, e os negros, de 15 para 5,2%. No censo de 2000, os dados pouco se alteraram (IBGE, 2000). Ja nos dados de 2008 e 
de 2010 (!BGE) ocorreram altera^oes. 
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► Nome do responsavel, cuidador e/ou acompanhante. O registry do 
norae do responsavel, cuidador e/ou acompanhante de crian- 
qas, adolescentes, idosos, tutelados ou incap azes (problemas 
de cogni<pao, por exemplo) faz-se necessario para que se firme 
a relaqao de corresponsabilidade etica no processo de trata- 
mento do paeiente 

► Religiao. A religiao & qual o paeiente se filia tem relevancia 
no processo saude-doentpa. Alguns dados bastante objetivos, 
como a proibi<pao a hemotransfusao em testemunhas de Jeova 
e o nao uso de carnes pelos fi£is da Igreja Adventista, tem uma 
repercussao importante no planejamento terapeutico. Outros 
dados mais subjetivos podem influenciar a relapao medico-pa- 
ciente, uma vez que o medico usa em sua fala a pauta cientifi- 
ca, que muitas vezes pode se contrapor a pauta religiosa pela 
qual o paeiente compreende o mundo em que vive 

► Ftiia^ao a orgaos/instituipoes previdenciarias e pianos de saude. Ter co- 
nhecimento desse fato facilita o encaminhamento para exames 
complementares, outros especialistas ou mesmo a hospitais, 
nos casos de internaqao. O cuidado do medico em nao one- 
rar o paeiente, buscando alternativas dentro do seu piano de 
saude, e fator de suma importancia na adesao ao tratamento 
proposto. 

Queixa principal 

Neste item, registra-se a queixa principal ou o motivo que 
levou o paeiente a procurer o medico, repetindo, se possivel, as 
expressdes por ele utilizadas. 

£ uma afirmapao breve e espontanea, geralmente um sinal 
ou um sintoma, suscitador nas proprias palavras da pessoa, 
que descreve o motivo da consulta. Geralmente, 6 uma ano- 
ta<pao entre aspas para indicar que se trata das palavras exatas 
do paeiente. 

Nao aceitar, tanto quanto possivel, “rotulos diagnosticos” 
referidos a guisa de queixa principal. Assim, se o paeiente dis- 
ser que seu problema 6 “pressao alta” ou “menopausa”, pro- 
curar-se-a esclarecer o sintoma que ficou subentendido sob 
outra denominaipao. Nem sempre existe uma corresponden- 
cia entre a nomenclatura leiga e o significado exato do termo 
“cientifico” usado pelo paeiente. Por isso, sempre se solicita a 
ele a traduqao em linguagem corriqueira daquilo que sente. 
Contudo, algumas vezes e razoavel o registro de um diagnos- 
tico como queixa principal. 

£ um verdadeiro risco tomar ao pe da letra os “diagndsti- 
cos” dos pacientes. Por comodidade, pressa ou ignor&ncia, o 
medico pode ser induzido a aceitar, dando-lhes ares cienti- 
ficos, conclusoes diagnosticas feitas pelos pacientes ou seus 
familiares. As consequencias de tal procedimento podem 
ser muito desagradaveis. Por exemplo, nao sao poucos os 
individuos que perderam a oportunidade de submeter-se 
a um tratamento cirurgico com probabilidade de cura para 


Pdntos-diave 


■ Sugestoes para obter a "queixa principal": 
° Qual o motivo da consulta? 

° Por que o(a) senhor(a) me procurou? 
° 0 que o(a) senhor(a) esta sentindo? 

° 0 que o(a] esta incomodando? 

■ Exemplos de "queixa principal": 

° Dordeouvido 

° Dor no peito ha 2 h 
° Exame periodico para otrabalho. 


retirada de um cancer retal pelo fato de terem sugerido ao 
medico e este ter aceito o diagndstico de “hemorroidas”. 
Que o paeiente tenha essa suspeita apbs observar sangue 
junto com as fezes e perfeitamente compreensivel e aceita- 
vel. Imperdoavel, sob qualquer pretexto, e o medico aceitar 
esse “diagnostico” sem ter realizado um exame an or retal 
que possibilitaria o reconhecimento da neoplasia causadora 
daquele sangramento. 

As vezes, uma pessoa pode enumerar “varios motivos” 
para procurar assistencia medica. O motivo mais importante 
pode nao ser o que a pessoa enunciou primeiro. Para se obter 
a queixa principal, nesse caso, deve-se perguntar o que a levou 
a procurar atendimento medico ou o que mais a incomoda no 
momento. 

Quando o paeiente chega ao medico encaminhado por 
outro colega ou instituiqao medica, no item correspondente 
a “queixa principal” registra-se de modo especial o motivo da 
consulta. Por exemplo: para um j ovem que teve varios surtos 
de molestia reumatica, com ou sem sequelas cardiacas, e que 
vai ser submetido a uma amigalectomia e e encaminhado ao 
clinico ou cardiologista para averiguaqao da existencia de “ati- 
vidade reumatica” ou alteraqao cardiovascular que impeqa a 
execuqao da operaqao proposta, registra-se, k guisa de queixa 
principal: “Avaliaqao pre-operatoria de amigdalectomia. O 
paeiente ja teve varios surtos de molestia reumdtica.” 

Historia da doen$a atuai 

A histdria da doenqa atuai (HDA) e um registro cronolo- 
gico e detalhado do motivo que levou o paeiente a procurar 
assistencia medica, desde o seu inicio ate a data atuai. 

A HDA, abreviatura ja consagrada no linguajar medico, e a 
parte principal da anamnese e costuma ser a chave mestra para 
chegar ao diagndstico. 

Algumas historias sao simples e curtas, constituidas de 
poucos sintomas, facilmente dispostos em ordem cronologica 
e cujas relaqoes entre si aparecem sem difkuldade. Outras his- 
torias sao longas, complexas e compostas de inumeros sinto¬ 
mas cujas inter-relaqoes nao sao faceis de se encontrar. 

Sintoma-guia 

Designa-se como sintoma-guia o sintoma ou sinal que 
permite recompor a historia da doenqa atuai com mais faci- 
lidade e precisao; por exemplo: a febre na malaria, a dor 
epigastrica na ulcera peptica, as convulsoes na epilepsia, o 
edema na sindrome nefrdtica, a diarreia na colite ulcerativa. 
Contudo, isso nao significa que haja sempre um unico e cons- 
tante sintoma-guia para cada enfermidade. O encontro de um 
sintoma-guia e util para todo medico, mas para o iniciante 
adquire especial utilidade; sem grandes conhecimentos medi¬ 
cos e sem experiencia, acaba sendo a unica maneira para ele 
reconstruir a histdria de uma doenqa. 

Sintoma-guia nao e necessariamente o mais antigo, mas tal 
atributo deve ser sempre levado em conta. Nao e obrigatorio 
que seja a primeira queixa relatada pelo paeiente; pordm, isso 
tambem nao pode ser menosprezado. Nem e, tampouco, de 
maneira sistematica, o sintoma mais real spado pelo paeiente. 
Na verdade, nao existe uma regra fixa para determinar o sin¬ 
toma-guia. Como orientaqao geral, o estudante deve escolher 
como sintoma-guia a queixa de mais longa duratpao, o sintoma 
mais salientado pelo paeiente ou simplesmente comeqar pelo 
relato da “queixa principal” 

O passo seguinte e determinar a epoca em que teve ini- 
cio aquele sintoma. A pergunta padrao pode ser: “Quando 
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Normas para se obter uma boa HDA 


■ Deixe que o paciente fale sobre sua doen^a 
m Determine o sintoma-guia 

» Descreva o sintoma-guia com suas caracteristicas e anaiise-o minuciosa- 
mente 

■ Use o sintoma-guia como fio condutor da historia e estabelega as relates 
das outras queixas com ele em ordem cronologica 

• Verifique se a historia obtida tern comedo, meio e fim 

■ Nao induza respostas 

• Apure evolugao, exames e tratamentos reaiizados em relagao a doenga atuai 
« leia a historia que escreveu para o paciente, a fim de ele possa confirmar 

ou corrigir algum dado relatado, ou mesmo acrescentar alguma queixa 
esquecida. 


o senhor come^ou a sentir isso?” Nem sempre o paciente 
consegue se lembrar de datas exatas, mas, dentro do razoa- 
vel, e indispensavel estabefecer a epoca provavel do inicio do 
sintoma. Nas doengas de inicio recente, os acontecimentos a 
elas relacionados ainda estao vivos na membria e sera facil 
recorda-los, ordenando-os cronologicamente. Afecgoes de 
longa duragao e de comedo insidioso com multiplas manifesta- 
goes causam maior dificuldade. Nesses casos mais complexes, 
e valido utilizar-se de certos artificios, procurando relacionar 
o(s) sintoma(s) com eventos que nao se esquecem (casamento, 
gravidez, mudangas, acidentes). 

O terceiro passo consiste em investigar a maneira como 
evoluiu o sintoma. Muitas perguntas devem ser feitas, e cada 


sintoma tem suas caracteristicas semiologicas. Constroi-se 
uma histbria dinica com base no modo como evoluem os sin- 
tomas. 

Concomitantemente com a analise da evolu^ao do sin¬ 
toma-guia, o examinador estabelece as correlagoes e as 
inter-relaqoes com outras queixas. 

A analise do sintoma-guia e dos outros sintomas termina 
com a obten^ao de informagoes sobre como eles estao no pre¬ 
sente momento. 

Visto em conjunto esse esquema basico para a confec^ao 
da anamnese, verifica-se que a meta almejada e obter uma 
historia que tenha inicio, meio e fim. Fica claro, tambem, que 
cada histbria dinica benfeita tem um fio condutor. Apesar das 
dificuldades iniciais, o estudante deve esfor^ar-se para fazer 
uma histbria que tenha o sintoma-guia como espinha dorsal, 
enquanto os outros sintomas se articulam com ele para for mar 
um conjunto compreensivel e lbgico. 

As primeiras historias sao sempre repletas de omissoes 
porque faltam ao estudante conhecimentos sobre as doengas. 
Espera-se apenas que ele consiga delinear a “espinha dorsal” 
da histbria e que, com o passar do tempo, torne-se capaz de 
conseguir a reconstituigao exata de uma histbria, por mais 
complexa que seja. 

Esquema para analise de um sintoma 

Os elementos que compoem o esquema para analise de 
qualquer sintoma (Quadro 6.3) sao: 

■ Inicio 

■ Caracteristicas do sintoma 

■ Fatores de melhora ou piora 


Quadro 6.3 


Esquema para analise de um sintoma. 


Como avaliaro sintoma 


Exemplo: dor 


Inicio 


Caracteristicas do sintoma 


Fatores de melhora ou piora 


Ftelqao com outras queixas 


Fvo!u$ao 


Situa0o atuai 


• Deve ser caracterizado com relagao a epoca de 
aparecimento 

• Se foi de inicio subito ou gradativo 

• Se teve fator desencadeante ou nao 

Definir locaEizaqao, dura^ao, intensidade, frequence, tipo, ou 
seja, caracteristicas proprias a depender do sintoma 


Definir quais fatores meihoram e pi ora m o sintoma, como, 
por exempio, fatores ambientais, posigiio, atividade fisica ou 
repouso, alimentos ou uso de medicamentos 


Registrar se existe alguma manifestaqao ou queixa que 
acompanha o sintoma, geralmente reiacionado com o 
segmento anatomico ou funcional acometido pelo sintoma 


Registrar o comportamento do sintoma ao longo do tempo, 
reiatando modifica goes das caracteristicas e influencia de 
tratamentos efetuados 

Registrar como o sintoma esta no momento da anamnese 
tambem e importante 


Medico: "Quando a dor surgiu?" 

Paciente: "Ha 3 dias." 

Medico: "Como ela comegou?" 

Paciente: "De repente, depois que peguei um saco de cimento." 

Medico: "Ondeddi?" 

Paciente: "A dore no petto, do lado direito, na frente." 

Mddico:"A dor irradia? Ela'anda?" 

Paciente: "A dorvai para as costas" 

Medico: "Quanto tempo dura?" 

Paciente: "0 tempo todo, nao para." 

Medico: "Como d essa dor?" 

Paciente: "£ uma dor forte, em pontada." 

Medico: "0 que melhora a dor?" 

Paciente: "Melhora quando eu deito do lado direito." 

Medico: "0 que piora a dor?" 

Paciente: "A dor piora quando fago esforgo ffsico e a noite quando esfria o 
tempo." 

Medico: "Voce esta tossindo?" 

Paciente: "Nao." 

Medico: "Voce tem falta de ar?" 

Paciente: "Eu sinto um pouco de falta de ar sim” 

Medico: "Essa dor se modificou nestes 3 dias?" 

Paciente: "Ontem eu tomei uma analgesico e a dor melhorou, mas e so o 
efeito do remedio acabar qu e a dor volta." 

Medico: "Como esta a dor agora r 

Paciente: "Agora a dor esta muito forte e esta dificultando minha respira^ao. 
Nada mais melhora. Preciso de ajuda." 
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■ Rela^ao com outras queixas 

■ Evolu^ao 

■ Situajao atual. 

Interrogators sintomatologico 

Essa parte da anamnese, denominada tambem anamnese 
especial ou revisao dos sistemas, constitui, na verdade, um 
complemento da historia da doenja atual. 

O interrogatorio sintomatoldgico documenta a existencia 
ou ausencia de sintomas comuns relacionados com cada um 
dos principals sistemas corporais. 

De um mo do geral, uma HDA benfeita deixa pouca coisa 
para o interrogatorio sintomatologico (IS), que e, entretanto, 
elemento indispensdvel no conjunto do exame clinico. Pode-se 
dizer mesmo que este so estara concluido quando um inter- 
rogatdrio sintomatologico, abrangendo todos os sistemas do 
organismo, tiver sido adequado e corretamente executado. 

A principal utilidade pratica do interrogatorio sintomato¬ 
logico reside no fato de permitir ao medico levantar possibi- 
lidades e reconhecer enfermidades que nao guardam relajao 
com o quadro sintomatologico registrado na HDA. Por exem- 
plo: o relato de um paciente conduziu ao diagnostico de ulcera 
pdptiea e, no IS, houve referenda a edema dos membros infe- 
riores. Esse sintoma pode despertar uma nova hip6tese diag- 
nostica que vai culminar no encontro de uma cirrose. 

Em outras ocasioes, e no interrogatorio sintomatologico 
que se origina a suspeita diagndstica mais importante. Essa 
possibilidade pode ser ilustrada com o caso de um paciente 
que procurou o medico concentrando a sua preocupajao em 
uma impotencia sexual. Ao ser feita a revisao dos sistemas, 
vieram a tona os sintomas polidipsia, poliuria e emagreci- 
mento, queixas as quais o paciente nao havia dado a menor 
importancia, No entanto, a partir delas o medico levantou a 
suspeita da enfermidade principal daquele paciente - o dia¬ 
betes melito. 

Alem disso, e comum o paciente nao relatar um ou varios 
sintomas durante a elabora^ao da historia da doen^a atual. 
Simples esquecimento ou medo inconsciente de determinados 
diagnostics podem levar o paciente a nao se referir a padeci- 
mentos de valor crucial para chegar a um diagnostico. Outra 
importante funjao do interrogatorio sintomatologico e avaliar 
praticas de promo $ao a saude. Enquanto se avaUa o estado de 
saude passado e presente de cada sistema corporal, aproveita-se 
para promover saude, orientando e esclarecendo o paciente 
sobre maneiras de prevenir doenjas e evitar riscos a saude. 

£ trabalhoso, mas a unica maneira de realizar uma boa anam¬ 
nese especial, particularmente nessa fase de iniciajao clinica, e 
seguir um esquema rigido, constituido de um conjunto de per- 
guntas que correspondam a todos os sintomas indicatives de 
altera^oes dos varios aparelhos do organismo. Mais ainda: para 
tirar o maximo proveito das atividades praticas, o estudante 
registrara os sintomas presentes e os negados pelo paciente. 

Toda queixa sera objeto de investigajao com base no 
esquema anteriormente proposto para analise de um sintoma. 
A simples citaqao de uma queixa tern algum valor; porem, 
muito mais util e o registro das suas caracteristicas semiolo- 
gicas fundamentals. 

Embora o IS seja a parte mais longa da anamnese e pareja 
ao estudante algo cansativo e muitas vezes invitil, convem rela¬ 
tar que: 

■ A proposta de atender ao paciente de maneira holistica 
inclui o conhecimento de todos os sistemas corporais em 
seus sintomas e na dimensao da promo ja° da saude 


■ Pensando no paciente como um ser mutavel e em desen- 
volvimento, e necessario que se registre o estado atual de 
todo o seu organismo, para se ter um parametro no caso 
de futuras queixas e adoecimento. Por exemplo: se, na pri- 
meira consulta, o paciente nao se queixou de nenhum sin¬ 
toma referente ao sistema respiratorio e, ao retornar apds 
2 meses, relata tosse com escarros amarelados e dispneia, o 
medico pode ter uma ideia clara do aparecimento subito de 
uma nova doen<;a 

* Muitas vezes, o adoecimento de um sistema corporal tern 
correlatpao com outro sistema, e ha necessidade de tal 
conhecimento para adequar a proposta terapeutica. Um 
exemplo cldssico e a hipertensao arterial, em que pode exis- 
tir comprometimento dos sistemas cardiovascular, renal, 
neurologico e endocrinologico. 

Sistematiza^ao do interrogatorio sintomatologico 

Nao e facil sintetizar o interrogatorio sintomatoldgico 
quando se tern como permanente preocupajao uma visao 
global do paciente. Sera duvida, a melhor maneira e levar em 
conta os segmentos do corpo, mas os sistemas do organismo 
abrangem quase sempre mais de um segmento. A solujao e 
conciliar as duas coisas, reunindo em cada segmento os orgaos 
de diferentes aparelhos, quando isso for possivel. Os sistemas 
que nao se enquadram nesse esquema sao investigados em 
sequencia. 

No inicio do aprendizado clinico muitas sao as dificulda- 
des, desde a incompreensao dos termos usados pelos pacientes 
ate a escassez de conhecimentos clinicos, alem do longo tempo 
necessario para fazer o interrogatdrio sintomatologico; mas 
esse e um exercicio imprescindivel no aprendizado do medico 
clinico. 

A medida que se adquire experiencia, pode-se simplificar 
ou adapta-lo as circunstancias em que o exame clinico e rea- 
lizado. O dominio do metodo clinico exige um esfor^o espe¬ 
cial nessa fase; porem, a chave do problema esta no exame do 
maior numero possivel de pacientes, seguindo-se a sistemati- 
za^ao proposta a seguir: 

■ Sintomas gerais 

■ Pele e faneros 

■ Cabe^a e pesco<;o 

■ T6rax 

■ Abdome 

* Sistema geniturinario 

■ Sistema hemolinfopoetico 

■ Sistema endderino 

■ Coluna vertebral, ossos, articulates e extremidades 

■ Musculos 

■ Arterias, veias, linfaticos e microcirculato 

■ Sistema nervoso 

* Exame psiquico e avaliato das condigoes emocionais. 

Sintomas gerais 

► Febre. Sensa^ao de aumento da temperatura corporal acom- 
panhada ou nao de outros sintomas (cefaleia, calafrios, sede 
etc.). 

► Astenia. Sensa^ao de fraqueza. 

► Altera joes do peso. Especificar perda ou ganho de peso, quan- 
tos quilos, intervalo de tempo e motivo (dieta, estresse, outros 
fatores). 

► Sudorese. Eliminajao abundante de suor. Generalizada ou 
predominante nas maos e pes. 
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► Calafrios. Sensa^ao momentanea de frio com ere<;ao de pelos e 
arrepiamento da pele. Rela^ao com febre. 

► Caibras. Contraries involuntarias de um musculo ou grupo 
muscular 

Pele efaneros 

► Altera^oesdapele, Cor, textura, umidade, temperatura, sensibi- 
lidade, prurido, lesoes. 

► Altera;6es dos faneros. Queda de cabelos, pelos facials em mu- 
lheres, altera^oes nas unhas. 

Pro no^ao da saiide. Exposi^ao solar (hora do dia, uso de protetor 
solar); cuidados com pele e cabelos (bronzeamento artificial, 
tinturas). 

Cabe^a e pesco^o 

■ Cranio, face e pescogo 

► Dor. Localizar o mais corretamente possivel a sensa^ao do¬ 
lorosa. A partir dai, indaga-se sobre as outras caracteristicas 
semiologicas da dor. 

► Alteragoes do pescogo. Dor, tumora^oes, altera^oes dos movi- 
mentos, pulsa^oes anormais. 

■ Olhos 

► Dor ocular e cefaleia. Bern localizada pelo paciente ou de locali- 
za^ao imprecisa no globo ocular. 

► Sensacao de corpo estranho. Sensa^ao desagradavel quase sempre 
acompanhada de dor. 

► Prurido. Sensaijao de coceira. 

► Queima^ao ou ardenda. Acompanhando ou nao a sensa^ao do¬ 
lorosa. 

► Lacrimejan ento. Elimina^ao de lagrimas, independentemente 
do choro. 

► Sensa^ao de olho seco. Sensa^ao de secura, como se o olho nao 
tivesse lagrimas. 

► Xantopsia, iantopsia e doropsia. Visao amarelada, violeta e verde, 
respectivamente. 

► Diminui^ao ou perda da visao. Uni ou bilateral, subita ou gradual, 
rela<;ao com a intensidade da ilumina^ao, visao noturna, cor- 
re<;ao (pareial ou total) com oculos ou lentes de contato. 

► Diplopia. Visao dupla, constante ou intermitente. 

► fotofobia. Hipersensibilidade a luz. 

► Ni stag mo. Movimentos repetitivos ritmicos dos olhos, tipo de 
nistagmo. 

► Escotomas. Manchas ou pontos escuros no campo visual, des- 
critos como manchas, moscas que voam diante dos olhos ou 
pontos luminosos. 

► Secret o. Liquido purulento que recobre as estruturas exter- 
nas do olho. 

► Vermelhidao. Congestao de vasos na esclerotica, 

► Alucinapes visuais. Sensa^ao de luz, cores ou reproduces de 
objetos. 

Promo^ao da saude, Uso de oculos ou lentes de contato, ultimo 
exame oftalmico. 

■ Ouvidos 

► Dor. Localizada ou irradiada de outra regiao. 

► Otorreia. Saida de liquido pelo ouvido. 

► Otorragia. Perda de sangue pelo canal auditivo, rela^ao com 
traumatismo. 

► Transtomos da acuidade auditiva. Perda pareial ou total da audi- 
?ao, uni ou bilateral; inicio subito ou progressivo. 

► Zumbidos, Sensa^ao subjetiva de diferentes tipos de ruidos 
(campainha, grilos, apito, chiado, cachoeira, jato de vapor, 
zunido). 


► Vertigem e tontura, Sensa<;ao de estar girando em torno dos ob¬ 
jetos {vertigem subjetiva) ou os objetos girando em torno de si 
{vertigem objetiva). 

Promote da saude. Uso de aparelhos auditivos; exposigao a rui¬ 
dos ambientais; uso de equipamentos de protect) individual 
(EPI); limpeza do pavilhao auditivo (cotonetes, outros objetos, 
pelo medico). 

■ Nariz e cavidades paranasais 

► Prurido. Pode resultar de doen^a local ou sistemica. 

► Dor. Localizada no nariz ou na face. Verificar todas as carac¬ 
teristicas semioldgicas da dor. 

► Espirros. Isolados ou em crises. Indagar em que conduces 
ocorrem, procurando detectar locais ou substancias relacio- 
nados com os espirros. 

► Obstruct* nasal. Rinorreia; aspecto do corrimento (aquoso, pu¬ 
rulento, sanguinolento); cheiro. 

► Corrimento nasal. Aspecto do corrimento (aquoso, purulento, 
sanguinolento). 

► Epistaxe. Hemorragia nasal. 

► Dispneia. Falta de ar. 

► Diminuipodoolfeto.Diminui(jao (hiposmia) ouabolirpao (anosmia). 

► Aumentodoolfato. Transitorio ou permanente. 

► Aitera^oes do olfato. Percep^ao anormal de cheiros. 

► Cacosmia. Consiste em sentir mau cheiro, sem razao para taL 

► Parosmia. Perversao do olfato. 

► Altera;6es da fona^ao. Voz anasalada (rinolalia). 

■ Cavidade bucal e anexos 

► Altera ^des do apetite. Polifagia ou hiperorexia; inapetencia ou 
anorexia; perversao do apetite (geofagia ou outros tipos), 

► Sialose. Excessiva produ^ao de secre^ao salivar. 

► Halitose. Mau halito. 

► Dor. Dor de dente, nas gldndulas salivares, na lingua (glossal- 
gia), na articular a o temporomandibular. Trismo. 

► Ulcera^oes/sangramento. Causa local ou doen^a do sistema 
hemopo^tico. 

Promo^ao da saude. Escova$ao de dentes e lingua (vezes/dia); ul¬ 
timo exame odontologico, 

■ Faringe 

► Dor de garganta. Espontanea ou provocada pela degluti^ao. Ve¬ 
rificar todas as caracteristicas semiologicas da dor. 

► Dispneia. Dificuldade para respirar relacionada com a faringe. 

► Disfagia. Dificuldade de deglutir localizada na bucofaringe 
(disfagia alta). 

► Tosse. Seca ou produtiva. 

► Halitose. Mau halito. 

► Pigarro. Ato de raspar a garganta. 

► Ronco, Pode estar associado a apneia do sono. 

■ Laringe 

► Dor. Espontanea ou a deglutigao. Verificar as outras caracte¬ 
risticas semiologicas da dor. 

► Dispneia. Dificuldade para respirar. 

► Altera;oes da voz. Disfonia; afonia; voz lenta e monotona; voz 
fanhosa ou anasalada. 

► Tosse. Seca ou produtiva; tosse rouca; tosse bitonal. 

► Disfagia. Disfagia alta. 

► Pigarro. Ato de raspar a garganta. 

Promo;ao da saude. Cuidados com a voz (gargarejos, produtos 
utilizados). 

■ Tireoide e paratireoides 

► Dor. Espontanea ou a degluti^ao. Verificar as outras caracte¬ 
risticas semioldgicas. 
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► Outras alteragoes. Nddulo, bocio, rouquidao, dispneia, dis- 
fagia. 

■ Vasos e linfonodos 

► Dor. Localizagao e outras caracteristicas semiologicas. 

► Adenomegalias. Localizagao e outras caracteristicas semiologi¬ 
cas. 

► Pulsates e turgencia jugular. 

To rax 

■ Parede tordcica 

► Dor. Localizagao e demais caracteristicas semiologicas, em 
particular a relagao da dor com os movimentos do torax, 

► Alterajoes da forma do torax, Alter ago es localizadas na caixa to- 
racica como um todo. 

► Dispneia. Relacionada com dor ou alteragbes da configuragao 
do torax. 

■ Mamas 

* Dor. Relagao com a menstruagao e outras caracteristicas se¬ 
miologicas. 

► N6du I os. Localizagao e evolugao; modificagoes durante o ciclo 
menstrual. 

► Secre0o mamilar. Uni ou bilateral, espontanea ou provocada; 
aspecto da secregao. 

Promo0o da saude. Autoexame mamario; ultima mamografia/ 
ultrassonografia (USG) (mulheres > 40 anos). 

■ Traqueia, bronquios, pulmdes epleuras 

► Dor. Localizagao e outras caracteristicas semiologicas. 

► Tosse. Seca ou com expectoragao. Frequencia, intensidade, to- 
nalidade, relagao com o decubito, periodo em que predomina. 

► Expectorate Volume, cor, odor, aspecto e consistencia. Tipos 
de expectoragao: mucoide, serosa, purulenta, mucopurulenta, 
hemoptoica. 

► Hemoptise. Eliminagao de sangue pela boca, atraves da glote, 
proveniente dos bronquios ou pulmoes. Obter os dados para 
diferenciar a hemoptise da epistaxe e da hematemese. 

► Vomica. Eliminagao subita, atraves da glote, de quantidade 
abundante de pus ou liquido de aspecto mucoide ou seroso. 

► Dispneia, Relagao com esforgo ou decubito; instalagao subita 
ou gradativa; relagao com tosse ou chieira; tipo de dispneia. 

► Chieira. Ruido sibilante percebido pelo paciente durante a res- 
piragao; relagao com tosse e dispneia; uni ou bilateral; horario 
em que predomina. 

► Cornagem. Ruido grave provocado pela passagem do ar pelas 
vias respiratorias altas reduzidas de calibre. 

► Estridor, Respiragao ruidosa, algo parecido com cornagem. 

► Tiragem. Aumento da retragao dos espagos intercostais. 

■ Diafragma e mediastino 

► Dor. Localizagao e demais caracteristicas semioldgicas. 

► Solu;o. Contragoes espasmodicas do diafragma, concomitan- 
tes com o fechamento da glote, acompanhadas de um ruido 
rouco, Isolados ou em crises. 

► Dispneia. Dificuldade respiratdria. 

► Sintomas de compressao. Relacionados com o comprometimen- 
to do simpatico, do nervo recorrente, do frenico, das veias ca- 
vas, das vias respiratorias e do esofago. 

Promo0o da saude, Exposigao a alergenios (qual); ultima radio- 
grafia de torax. 

■ Cora$ao egrandes vasos 

► Dor. Localizagao e outras caracteristicas semioldgicas; dor 
isquemica (angina do peito e infarto do miocardio); dor da 
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pericardite; dor de origem adrtica; dor de origem psicoge- 
nica. 

► Palpitates. Percept a o incomoda dos batimentos cardiacos; 
tipo de sensagao, horario de aparecimento, modo de instala¬ 
gao e desaparecimento; relagao com esforgo ou outros fatores 
desencadeantes. 

► Dispneia. Relagao com esforgo e decubito; dispneia paroxistica 
noturna; dispneia periodica ou de Cheyne-Stokes. 

► Intolerance aos esfor^os. Sensagao desagradavel ao fazer esforgo 
fisico. 

► Tosse e expectoragao. Tosse seca ou produtiva; relagao com es¬ 
forgo e decubito; tipo de expectoragao (serosa, serossangui- 
nolenta). 

► Chieira. Relagao com dispneia e tosse; horario em que predo¬ 
mina. 

► Hemoptise. Quantidade e caracteristicas do sangue eliminado. 
Obter dados para diferenciar da epistaxe e da hematemese, 

► Desmaio e sincope. Perda subita e transitdria, parcial ou total, da 
consciencia; situagao em que ocorreu; duragao; manifestagoes 
que antecederam o desmaio e que vieram depois. 

► Altera ^oes do sono. Insonia; sono inquieto. 

► Cianose, Coloragao azulada da pele; epoca do aparecimento 
(desde o nascimento ou surgiu tempos depois); intensidade; 
relagao com choro e esforgo. 

► Edema. £poca em que apareceu; como evoluiu, regiao em que 
predomina. 

► Astenia. Sensagao de fraqueza. 

► Posigao de cocoras. O paciente fica agachado, apoiando as nade- 
gas nos calcanhares. 

Promogao da saude. Exposigao a fatores estressantes; ultimo 
check-up cardiologico. 

■ Esofago 

► Disfagia. Dificuldade a deglutigao; disfagia alta (bucofarin- 
gea); disfagia baixa (esofagica). 

► Odinofagia. Dor retroesternal durante a deglutigao. 

► Dor. Independente da deglutigao. 

► Pirose. Sensagao de queimagao retroesternal; relagao com a in- 
gestao de alimentos ou medicamentos; horario em que aparece. 

► Regurgitagao. Volta a cavidade bucal de alimento ou de secre- 
goes contidas no esofago ou no estomago. 

► Eructa0o. Rela 9 ao com a ingestao de alimentos ou com alte- 
ragoes emocionais. 

-- Solu^o. Horario em que aparece; isolado ou em crise; dura 9 ao. 

► Hematemese. V6mito de sangue; caracteristicas do sangue eli¬ 
minado; diferenciar de epistaxe e de hemoptise. 

► Sialose [sialorreia ou ptialismo). Produ9ao excessiva de secre9ao 
salivar. 

Abdome 

O interrogatorio sobre os sintomas das doengas abdomi- 
nais inclui varios sistemas, mas, por comodidade, e melhor 
nos restringirmos aos orgaos do sistema digestivo. Os outros 
6rgaos localizados no abdome devem ser anafisados separada- 
mente, reunindo-se o sistema urinario com os 6rgaos genitais, 
o sistema endocrino e o hemolinfopoetico. 

■ Parede abdominal 

► Dor.Localizagao e outras caracteristicas semiologicas. 

► Alteragoes da forma e do colume. Crescimento do abdome; her¬ 
nias; tumoragoes. 

■ Estomago 

► Dor. Localizagao na regiao epigastrica; outras caracteristicas 
semiologicas. 
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► Nauseas evomitos. Horario em que aparecem; rela^ao com a in- 
gestao de alimentos; aspecto dos vomitos. 

► Dispepsia. Conjunto de sintomas constituido de desconforto 
epigastrico, empanzinamento, sensa<;ao de distensao por ga¬ 
ses, nduseas, intolerancia a determinados alimentos. 

► Pirose. Sensa^ao de queimaqao retroesternal. 

■ Intestino delgado 

► Oiarreia. Dura^ao; volume; consistencia, aspecto e cheiro das 
fezes. 

► Esteatorreia. Aumento da quantidade de gorduras excretadas 
nas fezes. 

► Dor.Localiza^ao, continua ou em colicas. 

► Distensao abdominal, flatulencia e dispepsia, ReLa^ao com ingestao 
de alimentos. 

► Hemorragia digestiva. Aspecto “em borra de cafif” (melena) ou 
sangue vivo (enterorragia). 

■ Colon, veto e anus 

► Dor. Localiza<;ao abdominal ou perianal; outras caracteristi- 
cas semioldgicas; tenesmo. 

► Diarreia. Diarreia baixa; aguda ou cronica; disenteria. 

► Obstipa(ao intestinal. Dura^ao; aspecto das fezes. 

► Sangramento anal. Rela^ao com a defeca^ao. 

► Prurido. Intensidade; horario em que predomina. 

► Distensao abdominal. Sensa^ao de gases no abdome. 

► Nauseas evomitos. Aspecto do vomito; vomitos fecaloides. 

■ Figado e vias biliares 

► Dor. Dor continua ou em cdlica; localiza<;ao no hipocondrio 
direito; outras caracteristicas semiologicas. 

► Ictericia. Intensidade; dura^ao e evolu^ao; cor da urina e das 
fezes; prurido. 

■ P&ncreas 

► Dor. Localizaqrao (epigastrica) e demais caracteristicas semio- 
logicas. 

► Ictericia. Intensidade; duragao e evolu^ao; cor da urina e das 
fezes; prurido. 

► Diarreia e esteatorreia. Caracteristicas das fezes. 

► Nauseas e vomitos. Tipo de vomito. 

Promo^ao da saiide. Uso de antiacidos, laxantes ou “chas digestives”. 

Sistema geniturinario 

■ Rins e vias urindrias 

► Dor. Localiza^ao e demais caracteristicas semioldgicas. 

► Alter a^oes micdonais. Incontinentia; hesita^ao; modifica 0 es do 
jato urinario; reten^ao urinaria. 

► Altera foes do volume e do ritmo urinario. Oliguria; anuria; poliuria; 
disuria; nocturia; urgencia; polaciuria. 

► Alter a foes da cor da urina. Urina turva; hematuria; hemoglobinu¬ 
ria; mioglobinuria; porfirinuria. 

► Alterafoes do cheiro da urina. Mau cheiro. 

► Dor. Dor lombar e no flanco e demais caracteristicas semiolo¬ 
gicas; dor vesical; estranguria; dor perineal. 

► Edema, Localiza^ao; intensidade; dura^ao. 

► Febre. Calafrios associados. 

■ Orgaos genitals masculinos 

► Lesoes penianas. Ulceras, vesiculas (herpes, sifilis, cancro mole). 

► Nodulos nos testiculos. Tumor, varicocele. 

► Disturbios micdonais. Ver Rins e vias urindrias. 

► Dor. Testicular; perineal; lombossacra; caracteristicas semio- 
lbgicas. 

► Priapismo. Erefao persistente, dolorosa, sem desejo sexual. 


► Hemospermia. Sangue no esperma. 

► Corrimento uretraE. Aspecto da secrefao. 

► Disfundoes sexuais. Disfunfao erdtil; ejaculagao precoce; ausen- 
cia de ejacula^ao, anorgasmia, diminuifao da libido, sindro- 
mes por deficiencia de hormonios testiculares (sindrome de 
Klinefelter, puberdade atrasada). 

Promofao da saiide. Autoexame testicular; ultimo exame prostati- 
co ou PSA; uso de preservatives. 

■ Orgaos genitals femininos 

► Cicio menstrual. Data da pritneira menstruafao; duragao dos 
ciclos subsequentes. 

► Disturbios menstruais. Polimenorreia; oligomenorreia; amenorreia; 
hipermenorreia; hipomenorreia; menorragia; dismenorreia. 

► Tensao pre-menstrual. Cblicas; outros sintomas. 

► Hemorragias. Relafao com o cicio menstrual. 

► Corrimento. Quantidade; aspecto; relagao com as diferentes fa- 
ses do cicio menstrual. 

► Prurido. Localizado na vulva. 

► Distances sexuais. Dispareunia; frigidez; dimmuiepao da libido; 
anorgasmia. 

► Menopausa e dimaterio. Idade em que ocorreu a menopausa; fo- 
gachos ou ondas de calor; insonia. 

► Altera foes endocrinas. Amenorreia; sindrome de Turner. 
Promofao da saude. Ultimo exame ginecologico; ultimo Papani¬ 
colaou; uso de preservatives; terapia de reposi<pao hormonal. 

Sistema hemolinfopoetico 

► Astenia. Instalacpao lenta ou progressiva. 

► Hemorragias. Petequias; equimoses; hematomas; gengivorra- 
gia; hematuria; hemorragia digestiva. 

► Adenomegalias. Localizadas ou generalizadas; sinais flogisti- 
cos; fistuliza<pao. 

► Febre. Tipo da curva termica, 

► Esplenomegalia e hepatomegalia. £poca do aparecimento; evolu<pao. 

► Dor. Bucofaringe; tbrax; abdome; articulaipoes; ossos. 

► Ictericia. Cor das fezes e da urina. 

► Manifesta0es cutaneas. Petequias; equimoses; palidez; prurido; 
eritemas; papulas; herpes. 

* Sintomas osteoarticulares. 

► Sintomas cardiorrespiratorios. 

► Sintomas gastrintesti nais. 

► Sintomas geniturinarios. 

► Sintomas neurologicos. 

Sistema endocrino 

O interrogatorio dos sintomas relacionados com as 
glandulas endberinas abrange o organismo como um todo, 
desde os sintomas gerais ate o psiquico, mas ha interesse 
em caracterizar um grupo de manifestaipoes clinicas dire- 
tamente relacionadas com cada glandula para desenvolver 
a capacidade de reconhecimento, pelo clinico geral, dessas 
enfermidades. 

■ Hipotdlamo e hip6fi.se 

► Altera 0es do desenvolvimento fisico. Nanismo, gigantismo, acro¬ 
megalia. 

► Altera0es do desenvolvimento sexual. Puberdade precoce; puber¬ 
dade atrasada. 

► Outras altera;des. Galactorreia; sindromes poliuricas; altera- 
96 es visuais. 

» Tireoide 

► Altera;oes locals. Dor; nodulo; bocio; rouquidao; dispneia; dis- 
fagia. 
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► Manifestagoes de hiperfungao. Hipersensibilidade ao cal or; au¬ 
mento da sudorese; perda de peso; taquicardia; tremor; irrita- 
bilidade; insonia; astenia; diarreia; exoftalmia. 

► Manifestagoes de hipofungao. Hipersensibilidade ao frio; dimi- 
nuigao da sudorese; aumento do peso; obstipagao intestinal; 
cansago facial; apatia; sonolencia; alteragoes menstruais; gi- 
necomastia; unhas quebradigas; pele seca; rouquidao; macro- 
glossia; bradicardia. 

■ Paratireoides 

► Manifestagoes de hiperfungao. Emagrecimento; astenia; pareste- 
sias; caibras; dor nos ossos e nas articulates; arritmias cardia- 
cas; alteragbesosseas; raquitismo; osteomalacia; tetania. 

► Manifestagoes de hipofungao. Tetania; convulsoes; queda de cabe- 
los; unhas frdgeis e quebradigas; dentes hipoplasicos; catarata. 

■ Suprarrenais 

► Manifestagoes por hiperprodugao de glicocorticoides. Aumento 
de peso; facies “de lua cheia”; acumulo de gordura na face, 
regiao cervical e dorso; fraqueza muscular; poliuria; poli- 
dipsia; irregularidade menstrual; infertilidade; hipertensao 
arterial. 

► Manifestagoes pordiminuigao de glicocorticoides. Anorexia; nauseas 
e vomitos; astenia; hipotensao arterial; hiperpigmentagao da 
pele e das mucosas. 

► Aumento de produgao de mineralocorticoides. Hipertensao arterial; 
astenia; caibras; parestesias. 

► Aumento da produgao de esteroides sexuais. Pseudopuberdade pre- 
coce; hirsutismo; virilismo. 

► Aumento de produgao de catecolaminas. Crises de hipertensao arte- 
rial, cefaleia, palpitagoes, sudorese. 

■ Gonadas 

Alteragoes locais e em outras regioes corporals indicativas 
de anormalidades da fungao endocrina. 

Coluna vertebral, ossos, articulates e extremidades 

Neste item, alem do sistema locomotor, serao analisados 
6rgaos pertencentes a outros sistemas pela sua localizagao nas 
extremidades. 

■ Coluna vertebral 

► Dor. Localizagao cervical, dorsal, lombossacra; relagao com 
os movimentos; demais caracteristicas semioldgicas. 

► Rigidez pos*repouso. Tempo de dura to apbs iniciar as atividades. 

■ Ossos 

► Dor. Localizagao e demais caracteristicas semiologicas. 

► Deformidades osseas. Carogos; arqueamento do osso; rosario 
raquitico. 

■ Articulates 

* Dor. Localizagao e demais caracteristicas semiologicas. 

► Rigidez pos-repouso. Pela manha. 

► Sinais inflamatorios, Edema, calor, rubor e dor. 

► Crepitagao articular. Localizagao. 

► Manifestagoes sistemicas, Febre; astenia; anorexia; perda de peso. 

■ Bursas e tendoes 

► Dor. Localizagao e demais caracteristicas semiologicas. 

► Limitagao de movimento. Localizagao; grau de limitagao. 

Musculos 

► Fraqueza muscular. Segmentar; generalizada; evolugao no de- 
correr do dia. 

► Dificuldade para andar ou para sufair escadas. 


► Atrofia muscular. Localizagao. 

► Dor. Localizagao e demais caracteristicas semiologicas; caibras. 

► Caibras. Dor acompanhada de contragao muscular. 

► Espasmos musculares. Miotonia; tetano. 

Arterias, veias, linfaticos e microcircula^ao 

■ Arterias 

► Dor. Claudicagao intermitente; dor de repouso. 

► Alteragoes da cor da pele. Palidez, cianose, rubor, fenomeno de 
Raynaud. 

► Alteragoes da temperatura da pele, Frialdade localizada. 

► Alteragoes troftcas. Atrofia da pele, diminuigao do tecido 
subcutaneo, queda de pelos, alteragoes ungueais, calosi- 
dades, ulceragoes, edema, sufusdes hemorragicas, bolhas e 
gangrena. 

► Edema. Localizagao; duragao e evolugao. 

■ Veias 

► Dor. Tipo de dor; fatores que a agravam ou aliviam. 

► Edema. Localizagao. Duragao e evolugao. 

► Alteragoes trdficas. Hiperpigmentagao, celulite, eczema, ulceras, 
dermatofibrose. 

■ Linfaticos 

► Dor. Localizagao no trajeto do coletor linfatico e/ou na area 
do linfonodo correspondente. 

Edema. Instalagao insidiosa. Lesoes secundarias ao edema de 
longa duragao (hiperqueratose, lesoes verrucosas, elefantiase). 

■ Microcirculagao 

► Alteragoes da Colorado e da temperatura da pele. Acrocianose; live¬ 
do reticular; fenomeno de Raynaud; eritromegalia; palidez. 

► Alteragoes da sensibilidade. Sensagao de dedo morto, hipereste- 
sia, dormencias e formigamentos. 

Promogao da saiide. Cuidados com a postura; habito de levantar 
peso; movimentos repetitivos; uso de saltos muito altos; prati- 
ca de ginastica laboral. 

Sistema nervoso 

► Disturbios da conscience. Obnubilagao; estado de coma. 

► Dor de cabega e na face, Localizagao e outras caracteristicas se- 
mioldgicas. 

► Tontura e vertigem. Sensato de rotagao (vertigem); sensa^ao 
de iminente desmaio; sensa^ao de desequilibrio; sensa^ao de- 
sagradavel na cabega. 

► Convulsoes. Localizadas ou generalizadas, tonicas ou clonicas; 
manifest a goes ocorridas antes (prddromos) e depois das con¬ 
vulsoes. 

► Ausencias. Breves periodos de perda da consciencia. 

► Automatismos. Tipos. 

► Amnesia. Perda da memdria, transitoria ou permanente; re- 
lagao com traumatismo craniano e com ingestao de bebidas 
alcoolicas, 

Disturbios visuais. Ambliopia; amaurose; hemianopsia; diplopia. 

► Disturbios auditivos. Hipocusia; acusia; zumbidos. 

► Disturbios da marcha. Disbasia. 

► Disturbios da motricidade voluntaria e da sensibilidade. Paresias, para- 
lisias, parestesias, anestesias. 

► Disturbios esfincterianos. Bexiga neurogenica; incontinencia fecal. 

► Disturbios do sono. Ins6nia; sonolencia; soniloquio; pesadelos; 
terror noturno; sonambulismo; briquismo; movimentos rit- 
micos da cabega; enurese noturna. 

► Disturbios das hmgbes cerebrals superiors. Disfonia; disartria; dis- 
lalia; disritmolalia; dislexia; disgrafia; afasia; disturbios das 
gnosias; disturbios das praxias. 
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Promo^ao da saude. Uso de andadores, bengalas ou cadeira de ro- 
das; fisioterapia. 

Exame psfquico e avalia^ao das condigoes emocionais 

► Conscience. Alt erases quantitativas {normal, obnubila^ao, 
perda partial ou total da consciencia) e qualitativas. 

► Aten^ao. Nivel de atem;ao e outras altera<;des. 

► Orienta^ao. Orientaqao autopsiquica (eapacidade de uma pes- 
soa saber quem ela e), orienta^ao no tempo e no espa^o. Dupla 
orientagao, despersonaliza^ao, dupla personal idade, perda do 
sentimento de existencia. 

► Pensamento. Pensamento normal ou pensamento fantasti- 
co, pensamento maniaco, pensamento inibido, pensamen¬ 
to esquizofrenico, desagregaijao do pensamento, bloqueio 
do pensamento, ambivalencia, perseveran^a, pensamentos 
subtraidos, sonoriza^ao do pensamento, pensamento in- 
coerente, pensamento prolixo, pensamento oligofr£nico, 
pensamento demencial, ideias delirantes, fobias, obsessoes, 
compulsoes. 

► Memoria. Capacidade de recordar. Altera^oes da memoria de 
fixagao e de evoca^ao. Memdria recente e remota. Alteragoes 
qualitativas da memoria. 

► Inteligencta. Capacidade de adaptar o pensamento as neces- 
sidades do momento presente ou de adquirir novos conheti- 
mentos, Deficit intelectual. 

► Sensopercep^ao. Capacidade de uma pessoa apreender as im- 
pressoes sensoriais. llusoes. Alucina<;6es. 

► Vontade. Disposigao para agir a partir de uma escolha ou deci- 
sao; perda da vontade; negativismo; atos impulsivos. 

► Psicomotricidade, Expressao objetiva da vida psiquica nos 
gestos e movimentos; altera^oes da psicomotricidade; es- 
tupor. 

► Afetividade. Compreende um conjunto de vivencias, incluindo 
sentimentos complexos; humor ou estado de ammo; exalta^ao 
e depressao do humor. 

► (omportamento. Importante questionar comportamentos ina- 
dequados e antissociais. Idosos podem apresentar comporta¬ 
mentos sugestivos de quadros demenciais. 

► Outros. Questionar tambem sobre alucina^oes visuais e audi- 
tivas, atos compulsivos, pensamentos obsessivos recorrentes, 
exacerba<;ao da ansiedade, sensagao de angustia e de medo 
constante, dificuldade em ficar em ambientes fechados (claus- 
trofobia) ou em ambientes abertos (agorafobia), onicofagia 
(habito de roer as unhas), tricofagia (habito de comer cabelos), 
tiques e vomitos induzidos. 

Antecedentes pessoais e fam Wares 

A investigate dos antecedentes nao pode ser esquemati- 
zada rigidamente. £ possivel e util, entretanto, uma sistemati- 
za<;ao que sirva como roteiro e diretriz de trabalho. 

Antecedentes pessoais 

Considera-se avalia^ao do estado de saude passado e pre¬ 
sente do paciente, conhecendo fatores pessoais e familiares 
que influenciam seu process o saude-doen<;a. 

Em crian^as e individuos de baixa idade, a analise dos ante¬ 
cedentes pessoais costuma ser feita com mais facilidade do que 
em outras faixas etarias. 

As vezes, uma hipotese diagnostica leva o examinador 
a uma indaga?ao mais minuciosa de algum aspecto da vida 
pregressa. Por exemplo: ao encontrar-se uma cardiopatia con¬ 
genita, investiga-se a possivel ocorrencia de rubeola na mae 
durante o primeiro trimestre da gravidez. O interesse dessa 
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> Antes de iniciar o interrogatorio sistematologico (IS), explique ao paciente 
que voce irS fazer questionamentos sobre todos os sistemas corporate (revi- 
sao"da cabe^a aos pes"), mesmo nao tendo relate com o sistema que o 
motivou a procura-lo. Assim, voce tera preparado o paciente para a serie de 
perguntas que compoe o IS 

■ Inicie a avaliaqao de cada sistema corporal com essas perguntas gerais. 
Exemplos: "Como estao seus ofhos e visao?" "Como anda sua digestao?" 
ou "Seu intestine funciona regularmente?". A resposta permitira que voce, 
se necessario, passe para perguntas mais espedficas, e, assim, detalhe a 
queixa 

■ Nao induza respostas com perguntas que afirmem ou neguem o sintoma, 
como por exemplo:"0 senhor esta com falta de ar, nao e?"ou"0 senhor nao 
esta com falta de ar, nao e mesmo?" Nesse case, o corretoe apenas questio- 
nar:"0 senhor sente falta de ar?" 

indaga^ao e por saber-se que essa virose costuma causar defei- 
tos cong^nitos em elevada propor^ao dos casos. 

Os passes a serem seguidos abrangem os antecedentes 
fisiologicos e antecedentes patologicos. 

Antecedentes pessoais fisiologicos 

A avalia^ao dos antecedentes pessoais fisiologicos inclui os 
seguintes itens: gesta^ao e nascimento, desenvolvimento psi- 
comotor e neural e desenvolvimento sexual. 

■ Gestagao e nascimento 

Neste item, incluem-se os seguintes fatores: 

■ Como decorreu a gravidez 

■ Uso de medicamentos ou radiates sofridas pela genitora 
» Viroses contraidas durante a gesta^ao 

■ Condifoes de parto (normal, forceps, cesariana) 

■ Estado da crian^a ao nascer 

■ Ordem do nascimento (se € primogenito, segundo filho 
etc.) 

• Numero de irmaos. 

■ Desenvolvimento psicomotor e neural 

Este item abrange os seguintes fatores: 

■ Denti^ao: informa<;6es sobre a primeira e a segunda den- 
tildes, registrando-se a epoca em que apareceu o primeiro 
dente 

■ Engatinhar e andar: anotar as idades em que essas ativida- 
des tiveram inicio 

■ Fala: quando comeqou a pronunciar as primeiras palavras 

■ Desenvolvimento fisico: peso e tamanho ao nascer e poste- 
riores medidas. Averiguar sobre o desenvolvimento com- 
parativamente com os irmaos 

■ Controle dos esfincteres 

• Aproveitamento escolar. 

■ Desenvolvimento sexual 

Este item inclui os seguintes fatores: 

■ Puberdade: estabelecer epoca de seu inicio 

■ Menarca: estabelecer idade da l a menstrua^ao 

• Sexarca: estabelecer idade da l a rela^ao sexual 

■ Menopausa (ultima menstruaqao): estabelecer epoca do 
seu aparecimento 

■ Orienta^ao sexual: atualmente, usam-se siglas como HSM; 
HSH; HSMH; MSH; MSM; MSHM, em que: H - homem; 
M - mulher e S - faz sexo com. 
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Antecedentes pessoais patologicos 

A avalia^ao dos antecedentes pessoais patologicos compre- 
ende os seguintes itens: doen^as sofridas pelo paciente, aler¬ 
gia, cirurgias, traumatismo, transfusoes sanguineas, historia 
obst&rica, vacinas e medicamentos em uso. 

» Doen<;as sofridas pelo paciente: come<pando-se pelas 
mais comuns na infancia (sarampo, varicela, coqueluche, 
caxumba, molestia reumatica, amigdalites) e passando is 
da vida adulta (pneumonia, hepatite, malaria, pleurite, 
tuberculose, hipertensao arterial, diabetes, artrose, osteo- 
porose, litiase renal, gota, entre outras). Pode ser que o 
paciente nao saiba informar o diagnostico, mas consegue se 
lembrar de determinado sintoma ou sinal que teve impor¬ 
tance para ele, como ictericia e febre prolongada. Faz-se, 
entao, um retrospecto de todos os sistemas, dirigindo ao 
paciente perguntas relativas as doen^as mais frequentes de 
cada um 

■ Alergia: quando se depara com um caso de doen^a alergica, 
essa investiga^ao passa a ter relevancia especial, mas, inde- 
pendentemente disso, 6 possivel e util tomar conhecimento 
da existencia de alergia a alimentos, medicamentos ou outras 
substancias. Se o paciente j a sofreu de afec^oes de fundo aler- 
gico {eczema, urticaria, asma), esse fato merece registro 

» Cirurgias e outras interven^oes: anotam-se as interven<;6es 
cirurgicas, referindo-se os motivos que a determinaram. 
Havendo possibilidade, registrar a data, o tipo de cirurgia, 
o diagnostico que a justificou e o nome do hospital onde 
foi realizada 

■ Traumatismo: k. necessario indagar sobre o acidente em si 
e sobre as consequencias deste. Em medicina trabalhista, 
este item e muito importante por causa das implicates 
periciais decorrentes dos acidentes de trabalho. A cor- 
rela<;ao entre um padecimento atual e um traumatismo 
anterior pode ser sugerida pelo paciente sem muita 
consistence. Nesses casos, a investigagao anamnesica 
necessita ser detalhada para que o examinador tire uma 
conclusao propria a respeito da existencia ou nao da cor- 
rela^ao sugerida 

* Transfusoes sanguineas: anotar n° de transfusoes, quando 
ocorreu, onde e por que 

■ Histdria obstetrica: anotar n Q de gesta^oes (G); n Q de partos 
(P); n° de abortos (A); n° de prematuros e n° de cesarianas 
(C) (G_ P_ A_ CJ. Neste item, caso o paciente seja do sexo 
masculino, indaga-se o numero de filhos, enfatizando-se a 
importance da paternidade 

■ Vacinas: anotar as vacinas (qual; epoca da aplica<;ao) 

■ Medicamentos em uso: anotar: qual, posologia, motivo, 
quern prescreveu. 

Antecedentes famiiiares 

Os antecedentes come^am com a men$ao ao estado de sau- 
de (quando vivos) dos pais e irmaos do paciente. Se for casado, 
inclui-se o conjuge e, se tiver filhos, estes sao referidos. Nao 
se esquecer dos avds, tios e primos paternos e matemos do 
paciente. Se tiver algum doente na familia, esclarecer a natu- 
reza da enfermidade. 

Em caso de falecimento, indagar a causa do obito e a idade 
em que ocorreu. 

Pergunta-se sistematicamente sobre a existencia de enxa- 
queca, diabetes, tuberculose, hipertensao arterial, cancer, 
doen<;as alergicas, doen^a arterial coronariana (infarto agudo 
do miocardio, angina de peito), acidente vascular cerebral, 
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investigue se o paciente tomou as vacinas recomendadas pelo Ministerio da 
Saude a depender da faixa etaria: 

■ Crian^as: BCG; difteria; tetano; coqueluche; hepatite B; poiiomielite; menin- 
gite por influenza fy sarampo; rubeola; varicela; caxumba; rotavirus (diame- 
tas); febre amarela (a cada lOanos) 

• Adolescentes: difteria; tetano; hepatite B; sarampo; caxumba; rubeola; 
febre amarela (a cada 10 a nos] 

« Adultos e idosos: difteria; tetano; sarampo; caxumba, rubeola; febre ama¬ 
rela (a cada 10 anos). Para 60 anos ou mais: influenza ou gripe; pneumonia 
por pneumococo. 

Fonte: Portal do Ministers da Saude www.portaLsaude,gav,br. 

dislipidemias, ulcera peptica, colelitiase e varizes, que sao as 
doen^as com carater familiar mais comuns. 

Quando o paciente e portador de uma doen^a de carater 
hereditario (hemofilia, anemia falciforme, rins policisticos, 
erros metabblicos), toma-se imprescindivel um levantamento 
genealogico mais rigoroso e, nesse caso, recorre-se as tecnicas 
de investiga^ao genetica. 

Hdbitos e estilo de vida 

Este item, muito ample e heterogeneo, documenta habitos 
e estilo de vida do paciente e esta desdobrado nos seguintes 
tdpicos: 

■ Alimenta^ao 

■ Ocupaijao atual e ocupa<;6es anteriores 

■ Atividades fisicas 

■ Habitos. 

Alimenta^ao 

No exame fisico, serao estudados os parametros para ava- 
liar o estado de nutri^ao do paciente; todavia, os primeiros 
dados a serem obtidos sao os seus habitos alimentares. 

Toma-se como referenda o que seria a alimentaqao ade- 
quada para aquela pessoa em fun<;ao da idade, do sexo e do 
trabalho desempenhado. 

Induz-se o paciente a discriminar sua alimenta^ao habitual, 
especificando, tanto quanto possivel, o tipo e a quantidade dos 
alimentos ingeridos - e o que se chama anamnese alimentar. 

Devemos questionar principalmente sobre o consumo de 
alimentos a base de carboidratos, proteinas, gorduras, fibras, 
bem como de agua e outros liquidos. 

Assim procedendo, o examinador podera fazer uma ava- 
lia^ao quantitativa e qualitativa, ambas com interesse medico. 

Temos observado que o estudante encontra dificuldade 
em anotar os dados obtidos. Com a finalidade de facilitar seu 
trabalho, sugerimos as seguintes expressoes, nas quais seriam 
sintetizadas as conclusoes mais frequentes: 

■ Alimentagao quantitativa e qualitativamente adequada 

■ Reduzida ingesta de fibras 

■ Insuficiente consumo de proteinas, com alimentaqao & base 
de carboidratos 

* Consumo de calorias acima das necessidades 

■ Alimenta<;ao com alto teor de gorduras 

■ Reduzida ingesta de verduras e frutas 

■ Insuficiente consumo de proteinas sem aumento compen- 
sador da ingestao de carboidratos 

■ Baixa ingestao de liquidos 

■ Reduzida ingesta de carboidratos 
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■ No item Desenvolvimento psicomotor e neural, em Antecedentes pessoais 
Hsioldgicos, temos de saber a idade em que determinadas atividades teriam 
infcio para verificar se foram de aparecimento precoce, tardio ou normal. 
For exemplo, a partir dos 6 meses de idade, surge o primeiro dente; a partir 
dos 6 meses tambem a crian^a corner a engatmiiar e com 1 ano de idade 
eta anda. A fala desenvolve-se entre 1 e 3 anos de idade, e o controle dos 
esfincteres acontece entre 2 e 4 anos de idade 

■ Perguntas sobre a sexualidade devem ser feitas apos ja se ter conversado 
bastante com o paciente - assim ele fica mais descontrafdo e o estudante 
nao se sente tao constrangido 

■ Deve-se come^ar perguntando sobre o desenvolvimento psicossexual - 
quando parou de mamar, se foi amamentado ao seio ou nao, quando foi 
ensinado a usar o "piniquinho". Em seguida, pode-se perguntar como foi 
sua adolescencia e, de forma tranquila, pergunta-se com que idade teve 
sua primeira relaqao sexual 

• Apos a informant) da sexarca, o estudante, ainda de maneira tranquila, 
pode perguntar se o paciente mora com famiiiares ou sozinho, acrescen- 
tando a seguinte indaga^ao: "0 senhor mora sozinho? Mora com aigum 
companheiro ou companheira?"- de modo a deixar o paciente livre para 
demonstrar sua orientaqao sexual 

« Em seguida, pode-se questionar se o paciente pratica sexo seguro ou nao 
(se usa preservative, se tern outros parceiros etc) 

» Lembre-se sempre que o que e perguntado de maneira adequada, sem 
demonstrar preconceito, e respondido tambem com tranquilidade 

« Mostre-se sempre tranquiio, sem sinais de discriminate, seja qual for a 
informa to do paciente. 


■ Reduzido consumo de gorduras 

• Alimenta^ao puramente vegetariana 

■ Alimentaqao lactea exclusiva. 

Ocupa^ao atual e ocupa^oes anteriores 

Na identificaqao do paciente, deve-se abordar este aspecto. 
Naquela ocasiao, foi feito o registro puro e simples da profis- 
sao; aqui pretendemos ir mais adiante, obtendo informaqoes 
sobre a natureza do trabalho desempenhado, com que subs- 
tancias entra em contato, quais as caracteristicas do meio 
ambiente e qual o grau de ajustamento ao trabalho. 

Devemos questionar e obler informaqoes tanto da ocupa^ao 
atual quanto das ocupa<; 6 es anteriores exercidas pelo paciente. 

Desse modo, ver-se-a que os portadores de asma bronquica 
terao sua doenqa agravada se trabalharem em ambiente enfu- 
ma<;ado ou empoeirado, ou se tiverem de manipular insetici- 
das, pelos de animais, penas de aves, plumas de algodao ou de 
la, livros velhos e outros materials reconhecidamente capazes 
de agir como antigenos ou irritantes das vias respiratorias. 

Os dados relacionados com este item costumam ser cha- 
mados iiistoria ocupacional, e voltamos a chamar a atenqao 
para a crescente importancia medica e social da medicina do 
trabalho. 

Atividades fisicas 

Torna-se cada dia mais clara a relaqao entre algumas enfer- 
midades e o tipo de vida levado pela pessoa no que concerne 
a execu^ao de exercicios fisicos. Por exemplo: a comum ocor- 
rencia de lesoes degenerativas da coluna vertebral nos traba- 
lhadores braepais e a maior incidencia de infarto do miocardio 
entre as pessoas sedentarias. 

Tais atividades dizem respeito ao trabalho e a pratica de 
esportes e, para caracteriza-las, ha que indagar sobre ambos. 


Devemos questionar qual tipo de exercicio fisico realiza 
(p. ex., nata^ao, futebol, caminhadas etc.); frequencia (p. ex., 
diariamente, 3 vezes/semana etc.); duraqao (p. ex„ por 30 min, 
por 1 h); e tempo que pratica (p. ex., ha 1 ano, ha 3 meses). 

Uma classihcaqao pratica i a que se segue: 

■ Pessoas sedentirias 

■ Pessoas que exercem atividades fisicas moderadas 

■ Pessoas que exercem atividades fisicas intensas e constantes 

■ Pessoas que exercem atividades fisicas ocasionais. 

Habitos 

Alguns habitos sao ocultados pelos pacientes e ate pelos 
prdprios famiiiares. A investigate deste item exige habili- 
dade, discri^ao e perspicacia. Uma afirmativa ou uma negativa 
sem explicates por parte do paciente nao significa necessa- 
riamente a verdade! Deve-se investigar sistematicamente o 
uso de tabaco, bebidas alcoolicas, anabolizantes, anfetaminas 
e drogas illcitas. 

Consume de tabaco 

O consumo de tabaco, socialmente aceito, nao costuma ser 
negado pelos pacientes, exceto quando tenha sido proibido de 
fumar. Os efeitos nocivos do tabaco sao indiscutiveis: cancer 
de boca, faringe, laringe, pulmao e bexiga, afec^oes broncopul- 
monares (asma, bronquite, enfisema e bronquiectasias), afec- 
96 es cardiovasculares (insuficiencia coronariana, hipertensao 
arterial, tromboembolia), disfunqoes sexuais masculinas, 
baixo peso fetal (mae tabagista), intoxica^ao do recem-nas- 
cido em aleitamento materno (nutriz tabagista), entre outras. 

Diante disso, nenhuma anamnese esta completa se nao se 
investigar esse hdbito, registrando-se tipo (cigarro, cachimbo, 
charuto e cigarro de palha), quantidade, frequencia, dura^ao 
do vicio e abstinencia (ja tentou parar de fumar). 

Consumo de bebidas alcoolicas 

A ingestao de bebidas alcoolicas tambem e socialmente 
aceita, mas muitas vezes e omitida ou minimizada por parte 
dos pacientes. Que o alcool tern efeitos deieterios graves sobre 
figado, cerebro, nervos, pancreas e cora^ao nao mais se discute; 
6 fato comprovado. 0 prdprio etilismo, em si, uma doenqa de 
fundo psicossocial, deve ser colocado entre as enfermidades 
importantes e mais difundidas atualmente. 

Nao se deve deixar de perguntar sobre o tipo de bebida 
(cerveja, vinho, licor, vodca, uisque, cacha<;a, gin, outras) e 
a quantidade habitualmente ingerida, bem como frequencia, 
duragao do vicio e abstinencia (se ja tentou parar de beber). 

Nos ultimos anos, tern sido amplamente praticado o cha- 
mado binge drinking ou heavy drinking (beber exager a da¬ 
rn ente), principalmente entre jovens. O binge drinking e defi- 
nido como o consumo de cinco ou mais doses de bebidas 
alcoolicas em uma unica ocasiao por homens ou quatro ou 
mais doses de bebidas alcoolicas em uma unica ocasiao por 
mulheres, pelo menos uma vez nas ultimas 2 semanas. Esse 
tipo de padrao de consumo de alcool expoe o bebedor a si- 
tua^oes de risco, tais como danos a saude fisica, sexo despro- 
tegido, gravidez indesejada, superdosagem, quedas, violencia, 
acidentes de transito, comportamento antissocial e dificulda- 
des escolares, tanto em jovens como na popula^ao geral. 

Para reconhecimento dos pacientes que fazem uso abu¬ 
sive de bebidas alcodlicas, vem sendo bastante difundido o 
questionario CAGE (sigla em ingles), composto de quatro 
pontos a serem investigados: necessidade de diminuir (cut 
down) o consumo de bebidas alcoolicas; sentir-se incomodado 
( annoyed) por criticas a bebida; sensa^ao de culpa {guilty) ao 
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AvaliagSo do hftito de consumir bebidas alcoolicas e/ou 
ograudedependtoda 


Para fadlitar a avatfa^ao do habito de ingerir bebidas alcoolicas e/ou do grau de 

dependence do paciente ao consumo de alcool, pode-se fazer uso da seguinte 

esquematizagao: 

■ Pessoas abstemias, ou seja, nao consomem definitivamente nenhum tipo 
de bebida afcodlica 

■ Consumo ocasronal, em quantidades mod era das 

■ Consumo ocasional,enn grande quantidade, chegando a estado de embria- 
guez 

■ Consumo frequente em quantidade moderada 

■ Consumo diario em pequena quantidade 

■ Consumo diario em quantidade para determinar embriaguez 

■ Consumo diario em quantidade exagerada, chegando o paciente a avan- 
gado estado de embriaguez. 

beber; necessidade debeber no inicio da manha para “abrir os 
olhos” ( eye-opener ), ou seja, para sentir-se em condigoes de 
trabalhar. 

Uso de anabolizantes e anfetaminas 

O uso de anabolizantes por j ovens frequentadores de aca- 
demias de ginastica tornou-se hoje uma preocupagao, pois tais 
substancias levam a dependencia e estao correlacionadas com 
doengas cardiacas, renais, hepaticas, enddcrinas e neurologi- 
cas. A utilizagao de anfetaminas, de maneira indiscriminada, 
leva a dependencia qufmica e, comparadamente, causa prejui- 
zos a saude. Alguns sedatives (barbituricos, morfina, benzo- 
diazepinicos) tambem causam dependencia quimica e devem 
ser sempre investigados. 

Consumo de drogas ilfeitas 

As drogas ilfeitas incluem: maconha, cocaina, heroina, 
ecstasy , LSD, crack , oxi, cha de cogumelo, inalantes (cola de 
sapateiro, langa-perfume). O uso dessas substancias ocorre 
em escala crescente em todos os grupos socioeconomicos, 
principalmente entre os adolescentes. O habito de frequentar 
festas rave pode estar associado ao uso abusive de drogas ilici- 
tas. Nao deixar de questionar sobre tipo de droga, quantidade 
habitualmente ingerida, frequencia, duragao do vicio e absti- 
nencia. 

A investigagao cllnica de um paciente que usa drogas ilfei¬ 
tas nao e facil. Ha necessidade de tato e perspicacia, e o medico 
deve integrar informagoes provenientes de todas as fontes dis- 
poniveis, principalmente de familiares. 

Concludes socioeconomicas e cultural 

As condigoes socioeconomicas e culturais avaliam a situa- 
gao hnanceira, vfnculos afetivos familiares, filiagao religiosa e 


Questionario CAGE 


■ Voce ja sentiu a necessidade de diminuir a quantidade de bebida ou parar 
de beber? 

■ Vocd ja se sentiu aborrecido ao ser criticado por beber? 

■ Voce ja se sentiu culpado em relagao a beber? 

■ Alguma vez ja bebeu logo ao acordar pela manha para diminuir o nervo- 
sismo ou a ressaca? 

Duas respostas positivas idervtificam 75% dos elilistascom uma espedficidade 
de 95%. 
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crengas espirituais do paciente, bem como condigoes de mora- 
dia e grau de escolaridade. 

Este item esta desdobrado em: 

■ Habitagao 

■ Condigoes socioeconomicas 

■ Condigoes culturais 

■ Vida conjugal e relacionamento familiar. 

Habitagao 

Importancia consideravel tem a habitagao. Na zona rural, 
pela sua precariedade, as casas comportam-se como abrigos 
ideais para numerosos reservatorios e transmissores de doen- 
gas infecciosas e parasitarias. Como exemplo, poder-se-ia citar 
a doenga de Chagas. Os triatomineos (barbeiros) encontram na 
“cafua” ou ‘ casa de pau a pique” seu habitat ideal, o que faz dessa 
parasitose importante endemia de varias regioes brasileiras. 

Na zona urbana, a diversidade de habitagao e um fator 
importante. Por outro lado, as favelas e as areas de inva- 
sao propiciam o surgimento de doengas infectoparasitarias 
devido a ausencia de saneamento basico, proximidade de 
rios poluidos, ineficacia na coleta de lixo e confinamento 
de varias pessoas em pequenos comodos habitacionais, Por 
outro lado, casas ou apartamentos de alto luxo podem man- 
ter, por exemplo, em suas piscinas e jardins, criadouros do 
mosquito Aedes aegypti, dificultando o controle da dengue, 
A habitagao nao pode ser vista como fato isolado, porquanto 
ela esta inserida em um meio ecoldgico do qual faz parte. 

Neste item, e importante questionar sobre as condigoes de 
moradia: se mora em casa ou apartamento; se a casa e feita de 
alvenaria ou nao; qual a quantidade de comodos; se conta com 
saneamento basico (agua tratada e rede de esgoto), com coleta 
regular de lixo; se abriga animais domesticos, entre outros. 
Indaga-se tambem sobre o contato com pessoas ou animais 
doentes. Se afirmativo, questiona-se sobre onde e quando 
ocorreu e sobre a duragao do contato. 

A poluigao do ar, a poluigao sonora e visual, os desmata- 
mentos e as queimadas, as alteragoes climaticas, as inunda- 
goes, os temporals e os terremotos, todos sao fatores relevantes 
na analise do item habitagao, podendo propiciar o surgimento 
de varias doengas. 

Condigoes socioeconomicas 

Os primeiros elementos estao contidos na propria iden- 
tificagao do paciente; outros sao coletados no decorrer da 
anamnese. Se houver necessidade de mais informagoes, inda- 
gar-se-a sobre rendimento mensal, situagao profissional, se h4 
dependencia economica de parentes ou instituigao. 

A socializagao da medicina € um fato que anda de par 
com esses aspectos socioeconomicos. Nao so em relagao ao 
paciente em sua condigao individual, mas tambem quando se 
enfoca a medicina dentro de uma perspectiva social. 

Todo medico precisa conhecer as possibilidades economi¬ 
cas de seu paciente, principalmente sua capacidade financeira 
para comprar medicamentos. E obrigagao do medico compa- 
tibilizar sua prescrigao aos rendimentos do paciente. A maior 
parte das doengas cronicas (hipertensao arterial, insufkiencia 
coronaria, dislipidemias, diabetes) exige uso contlnuo de um 
ou mais medicamentos. No Brasil, atualmente, ha distribuigao 
gratuita de medicamentos para paeientes cronicos e cabe ao 
medico conhecer a lista desses remedios para prescrev§-los 
quando for necessario. Uma das mais frequentes causas de 
abandono do tratamento e a incapacidade de adquirir reme¬ 
dios ou alimentos especiais. 
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Condi;des culturais 

£ importante destacar que as condigoes culturais nao se 
restringem ao grau de escolaridade, mas abrangem a religio- 
sidade, as tradigoes, as crengas, os mitos, a medicina popu¬ 
lar, os comportamentos e habitos alimentares. Tais condigoes 
culturais devem ser respeitadas em seu contexto. Quanto a 
escolaridade, e importante saber se o paciente e analfabeto ou 
alfabetizado. Vale ressaltar se o paciente completou o ensino 
fundamental, o ensino medio ou se tem nivel superior (gra- 
duagao e pos-graduagao). Tais informagoes sao fundamentals 
na compreensao do process o saude-doenga. Partir de algo 
simples, como grau de escolaridade (alfabetizado ou nao), 6 
a maneira mais pratica de abordar esse aspecto da anamnese, 
Todavia, e o conjunto de dados vistos e ouvidos que permitira 
uma avaliagao mais abrangente. 

Vida conjugal e relacionamento familiar 

Investiga-se o relacionamento entre pais e filhos, entre 
irmaos e entre cdnjuges. 

Em varias ocasioes temos salientado as difkuldades da 
anamnese. Chegamos ao topico em que essa dificuldade atinge 
o seu maximo. Inevitavelmente, o estudante encontrara difi¬ 
culdade para andar nesse terreno, pois os pacientes veem nele 
um “aprendiz”, adotando, em consequ£ncia, maior reserva a 
respeito de sua vida ultima e de suas relagoes familiares. Ha 
que reconhecer esse obstaculo, mas preparando-se desde ja, 
intelectual e psicologicamente, para, em epoca oportuna e 
nos momentos exatos, levar a anamnese ate os mais recon- 
ditos e bem guardados escaninhos da vida pessoal e familiar 
do paciente. Tal preparo so € conseguido quando se associa 
o amadurecimento da personalidade a uma solida formagao 
cientifica. 


► Anamnese em pediatria 

A particularidade mais marcante reside no fato de a obten- 
de informagoes ser feita por intermedio da mae ou de 
outro familiar. As vezes, o informante e a baba, um vizinho ou 
outra pessoa que convive com a crianga. 

Os pais - ou os avos, principalmente - gostam de “inter¬ 
pretar” as manifestagoes infantis em vez de relata-las objeti- 
vamente. £ comum, por exemplo, quando o recem-nascido 
comega a chorar mais do que o habitual, a mae ou a av6 “dedu- 
zir” que o bebe esta com dor de ouvido, isso com base em indi- 
cios muito inseguros ou por mera suposigao. 

Outra caracteristica da anamnese pediatrica i que esta tem 
de ser totalmente dirigida, nao havendo possibilidade de dei- 
xar a crianga relatar espontaneamente suas queixas. 

Durante a entrevista, o examinador deve ter o cuidado de 
observar o comportamento da mae, procurando compreender 
e surpreender seus tragos psicoldgicos. O relacionamento com 
a mae e parte integrante do exame clinico da crianga. 


► Anamnese em psiquiatria 

A anamnese dos pacientes com disturbios mentais apre- 
senta muitas particularidades que precisam ser conhecidas 
pelos medicos, mesmo os que nao se dedicam a esse ramo da 
medicina. 


► Exame clinico e relagao 
medico-paciente 

A relagao medico-paciente apresenta um componente cul¬ 
tural que nao depende do que o medico faz. £ uma heranga 
do poder magico dos feiticeiros, xamas e curandeiros que 
antecedem o nascimento da profissao medica, mas que ainda 
hoje muito influencia a maneira como os pacientes veem os 
medicos. Nao ha por que menosprezar este fenomeno ligado a 
evolugao da humanidade. Existe, contudo, outro componente 
da relagao medico-paciente, este, sim, estreitamente ligado ik 
propria agao do medico, pois ele surge durante a anamnese 
e e fruto da maneira como ela e feita; portanto, depende do 
medico. Por isso, e necessario tomar consciencia da impor- 
tancia deste momento, porque ele e decisivo. Dai a razao de se 
dizer que o aprendizado do medico clinico, cuja unica maneira 
de se conseguir e fazendo o exame clinico, e tambem a prin¬ 
cipal oportunidade para estabelecer as bases do aprendizado 
da relagao medico-paciente que servirao para o resto da vida. 

Sem duvida, o essencial deste aprendizado esta nas viven- 
cias do prdprio estudante, nascidas na realizagao de entre- 
vistas, quando ele assume o papel de medico dentro de uma 
situagao real e verdadeira, como a propiciada pelo exame de 
pacientes em um hospital. Jamais a tecnologia educacional 
conseguira reproduzi-la e, se o fizer, ficara faltando seu ingre- 
diente principal, que e resultante da interagao de duas pessoas 
que se poem frente a firente em busca de algo relevante para 
ambas, 

Se o estudante tiver oportunidade - e isso depende de como 
o professor orienta o ensino do exame clinico - de analisar os 
acontecimentos vivenciados por ele, duas coisas acontecem ao 
mesmo tempo: aprende a tecnica de fazer a anamnese e reco- 
nhece os processos psicodinamicos nos quais ele e o paciente 
se envolvem, querendo ou nao, proposital ou inconsciente- 
mente. 

£ inevitavel e necessario que o estudante descubra seu lado 
humano, com suas possibilidades elimitagoes, certezas e inse- 
gurangas, ate entao amortecido nos trabalhos feitos nos anfite- 
atros anatomicos e laboratdrios das cadeiras basicas. Somente 
a partir do momento em que tem diante de si pessoas fragi- 
lizadas pela doenga, pelo receio da invalidez, pelo medo de 
morrer, e que o estudante percebe que o trabalho do medico 
nao se resume apenas a tecnica, embora tenha que domina-la 
o melhor possivel para ser competente, e que ha alguma coisa 
mais, diferente de tudo o que viu ate entao, que interfere com 
seus valores, crengas, objetivos, sentimentos e emogoes, obri- 
gando-o a refletir sobre a carreira medica, 

Nesta hora o papel do professor de semiologia atinge seu 
ponto mais nobre, se ele souber tirar proveito daquelas situa- 
goes para mostrar aos seus alunos que aquele algo diferente e a 
relagao medico-paciente que esta nascendo, 

Sao as primeiras raizes, ainda debeis de um processo que 
precisa ser cultivado a cada dia, em multiplas situagoes, agra- 
daveis ou sofridas, para se poder compreender o mais rapido 
possivel a complexidade das situagoes que o aluno esta vivendo. 
Alguns estudantes, talvez os mais sensiveis e os mais maduros, 
notam logo que participam de alguma coisa que ultrapassa os 
limites que se previa existir no trabalho direto com pacien¬ 
tes. Muitos desenvolvem uma ansiedade que lhes tira o sono, 
desperta questionamentos, provoca duvidas. Tudo isso e ine¬ 
vitavel, porque a aprendizagem verdadeira do metodo clinico 
e indissociavel da aprendizagem da relagao medico-paciente. 
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Precisamos estar atentos, preparados e dispomveis para 
nao desperdi^ar a oportunidade que os proprios estudantes 
nos oferecem para formarmos a mente e o cora^ao dos futuros 
medicos. 

Estamos convencidos de que a recupera^ao do prestlgio da 
profissao medica, tao reclamada, come^a ai, valorizando desde 
cedo a rela^ao estudante-paciente, nao por meio de palavras 
e prele^oes, mas orientando-os nestes passos iniciais, mos- 
trando para eles que a rela^ao medico-paciente nada tern a 
ver com aparelhos e maquinas, nao importa quao sofisticados 
sejam. Que ela continua dependendo da palavra, dos gestos, 
do olhar, da expressao fisionomica, da presenga, da capacidade 
de ouvir, da compreensao, enfim, de um conjunto de elemen- 
tos que s6 existem na condi^ao humana do medico. 

A relagao medico-paciente e uma relaqao interpessoal que 
tern principios aplicaveis a qualquer tipo de relaqao, mas a 
condigao de medico e a doempa a fazem particular e diferente 
de todas as outras. 


► Considerate* finais 

As vezes, os estudantes questionam o detalhamento - exces- 
sivo, como costumam dizer - da anamnese como 6 exposto 
neste livro, argumentando que nao e assim que se faz na vida 
pratica. Na verdade, o que estamos propondo e um esquema 
para o aprendizado do metodo clinico. Para isso, e necessa- 
rio ser o mais abrangente possivel, de modo a incluir quase 
tudo de que se precisa nas inumeras maneiras em que e feito o 
exercicio da profissao medica, sempre pensando, e claro, que o 
trabalho do medico deve ter a mais alta qualidade. 

A transposi^ao ou adapta^ao deste esquema para “prontua¬ 
rios” e “fichas clinicas” precisa levar em conta as diferentes 
condi^oes em que se da o exercicio professional. Em hospitals 
universitarios, por exemplo, os prontuarios costumam ser 
muito detalhados, constituindo verdadeiros cadernos. Isso € 
justificavel porque, durante o curso de medicina e na pos-gra- 
duaijao, e necessario aproveitar ao maximo a oportunidade de 
obter dos pacientes um conjunto de dados que vao permitir 
uma visao ampla e profunda das enfermidades. Nestes casos, 


os prontuarios se assemelham ao esquema de anamnese aqui 
proposto. De modo diferente, por motivos obvios, nos postos 
de saude as fichas clinicas sao mais simples, contendo apenas 
os dados essenciais do exame do paciente. Entre um extremo 
e outro, encontra-se uma grande variedade de modelos de 
fichas e prontuarios, muitos deles ja buscando uma maneira 
adequada para o uso dos dados clinicos em computador. Em 
clinicas especializadas, determinados aspectos sao extrema- 
mente detalhados, enquanto os protocol os de pesquisa clinica 
sao especificamente preparados para esclarecer questoes que 
estao sendo investigadas. 

Por isso, para se adquirir uma sdlida base do metodo cli- 
nico, e indispensavel a realiza^ao de historias clinicas com 
a maior abrangencia possivel, nao importando o tempo e o 
esforqo que sejam despendidos. O dominio do metodo clinico 
depende deste primeiro momento. As adapta^oes que vao 
ser feitas mais tarde, ampliando ou sintetizando um ou outro 
aspecto da anamnese, nao irao prejudicar a correta aplica^ao 
do metodo clinico. 
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Identifies (ao: 

Nome: 

tdade: Sexo/genero: Feminine ( ) Mascuiino { } 

Cor/Etnia: Branca ( ) Pardo ( } Preta ( } Indfgena ( ) Asiatico ( ) 

Estado civil: Casado { ) Solteira ( ) Divorciado ( ) Viuvo ( ) Outros ( ) 

Profissao: 

Local de trabalho: 

Naturaiidade: Procedencia: 

Residenria: 

Nome da mae: 

Nome do responsavel/cuidador/acompanhante (em caso de criar^a, adoiescente, idoso ou incapaz): 

Religiao: Plano de saude: 

Queixa principal: 

(Queixa principal que levou o padente a procurer o medico, repetindo, se passive!, as expressoes porele utilizadas). 

Histdria da doenfa atual: 

(Permita ao padente falar de sua doen^a. De termine o sintoma-guia. Descreva o sin torna com suas caracteristicas eanalise-o minuaosamente. Use o sin toma-guia como urn fio 
condutor da histdria e es tabelega relates das outras queixas com ele em ordem cronoiogica. Verifique se a histdria obtida tem comedo, meio ehm.Ndo induza respostas. Apure evolufdo, 
exames e tratamentosjd realizados). 


Interrogators sintomatologico: 

Estado geral: febre; calafrios; sudorese; ma! estar; astenia; alteragao peso (kg/tempo); edema; anasarca. 

Pele e faneros: prurido; ictericia; paiidez; rubor; cianose; aitera^oes na pele (textura; umidade; temperatura; sensibiiidade); diminuigao tecido subcutaneo; a Iterates de 
sensibilidade; dormencia, lesoes cutaneas; queda de cabelos; peios facials em mulheres; a Iterates das unhas. 

Promo0a da saude: exposigao solar (protetor solar); cuidados com pele e cabelos. 


Cabefa: cefaieia; enxaqueca; tonturas; traumas. 
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Olhos: dor ocular; ardencta; lacrimejamento; prurido; diplopia; fotofobia; nistagmo; secregao; escotomas; acuidade visual; exoftaimia; amaurose; olho seco. 


Promo0o da saude: uso de oculos ou lentes de contato; ultimo exame de vista. 


Ouvidos: dor; otorreia; otorragia; acuidade auditiva; zumbidos; vertigem; prurido. 


Promo0o dasaude: uso de aparelhos audittvos;exposi0o ruldos ambientats; uso de equipamentos de protepo individual (EP1); limpeza dosouvidos (cotonetes, outros objetos, 
pelo medico). 


Nariz e cavidadesparanasais: dor; espirros; obstrupo nasal; coriza; epistaxe; a Iterate do olfato; dor facial. 


Cavidade bucaieanexos: sialose; halitose; dor de dentes; sangramentos; aftas; ulcerates; boca seta; uso de prdteses dentarias; dor na articulagao temporomandibular (ATM). 


Promo0o da saude: escova^ao (dentes e lingua)- vezes ao dia; ultimo exame odontoldgico. 


Faringe: dor de garganta; pigarro; roncos. 


Laringe: dor; a Iterates na voz. 


Pro mo 0o de saude; cuidados com a voz (gargarejos, produtos usados). 


Vasos e linfonodos; pulsates; turgencia jugular; adenomegalias. 


Mamas: dor; nodulos, retra^oes; secreto pa pilar (especificar qual mama}. 


Promo0o da saude; autoexame mamario; ultima ultra ssonografia/mamografia (muiheres com idade > 40 anos), 


Sistema respiratdrio: dor toracica; tosse; expectora^ao; hemoptise; vomica; dispneia; thieira; cianose. 


Promo0o da saude: exposigao a alergenos (qual); ultima radiografia de torax; 


Sistemacardiovascular: dor precordial; palpitates; dispneia aos esfor^os; dispneia em decubito; ortopneia; dispneia paroxistica noturna; edema;slncope; lipotfmia;cianose 
progressiva; sudoresefria. 


Promo0o da saude; exposicao a fatores estressantes; ultimo check-up cardioiogico: 


Sistema digestdrio: alterates do apetite (hiporexia; anorexia; perversao; compulsao alimentar); disfagia; odinofagia; pirose; regurgitates; eructates; solucos; dor abdominal; 
epigastralgia; dispepsia; hematemese; nauseas; vomitos; ritmo intestinal (normal; diarreia;obstipa^ao intestinal);esteatorreia; distensaoabdominal;flatulencia; enterorragia; 
melena;sangramentoanai;tenesmo;incontinencia fecal; prurido anal. 


Promo0o da saude: uso de antiacidos; uso de laxantes; uso de chas digesti vos. 


Sistema urinaria: dor lombar; disurla; e stranguria; anuria; oliguria; poliuria; polaciiiria; nicturia; urgencia miccional; incontinentia urinaria; reten;ao urinaria; hematuria; coluria; 
urina com mau cheiro; edema; anasarca. 
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Sistema gen/tfl/mflscu///ro;dortestiuilar;priapismo; a Iterates jato urinario; hemospermia; corrimento uretral; fimose; disfun^oes sexuais. 


Promo^do dasaude: autoexame testicular; ultimo exame prostatico ou PSA; uso de preservatives. 


Sistema genital feminino:aclo menstrual (regularidade; duragao dos cidos; quantidade de fluxo menstrual; data da ultima menstruagao); dismenorreia;TPM (cefaleia, 
mastalgia, dor baixo ventre e pernas, irritagao, nervosismo e insonia); corrimento vaginal; prurido vaginal; disfungoes sexuais; uso de anticoncepcionais orais outro tipo de 
contracepgao. 


Promo{QQ dasaude: ultimo exame ginecologieo; terapia de reposigao hormonal; ultimo exame de Papanicolaou; uso de preservatives. 


Sistema hemolinfopoetko: adenomegalias; esplenomegalias; sangramentos. 


Sistema endoermo: alteragdes desenvolvimentofisico (nanismo; gigantismo; acromegalia); alteragdes desenvolvimento sexual (puberdade precoce ou atrasada); tolerancia a 
calor e frio; reiagao apetite e peso; nervosismo; tremores; alteragdes pele e faneros; ginecomastia; hirsutismo. 


Sistema osteoartkuhr: dor ossea; deformidades dsseas; dor, edema, calor, rubor articular; deformidades articu lares; rigidez articular; limitagao de movimentos; sinais 
inflamatorios; atrofia muscular; espasmos musculares; caibras; fraqueza muscular; mialgia. 


Promo0o desaude: cuidados com a postura, habito de levantar peso, como pega utensilios em locais altos ou baixos, movimentos repetitivos (trabalho), uso de saltos muito altos; 
pratica ginastica laboral. 


Sistema nervoso: sincope; lipotimia; torpor; coma; alleges da marcha; convulsoes; ausencia;disturbio de memoria; disturbtos de aprendizagem; alteragdes da fala; transtomos 
do sono; tremores; sncoordenagao de movimentos; paresias; paralisias; parestesias; anestesias. 


Promo0o desaude: uso de andadores, cadeira de rodas, fisioterapia. 


Exame psiquico e condifdes emocionais: consciencia; atengao; orientagao (tempo e espago); pensamento (normal, alteragao do curso ou conteudo); memoria; inteligencia; 
sensopercepgao; vontade; humor; aludnagdes visuais e auditivas; atos compulsivos; pensamentos obsessivos recorrentes; ansiedade; angustia; sensagao de medo constante; 
dificuidade em ficarem ambientes fechados (daustrofobia) ou em ambientes abertos (agorofobia); habito de roer unhas (ornicofagia); habito de comer cabelos (tficofagia); tiq ues; 
vomitos induzidos. 


Antecedent's pessoais; 

Fisiofogicos 

Gestapo e nasdmento: gestagao (n orma i/com pi i ca goes), condigoes do parto (normal domiciliar/normal hospitalar/cesario/gemelar/uso de forceps); ordem de nascimento; 
quantidade de irmaos. 


Desenvolvimento psicomotor e neural (idade que iniciou a dentigao; o engatinhar; o andar; o falar e controfe de esfincteres; desenvolvimentofisico; aproveitamento escolar): 


Desenvolvimento sexual: puberdade (normal/precoce/tardia); menarca (idade), menopausa (idade), sexarca (idade); orientagao sexual (HSM, HSH, HSMH, MSH, MSWI, MSMH). 


Patoldgkos 

Doen^as da infanda (sarampo, varicela, caxumba, amigdalites, outras): 


Traumas/oddentes: 
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Doen^as graves e/oti cronicas (HAS, diabetes, hepatite, malaria, artrose, litiase renal, gota, pneumonia, osteoporose, outras): 


Grurgias: 

Transfuses sanguineas (nVquando/onde/ motive): 

Histdria obstetrics: 

Gesta Para Aborto (espontaneo ou provocado) Prematuro Cesaria 

Paternidade: filhos 

Imunizaides (qual vacina/quando/doses): 

Alergias: 

Medicamentos em uso atual (qual/posologia/motivo/quem prescreveu): 

Antecedents* famifiares: 

Doen<;as dos familiares (pais, irmaos, avds, tios, primos, conjugee filhos}: 

Habitos de vida: 

Alimentafao: 

Ocupafdo atual e ocupa0es anteriores: 

Viagens rerentes (onde, perioda de estadia): 

Atividades ffsicas diaries e regulares: 

Atividadesexual (n s parceiros/habitos sexuais mais frequentes/uso de preservatives): 

Manutenido do peso: 

Consumo de bebida akodlica (tipo de bebida, quantidade, frequencia, duragao do vicio; abstinencia]: 

Uso de tabaro (tipo, qu antidade, frequencia, duragiio do vicio; abstinencia): 

Uso de outras drogas illcitas {tipo, quantidade, frequencia, duragao do vicio; abstinencia): 

Uso de outras substdneias: 

Conduces soaoeconomkas e rulturais [condigoes de moradia; saneamento basico e coleta de lixo): 

Contato com pessoas ou animais doentes (onde, quando e duragao): 

Vida conjugaleajustamento familiar (relacionamento com pais, irmaos, conjuge, filhos, outros familiares e amigos): 


dandifies econdmicas (rendimento mensal, dependenda economica, aposentadoria): 



7 

Dor 

Celmo Celeno Porto, Oswaido Vi Ido Fit ho e Denise Sisteroli Diniz Carneiro 


O estudo da dor foi impulsionado apos a fundaijao, em 
1974, da Associa^ao Internacional para o Estudo da Dor 
(International Association for the Study of Pain - IASP). 

O primeiro sub comite de taxionomia da dor da IASP pro- 
pos a seguinte definito* “Dor e uma desagradavel experiencia 
sensorial e emocional associada a uma lesao tecidual ja exis- 
tente ou potencial, ou relatada como se uma lesao existisse.” A 
parte final da defini^ao, ou seja, “relatada como se uma lesao 
existisse”, refere-se a altera t^s mais sutis do sistema nervoso 
central, como disturbios bioquimicos ou psiquicos. Nessa situ- 
a^ao, o paciente descreve a sensa<;ao dolorosa como se hou- 
vesse uma lesao tecidual, dizendo, por exemplo: “Parece que 
tenho uma ferida no peito.” 

Desse modo, a dor passa a ser definida de maneira mais 
abrangente, nos termos de uma experiencia humana. Alem 
disso, tal conceituagao evita a liga^ao restrita da dor a um 
estimulo. Ao mesmo tempo, reforqa o fato bioldgico de que o 
estimulo que a causa provavelmente lesiona os tecidos, espe- 
cialmente se ele e mantido. 

£ tamb^m nosso mecanismo basico de defesa. Em primeiro 
lugar, porque surge antes que ocorra uma lesao grave, como 
quando se percebe um calor excessivo, a pressao de um objeto 
cortante ou outras formas de objetos potencialmente lesivos. A 
sensaijao dolorosa provoca o imediato afastamento do objeto 
que provocou o estimulo ou alguma a to que impe^a uma 
lesao posterior. Segundo, porque a dor serve como base para 
se aprender a evitar objetos ou situates com os quais ou nas 
quais uma lesao possa ocorrer posteriormente. Em terceiro 
lugar, a dor causada por lesoes de articulates, infectes abdo- 
minais, alem de outras doen^as, impoe limites na atividade ou 
provoca a inatividade e o repouso, essenciais para a recupe¬ 
rate natural do organismo doente. Entretanto, ha dores como 
as que surgem apos lesao do sistema nervoso periferico, como 
na avulsao do plexo braquial ou pela amputate de um mem¬ 
bra, que nao servem a nenhum proposito util. Uma pessoa 
que teve amputate traumatica de um bra^o ou de uma perna 
pode vir a sofrer dor do “membro fantasma”, que se toma cro- 
nica e acompanha o paciente por toda sua vida. Nesse caso, 
deixa de ser um sintoma de doen^a para se tornar uma sin- 
drome clinica que requer atem;ao especial. Uma dor cronica 
pode ser tao terrivel, intensa e temida, que alguns pacientes 
chegam a cometer suiddio para se verem livres de tal sofri- 
mento. Nestes casos, ela nao serve a nenhum proposito util de 
defesa ou o que quer que seja para o organismo. 

O oposto a dor, ou seja, a falta de sensibilidade dolorosa 
que tambem pode ocorrer, e um fator limitante de sobrevida. 
Pessoas que nascem sem a capacidade de sentir dor testemu- 
nham o valor da dor. Ha relatos sobre extensas queimadu- 
ras, ferimentos graves e contusoes sdias ocorridas durante a 


infancia devido a ausencia de sensato dolorosa. Estes pacien¬ 
tes mordem a lingua enquanto mastigam e aprendem com 
dificuldade a evitar lesoes; alem disso, morrem mais precoce- 
mente em fun^ao de multiplas lesoes, principalmente osteo- 
articulares, comphcadas por infec^ao, e apresentam grandes 
escaras de decubito. 

A dor tambem carrega um significado social de valores 
culturais importantes na maneira como a pessoa percebe e 
responde a ela. Em alguns rituais indigenas, por exemplo, as 
pessoas sao submetidas a sacrifices que seriam extremamente 
dolorosos, mas, como sao executados com exalta^ao, nao sao 
notados sinais de que a pessoa esteja sentindo dor. 

Sternbach e Tursky apud Vilela Filho, 1994) compararam 
as respostas a um estimulo doloroso padronizado em mulhe- 
res de quatro grupos etnicos. Por ordem de resistencia a dor, 
ficaram em primeiro lugar as americanas, seguidas das irlan- 
desas e judias, sendo as mais frageis, as italianas, £ necessa- 
rio notar que, alem das variates etnicas e culturais, existem 
caracteristicas individuals que provem da soma das experien- 
cias da vida de cada um. Podem-se acrescentar ainda as ten- 
den cias neurdticas e depressivas, expressas mais comumente 
nas dores abdominais, cervicais e lombares, associadas k ma 
postura, e dor perineal. 


► Anatomia da dor 

Para se compreender os diversos aspectos da dor, i necessa- 
rio ter em mente o mapa dermatomerico (Figura 7.1). 

A dor compreende tres mecanismos basicos: transduqao, 
transmissao e modulate, pertencentes ao componente senso- 
rial-discriminativo da sensato dolorosa. 

■ Transdu^ao 

£ o mecanismo de ativa^ao dos nociceptores, fenbmeno que 
ocorre pela transforma^ao de urn estimulo ndxico - mecanico, 
termico ou quimico - em potencial de a^ao. 

Os nociceptores nada mais sao do que terminates nervo- 
sas livres de fibras mielinicas finas (A-delta ou III) sensiveis 
aos estimulos mecanicos e/ou tdrmicos noxicos, ou amielini- 
cas (C ou IV), sensiveis aos estimulos citados e aos quimicos 
{nociceptores C polimodais). 

Os estimulos mecanicos e termicos noxicos, alem de excita- 
rem os nociceptores sensiveis a eles, promovem dano tecidual 
e vascular local, liberando ou formando uma serie de subs- 
tancias, tais como os ions hidrogtinio e potassio, serotonina, 
histamina, cininas, leucotrienos, prostaglandinas e substancia 
P, as quais, por sua vez, atuam nos nociceptores a elas sensiveis 
por meio detres mecanismos distintos: ativa^ao direta (potas¬ 
sio, hidrogenio, cininas, serotonina e histamina), sensibiliza- 
to (cininas, prostaglandinas e substancia P) e produto de 
extravasamento do plasma (substancia P e cininas). 

Cumpre assinalar que, no ser humano, a estimulato iso- 
lada de fibras A-delta cutaneas produz dor em pontada, a de 
fibras C cutaneas, dor em queima^ao, e a de fibras A-delta e C 
musculares, dolorimento (aching pain) ou caibra. 

Admitindo-se que a dor seja um sinal de alarme, compre- 
ende-se que o estimulo adequado para provoca-la em um 
tecido e aquele que, em geral, 6 capaz de lesiona-lo. Assim, os 
nociceptores musculares sao mais sensiveis ao estiramento e 
a contra to isquemica; os articulares, aos processos inflama- 
torios e aos movimentos extremos; os viscerais, a distensao. 
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Figura 7.1 Mapa dermatomerico. 


a tra^ao, a isquemia, ao processo inflamatorio e a contra^ao 
espasmddica; os das capsulas das visceras marinas, a disten- 
sao; os miocardicos, 4 isquemia; e os tegumentares, a uma 
variedade de estimulos mecanicos, tdrmicos e quimicos noxi- 
cos, mas nao & distensao e a tra^ao. 

Observa-se, tamb£m, uma extrema variabilidade na sensi- 
bilidade dos diferentes tecidos e 6rgaos aos estimulos dolo- 
rosos, o que reflete a distinta concentra^ao e distribui^ao de 
terminacoes nociceptivas neles. Os parenquimas cerebral, 
hepatico, esplenico e puimonar, por exemplo, sao pratica- 
mente indolores. Em contrapartida, o tegumento e o reves- 
timento fibroso do sistema nervoso (meninges), dos ossos 
(periosteo) e das cavidades abdominal (peritonio parietal) e 
toracica (pleura parietal) sao extremamente sensiveis. 

Mais recentemente, foram identificadas estruturas deno- 
minadas nociceptores silenciosos nas terminacoes perif6ricas 
das libras C de nervos articulares, cutaneo s e viscerais, mas 
nao dos miisculos. Em condicoes normais, tais receptores 


encontram-se “quietos” (silenciosos), insensiveis aos estimu¬ 
los mecanicos. Porem, quando sensibilizados, como durante 
um processo inflamatorio ou estimulos quimicos ou termicos, 
tornam-se espontaneamente ativos e altamente responsivos 
aos estimulos mecanicos, mesmo aos inocuos. Por se tratar de 
nociceptores, a resposta obtida a sua estimulacao e a dor. 

■ Transmissao 

£ o conjunto de vias e mecanismos que possibilita que o 
impulso nervoso, gerado ao nivel dos nociceptores, seja con- 
duzido para estruturas do sistema nervoso central comprome- 
tidas com o reconhecimento da dor (Figura 7.2). 

As fibras nociceptivas (A-delta e C), oriundas da perife- 
ria, const ituem os prolongamentos perif£ricos dos neuronios 
pseudounipolares situados nos ganglios espinais e de alguns 
nervos cranianos (trigemeo, principalmente, facial, glossofa- 
ringeo e vago). As provenientes de estruturas somaticas cur- 
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Figura 7.2 Vias nociceptivas, (1 ) Vias nervosas de transmissao do impulso 
doloroso: TER = trato espinorreticiilar;TPET =trato paleoespinotalamico; 
TNET = trato neoespinotalamico; SRPB = substancia reticular pontobulbar; 
SRM = substancia reticular mesencefalica; Nl = nucieos inespecfficos; NVPL 
= nucleo ventral posterolateral; NVPM = nucleo ventral posteromedial. (2) 
Celulas transmissoras. 


sam por nervos sensoriais ou mistos e apresentam uma dis- 
tribui^ao dermatomerica. Ja as que vein das visceras cursam 
por nervos autonomos simpaticos (cardiacos mddio e inferior, 
esplancnico maior, menor e m6dio, esplancnicos lombares) e 
parassimpaticos (vago, glossofaringeo e esplancnicos pelvicos 
- S2, S3 e S4). 

O nervo vago e responsavel pela inerva^ao dolorosa do paren- 
quima pulmonar (muito discreta) e dos 2/3 super lores do es6- 
fago. O parassimpatico pelvico e responsavel pela inervaqio do 
colon descendente, sigmoide, reto e boa parte da bexiga e ure- 
tra proximal. Os nervos simpaticos, por sua vez, sao responsd- 
veis pela inerva^ao dolorosa do cora^ao, da maior parte do trato 
gastrintestinal (1/3 inferior do esofago, estomago, delgado, colon 
ascendente e transverso, figado, vias biliares e pancreas) e de 
grande parte do trato geniturinario, observando-se que a bexiga e 
a uretra proximal tern inerva^ao parassimpatica e simpatica. 

Os impulsos que seguem pelos nervos simpaticos passam 
pelo tronco simpatico e alcan^am os nervos espinais pelos 
ramos comunicantes brancos. Os aferentes nociceptivos cardia¬ 
cos adentram a medula entre os 1 Q e 5 Q segmentos tordcicos, os 
do trato digestivo, entre o 5° segmento toracico e o 2° lombar, e 
os do trato geniturinario, entre o 10- toracico e o 2° lombar. Os 
impulsos que trafegam pelo parassimpatico pelvico atingem a 
medula entre os 2 Q e 4° segmentos sacrais, por meio dos respec- 
tivos nervos espinais. 


Os prolongamentos centrais dos neuronios pseudounipo- 
lares adentram a medula espinal (ou o tronco cerebral) sobre- 
tudo pela raiz dorsal (por^ao ventrolateral), mas tambem 
pela raiz ventral, na qual se bifurcam em ramos ascendente e 
descendente, constituindo o trato dorsolateral ou de Lissauer. 
i'ais ramos fazem sinapse com neuronios do corno dorsal; as 
fibras C cutaneas terminam principalmente nas laminas I e Ilo 
de Rexed, as fibras A-delta cutaneas, bem como os aferentes 
musculares (A-delta e C), nas laminas I e V, e os aferentes vis¬ 
cerais (C e A-delta), nas laminas I, Ilo, V e X. 

Vdrios sao os neurotransmissores nesses aferentes, desta- 
cando-se o glutamato, aparentemente responsavel pela excita- 
^ao rapida dos neuronios medulares, e a substancia P, envol- 
vida com a excita$ao lenta dos mesmos. Outras substancias, 
tais como a somatostatina, o polipeptidio intestinal vasoativo 
e o polipeptidio relacionado com o gene da calcitonina, dentre 
outras, parecem atuar nao pela ativa^ao ou inibiqao direta dos 
neuronios medulares, mas sim pela modula^ao da transmis¬ 
sao sinaptica. 

Dos neuronios do corno dorsal originam-se as vias noci¬ 
ceptivas, que podem ser divididas em dois grupos principals: 

■ vias do grupo lateral: filogeneticamente mais recentes, 
quase totalmente cruzadas e representadas pelos tratos neo¬ 
espinotalamico (espinotalamico lateral), de longe o mais 
conhecido, neotrigeminotalamico, espinocervicotalamico 
e sistema pds-sinaptico da coluna dorsal, terminam, predo- 
minantemente, nos nucieos talamicos ventrocaudal (ven¬ 
tral posterolateral - VPL + ventral posteromedial - VPM), 
submedio, por^ao medial do talamo posterior (POm) e 
porqao posterior do nucleo ventromedial (VMpo), de onde 
partem as radiates talamicas para o cortex somest&sico 
(fibras provenientes de VPL e VPM), orbitofrontal (fibras 
oriundas de POm) e insular (fibras procedentes de VMpo). 
Por serem essas vias e estruturas somatotopicamente orga- 
nizadas, estao elas envolvidas com o aspecto sensorial-dis- 
criminativo da dor 

■ vias do grupo medial: filogeneticamente mais antigas, par- 
cialmente cruzadas, incluem os tratos paleoespinotalamico, 
paleotrigeminotalamico, espinorreticular e espinomesen- 
cefalico e sistema ascendente multissinaptico proprioes- 
pinal. Essas vias podem terminar direta ou indiretamente 
nos nucieos dorsomedial e intralaminares (centrome- 
diano, parafascicular e central lateral) do talamo medial, 
apds sinapse na forma^ao reticular do tronco cerebral e 
na substancia cinzenta periaquedutal, de onde partem as 
vias reticulotalamicas (emitem colaterais para o sistema 
Hmbico e para a substancia cinzenta periventricular). Do 
talamo medial partem radiagoes difusas para todo o cor¬ 
tex cerebral. As vias do grupo medial nao sao somatoto- 
picamente organizadas e estao relacionadas com o aspecto 
afetivo-motivacional da dor (Figura 7.2). 

Independentemente de sua origem (somatica ou visce¬ 
ral), as fibras nociceptivas parecem trafegar no sistema ner- 
voso central pelas mesmas vias, cursando, em sua maioria, 
pelo quadrante anterolateral da medula espinal. Em me ados 
dos anos 1990, todavia, uma revisao desse conceito tornou-se 
necessaria quando o grupo liderado por Willis descreveu uma 
via exclusiva para a condu^ao da dor visceral, localizada na 
por<;ao mais anterior e medial do funiculo posterior. Nao 
obstante, vale ressaltar que os aferentes nociceptivos viscerais 
sao com certa frequencia bilaterais e nao unilateral, como 
os somaticos. Tal fato, associado a extrema ramifica^ao dos 
nervos viscerais (um mesmo nervo participa da inerva^ao de 
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diversas visceras), ao relativamente pequeno numero de afe- 
rentes viscerais (correspondem a apenas 10% das fibras da raiz 
dorsal), ao proporcionalmente elevado numero de fibras C 
(condugao lenta) nos nervos viscerais (I fibra A para 10 fibras 
C; na raiz dorsal, tal proporgao e de 1 para 2) e a chegada dos 
aferentes de uma mesma viscera em multiplos segmentos 
medulares, justifica a baixa precisao da dor visceral tanto em 
termos de localizagao como de qualificagao. 

- Modula^ao 

Alem de vias e centros responsaveis pela transmissao da 
dor, ha tambem os responsaveis por sua supressao. E, curio- 
samente, as vias modulatorias sao ativadas pelas nociceptivas. 

O primeiro sistema modulatorio descrito, denominado 
teoria do portao ou das comportas, foi proposto por Melzack 
e Wall, em 1965 (Figura 7,3). Como se sabe, as fibras amie- 
linicas (C) e mielinicas finas (A-delta) conduzem a sensibi- 
lidade termoalgesica, enquanto as fibras mielinicas grossas 
(A-alfa e A-beta) conduzem as demais formas de sensibili- 
dade (tato, pressao, posigao, vibragao). Segundo essa teoria, 
a ativagao das fibras mielinicas grossas excitaria interneuro- 
nios inibitdrios da substancia gelatinosa de Rolando (lamina 
II) para os aferentes nociceptivos, impedindo apassagem dos 
impulsos dolorosos, ou seja, haveria um fechamento da com- 
porta, ao passo que a ativagao das fibras amielinicas e mieli¬ 
nicas finas inibiria tais interneuronios inibitdrios, tornando 
possivel a passagem dos impulsos nociceptivos (abertura da 
comporta). Esse mecanismo explica por que uma leve fricgao 
ou massageamento de uma area dolorosa proporciona alivio 
da dor. 

Em 1969, Reynolds demonstrou a existencia de outro 
sistema modulatorio (Figura 7.4) ao verificar, em ratos, que 
a estimulagao eletrica da substancia cinzenta periaquedutal 
{periaqueductal gray - PAG) produzia acentuada analgesia, 

M 

C 


Figura 7.3 Teoria das comportas de Meizack e Wall. SG = Intemeuronio da 
substancia gelatinosa (lamina II); NET=neuronic deprojegaoespinotalamico 
(celula de origem do trato neoespinotalamico). 



Figura 7.4 Centros modulatorios da dor. PVG = substancia cinzenta 
periventricular; PAG - substancia cinzenta periaquedutal; BRV = buibo 
rostroventral;TPDL = tegmento pontino dorsolateral; CD = corno dorsal; 
NE = norepinefrina; 5HT=5-hidroxitriptamina (serotonina); —»=exdtagao; 
-o= inibigao. 

a qual era acompanhada por um aumento da concentragao 
dos opioides endogenos no liquor e revertida pela adminis- 
tragao de naloxona (antagonista opioide). Demonstrou-se, 
posteriormente, que analgesia similar podia ser obtida pela 
estimulagao eletrica da substancia cinzenta periventricular 
(periventricular gray - PVG), do buibo rostroventral (BRV) 
(nucleos rafe magno, magnocelular e reticular paragiganto- 
celular lateral) e do tegmento pontino dorsolateral (TPDL) 
(locus ceruleus e subceruleus ) ou pela microinjegao de mor- 
fina em qualquer desses sitios (PVG-PAG, BRV e TPDL). 
Esta analgesia podia ser revertida por lesao do buibo ros¬ 
troventral, secgao bilateral do funiculo dorsolateral da 
medula espinal e administragao intrarraquidiana de anta- 
gonistas serotoninergicos e noradrenergic os. Postulou-se, 
entao, que a estimulagao eletrica da substancia cinzenta 
periventricular e periaquedutal excitaria o buibo rostro¬ 
ventral e o tegmento pontino dorsolateral, de onde par¬ 
tem vias descendentes inibitorias para os neuronios noci¬ 
ceptivos do corno dorsal. Tais vias cursam bilateralmente 
pelos funiculos dorsolaterais da medula espinal e utilizam 
como neurotransmissor, respectivamente, a serotonina (via 
rafe-espinal, proveniente do BRV) e a norepinefrina (via 
reticuloespinal, oriunda do TPDL). 

A estimulagao eletrica de outras estruturas, como o funi¬ 
culo posterior da medula espinal, lemnisco medial, talamo 
ventrocaudal, capsula interna, cortex somestesico e cortex 
motor, tambem pode proporcionar alivio da dor. Em vista 
disso, percebe-se que todas essas estruturas estao, de alguma 
forma, envolvidas na modulagao da sensagao dolorosa. A par- 
tir desse conhecimento, Vilela Filho, em 1996, propos a exis¬ 
tencia do circuito modulatorio prosencefalo-mesencefalico, 
que justificaria a analgesia obtida pela estimulagao dessas 
dreas do sistema nervoso (Figura 7.5). 

Conclui-se que a dor pode ser provocada tanto pela ativa¬ 
gao das vias nociceptivas como pela lesao das vias modulato¬ 
rias (supressoras), o que a torna semelhante a outras fungoes 
envolvidas na manutengao da homeostase, como a pressao 
arterial e a temperatura. 
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Figura 7.5 Cireuito modulatorio prosencefalo-mesencefalico, VC = 
nucleo ventrocaudal do talamo; SP = substancia P; ? = neurotransmissor 
desconhecido; F.R. mesencefalica = forma^ao reticular mesencefalica; -> 
= excita?ao; -o = inibifao. 


Opioides enddgenos 


A estimula^ao eletrica da PVG-PAG, do tegmento pontino dorsolateral e do 
bulbo rostroventral produz profunda analgesia. Curiosamente, a aplicagao de 
mfimas quantidades de morfina nesses sftios reproduz este efeito. Em ambos 
os casos, a analgesia pode ser revertida pela administra^ao parenteral de nalo- 
xona (antagonista opioide). Como a aplicagao segmentar de morfina no espago 
subaracnoideo, epidural ou mesmo diretamente na medula espinal tambem 
causa este efeito, conduiu-se que a a^ao sistemica da morfina se deve a sua 
atuagao tanto no tronco cerebral como na medula espinal. 

Uma vez mapeadas as areas de atua^ao da morfina no sistema nervoso 
central, seus receptores foram prontamente identificados, tendo-se distin- 
guido os seguintes tipos principais: mu, delta e kappa. Apos a descoberta 
dos receptores opioides, passou-se a investigar quais substancias endogenas 
se liganam a eles. A prime Ira substancia identifkada foi a encefalina, urn 
pentapeptfdio. Postedormente, foram isoiadas a betaendorfina e a dinor- 
fina. Essas substancias, denominadas opioides endogenos, tern em comum 
a sequencia inlcial de aminoacidos (tirosina-glicina-glkina-fenilalanina e 
metionina ou teucina) e a atividade analgesics (betaendorfina > encefalina 
> dinorfina), 

A betaendorfina - opioide endogeno mais potente conhecido - e sinte- 
tizada a partir da prd-opiomelanocortina, atua nos receptores mu e esta pre¬ 
sente em celulasdo hipotalamo basal (seus axonios projetam-se para o sistema 
Ifmbico, PAG e locus ceruleus) e do nucleo do trato solitario. 

A encefalina pode ser de dots tipos: metionina-encefalina e leucina-ence- 
falina. £sintetizada a partir da pro-encefalina Ae encontra-se distribut'da prin- 
cipalmente pelo hipotalamo, PAG, bulbo rostroventral e corno dorsal da medula 
espinal. Atua preferential mente nos receptores delta, mas tambem nos mu. 

A dinorfina, o maisfraco dos opioides endogenos, e derivada da pro-dinor- 
fina ou pro-encefalina B, atua nos receptores kappa e tern distribute similar 
h da encefalina. 

Deve-se ressaltar que, mais recentemente, foram identificados receptores 
opioides tambem nos nociceptores, o que abre uma nova alternativa tera- 
peutica para a aplica^ao dos analgesicos opioides. Tal e o caso, por exemplo, 
da administrate intra-articular de morfina nos pacientes portadores de dor 
articular decorrente de artrite. 


■ Aspectos afetivo-motivacional e 
cognitivo-avaliativo da dor 

Ate o momenta, a dor foi abordada como sensaqio, ou 
seja, de acordo com seu aspecto sensorial-discriminativo, que 
e aquele que possibilita a identifica^ao de algumas das mais 
importantes caracteristicas da experiencia dolorosa: sua loca- 
liza^ao, duratpao, intensidade (parcialmente) e qualidade (par- 
cialmente). Isto so e possivel gramas ao alto nivel de organiza- 
cpao somatotdpica das vias (vias do sistema lateral) e estruturas 
{nucleos ventral posterolateral - VPL e ventral posteromedial 
- VPM do talamo e cortex somestesico) envolvidas com essa 
dimensao da dor. 

Contudo, ela nao e apenas uma sensa^ao. A resposta final 
a urn estimulo algico compreende tambem uma serie de rea¬ 
lties reflexas, emocionais e comportamentais, que depende do 
aprendizado e memoriza^ao de experi^ncias previas, do grau 
de aten^ao ou de distra^ao, do estado emocional e do proces- 
samento e integra^ao das diversas informa^oes sensoriais e 
cognitivas. Trata-se dos aspectos afetivo-motivacional e cog¬ 
nitivo-avaliativo da dor. 

► Aspecto afetivo-motivacional. As vias nociceptivas do grupo 
medial nao sao somatotopicamente organizadas e, por essa 
razao, parecem nao contribuir para o aspecto sensorial-dis¬ 
criminativo da dor. Em contrapartida, estao relacionadas, 
por meio de suas conexoes, com a forma^ao reticular do 
tronco cerebral, hipotalamo, nucleos mediais e intralamina- 
res do talamo e com o sistema Kmbico, estruturas reconheci- 
damente comprometidas com a regular a o das emo^oes e do 
comportamento, incluindo a dimensao afetiva (experiencia 
desagradavel, ruim, amedrontadora) e motivacional {at;ao 
causada pela sensa^ao dolorosa, como a rea^ao de retirada 
ou de fuga) da dor. 

Diversas sao as evidencias que apoiam esse envolvimento. 
Em um experimento realizado em gatos acordados, que foram 
treinados para desligar o estimulo eletrico noxico, ap lie a do em 
um nervo periferico, quando ele se tornava maximo, pode-se 
observar que a atividade eletrica do nucleo gigantocelular 
(localizado na formaqao reticular bulbar) aumentava com o 
incremento da intensidade do estimulo aplicado e alcan^ava o 
nivel maximo quando o animal executava a manobra aversiva 
(desligava o estimulo). Curiosamente, a estimula^ao eletrica 
direta desse nucleo (ou da forma^ao reticular mesencefalica) 
provocava a mesma resposta obtida com a estimula^ao eletrica 
noxica do nervo periferico: a anula^ao do estimulo. A lesao do 
nucleo gigantocelular e da format;ao reticular mesencefalica, 
por outro lado, reduzia marcadamente a resposta desses ani¬ 
mals aos estunulos algicos. 

O sistema limbico e o hipotalamo (doravante tambem con- 
siderado parte integrante deste sistema) sao constantemente 
bombardeados por estimulos internos e externos, parte deles 
conduzidos pelas vias do grupo medial. Os ctirtices temporal 
e parietal, responsaveis pela integra^ao das informalities sen¬ 
soriais, visuais e auditivas, apresentam intima conexao com 
a amigdala e o hipocampo, importantes componentes do 
sistema citado. A area pto-frontal, considerada por muitos a 
mais importante area associativa cortical, apresenta conexoes 
diretas com o hipotalamo, o nucleo dorsomedial do talamo 
(talamo medial), o giro do cingulo e a forma^ao reticular 
mesencefalica e bulbar. As mformat; 6 es que ale an 9 am o sis¬ 
tema limbico sao adequadamente avaliadas e, quando sao sig- 
nificativas e apropriadas, as emotes e os comportamentos sao 
exteriorizados. 
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A estimulaqao eletrica do sistema Hmbico pode provocar 
uma serie de rea^oes emocionais e comportamentais, algu- 
mas delas claramente relacionadas com a dor. No hipotalamo 
posteromedial, por exemplo, considerado o centra simpatico 
do sistema nervoso autonomo, provoca elevaqao da pressao 
arterial, da frequencia cardiaca e midrlase bilateral; em um 
animal acordado, tais respostas associam-se a reagao de fuga, 
que tambem pode ser obtida com a estimulaqao da amigdala 
(reagao de raiva tambem e comum), do hip ocampo e do for¬ 
nix. A ativa^ao do cingulo pode induzir ansiedade e a da area 
septal, a sensa^ao de prazer e conforto. 

Muito interessantes sao as respostas obtidas com a lesao de 
diversas destas estruturas, to das elas direta ou indiretamente 
conectadas com as vias nociceptivas do grupo medial. A lesao 
do giro do cingulo (cingulotomia), do hipotalamo posterome¬ 
dial (hipotalamotomia posteromedial), dos nucleos talamicos 
mediais e intralaminares (talamotomia medial/intralaminar) 
e da via reticulotalamica (tratotomia mesencefalica medial) 
e a desconexao da area pre-frontal (lobotomia ou leucotomia 
pr6-frontal) promovem marcada reduqao do componente afe- 
tivo-motivacional da dor, sem interferir com seu componente 
sensorial-discriminativo, isto e, o paciente continua perfeita- 
mente capaz de perceber os estimulos algicos, mas eles per- 
dem sua conota^ao desagradavel e desprazerosa. 

Os nucleos intralaminares do talamo, relevantes termina¬ 
tes das vias do grupo medial, emitem suas eferencias sobre- 
tudo para os ganglios da base (striatum = putame + caudato), 
que provavelmente estao relacionados com a resposta motora 
somatica desencadeada pelo estimulo doloroso, como deixar 
cair uma xicara de cafe quente para nao queimar a mao (o 
cortex motor e a via corticoespinal tambem estao envolvidos 
com essa resposta). O hipotalamo, por sua vez, e o responsa- 
vel pelas respostas motoras autonomicas (viscerais) frente aos 
estimulos dolorosos, tais como hipertensao arterial, taquicar- 
dia, sudorese, palidez e midriase. Tais respostas sao mediadas 
pela forma<;ao reticular do tronco cerebral, via reticuloespinal 
e como lateral da medula toracolombar (T1-L2). 

► Aspecto cognitivo-avaliativo. As primeiras experiencias dolorosas 
do ser humano compreendem apenas seus aspectos senso¬ 
rial-discriminativo e afetivo-motivacional. Ao morder o dedo, 
por exemplo, o bebe sente dor, manifestando-a emocional- 
mente pelo choro. Com o passar dos anos, a sensa^ao dolorosa 
passa a ser relacionada com certas polaridades como prazer/ 
castigo e bom/mau. As influencias culturais e religiosas to- 
mam vulto no simbolismo da dor: para alguns, a manifestaqao 
publica desta sensa^ao deve ser refreada, como sinal de for^a; 
para outros, deve ser encorajada como modo de angariar sim- 
patia e solidariedade. Todas essas informa^oes e experiencias 
vao sendo armazenadas no ambito da memoria. E e a partir da 
avalia^ao e julgamento desses dados que se formara aquilo que 
o individuo considerara como dor. 

Isso so e possivel devido as vias e estruturas responsaveis 
pela dimensao cognitivo-avaliativa da algia. 

O impulso doloroso chega ao cortex somestesico pelas vias 
nociceptivas de conduqao rapida do grupo lateral, nas quais a 
informaqao e processada. Essa informal ao, juntamente com 
outras de natureza tdtil, proprioceptiva, auditiva e visual, tam¬ 
bem ja processadas, e integrada nas areas corticais associati- 
vas, sobretudo no neocortex temporal. Entao, os componentes 
da memoria sao ativados a procura de uma experiencia previa 
similar. Por fim, entra em a^ao o julgamento da experiencia 
sensorial, momento em que e definida como dolorosa ou nao 
(nesse processo, a area pre-frontal e de grande relevancia); em 
caso afirmativo, dependendo de sua intensidade e do risco 


que a situa^ao representa para o organismo, pode ser utilizada 
uma estrategia de resposta padronizada ou definida uma nova. 

A intensidade da dor depende de uma serie de fatores: 
amplitude do estimulo algico, grau de atem^ao (fator que acen- 
tua a dor) ou de distra^ao (atenuante), estado emocional (o 
medo, a apreensao e a ansiedade amplificam a dor) e aspectos 
culturais e religiosos, dentre outros. Assim, o mesmo estimulo 
doloroso pode ser considerado intenso por um individuo e 
leve por outro ou atd pelo mesmo individuo quando subme- 
tido a estimulos iguais em circunstancias distintas. 

Tambem € interessante o papel do condicionamento na 
dor. Pavlov demonstrou que, quando o choque e a queima- 
dura eram usados como estimulos condicionantes para a ali- 
mentaqao de caes, apos um periodo, estes animais passavam 
a responder a esses estimulos sem qualquer manifesta^ao de 
dor, embora continuassem a reagir adequadamente a outros 
estimulos semelhantes. 

Finalmente, deve-se ressaltar a poderosa influencia que o 
sistema cognitivo-avaliativo exerce sobre os sistemas senso¬ 
rial-discriminativo e afetivo-motivacional da dor. 

Dadas as extensas conexoes dos lobos temporal (com a 
amigdala e o hipocampo) e frontal (com o hipotalamo, talamo 
medial/intralaminar e cingulo) com o sistema limbico, o 
sistema cognitivo encontra-se em situaqao ideal para inter¬ 
ferir (contribuir ou modificar) nas respostas do sistema afe¬ 
tivo-motivacional. Por outro lado, as eferencias frontais para 
a formai;ao reticular bulbar e mesencefalica (onde se situam 
importantes centros modulatorios da dor, como o bulbo ros- 
troventral e a substancia cinzenta periaquedutal - PAG) e as 
eferencias do cortex somestesico para o corno dorsal (influen- 
cia inibitdria sobre os neuronios nociceptivos atraves da via 
corticoespinal ou piramidal) e certas estruturas subcorticais, 
das quais se originam as vias extrapiramidais destinadas & 
medula espinal, influenciam significativamente a transmissao 
nociceptiva no corno dorsal, afetando, dessa maneira, o sis¬ 
tema sensorial-discriminativo da dor. Por todas essas razoes, o 
sistema cognitivo e considerado o centra de controle do pro- 
cessamento doloroso. 


*■ Classificaqao fisiopatologica da dor 

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a dor pode ser classifi- 
cada em nociceptiva, neuropatica, mista e psicogenica. 

■ Dor nociceptiva 

£ causada pela ativai;ao dos nociceptores e pela transmissao 
dos impulsos gerados, que percorrem as vias nociceptivas ate 
as regioes do sistema nervoso central, onde sao interpretados. 
A dor secundaria a agressoes externas (picada de um inseto, 
fratura de um osso, corte da pele), a dor visceral (colica nefre- 
tica, apendicite), a neuralgia do trigemeo, a dor da artrite e da 
invasao neoplasica dos ossos sao exemplos de dor nociceptiva. 

Caracteristicas 

A dor nociceptiva come^a simultaneamente ao infcio da 
atividade do fator causal, o qual pode ser, em geral, identifi- 
cado. Sua remoqao frequentemente culmina com o alivio da 
sensaqao dolorosa. Nenhum deficit sensorial 6 identificado 
nesses pacientes, e a distribui^ao da dor corresponde a das 
fibras nociceptivas estimuladas. Quanto menor e o numero de 
segmentos medulares envolvidos na inervaqao de uma estru- 
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tura, mais localizada e a dor (somatica superficial). Em con- 
trapartida, quanto maior o numero de segmentos medulares, 
mais difusa e a dor (visceral e somatica profunda). A dor noci- 
ceptiva pode ser espontanea ou evocada. 

A espontanea pode ser expressa com as mais variadas 
designates: pontada, facada, agulhada, aguda, rasgando, late- 
jante, surda, continua, profunda, vaga, dolorimento. Todas 
essas denominates sugerem lesao tissular. 

A evocada pode ser desencadeada por algumas manobras 
como: manobra de Las^gue na ciatalgia, a dor provocada pelo 
estiramento da raiz nervosa, obtida pela elevaqao do membro 
inferior afetado, estando o individuo em decubito dorsal, e 
lavar o rosto e escovar os dentes, nos pacientes com neuralgia 
do trigemeo, Esse tipo de dor reproduz a sentida pelo paciente. 

■ Dor neuropatica 

Tamb£m denominada dor por lesao neural, por desaferen- 
ta^ao (priva^ao de um neuronio de suas aferencias), ou cen¬ 
tral (quando secundaria is lesoes do sistema nervoso central). 
Decorre de lesao de qualquer tipo infligida ao sistema nervoso 
periferico ou central, e pode apresentar-se de tres formas: 
constante, intermitente e evocada. 

Ainda nao ha certeza sobre quais mecanismos fisiopato- 
logicos estao envolvidos, mas a lesao do trato neoespinotala- 
mico (ou neotrigeminotalamico, para a dor facial) parece ser 
condi^ao sine qua non para o seu aparecimento. Sabe-se tam- 
bem que esse tipo de dor e gerado dentro do sistema nervoso, 
independentemente de qualquer estimulo externo ou interno 
(eomponente constante). A sec^ao do trato neoespinotala- 
mico, tao eficaz em eliminar a dor nociceptiva, agrava a neuro¬ 
patica (eomponente constante). Embora haja varias hipoteses 
sobre essa questao, este ultimo fato sugere que o mecanismo 
mais provavelmente envolvido em sua genese £ o da desafe- 
renta^ao. 

Quando um neuronio e privado de suas aferencias (desa- 
ferentaqao), aparecem diversas altera^oes: degenera^ao dos 
terminais pre-sinapticos, reinerva^ao do sitio desaferentado 
por axonios vizinhos (brotamento ou sprouting), substitui- 
?ao de sinapses inibitorias por outras excitatdrias, ativa^ao 
de sinapses anteriormente inativas e aumento da eficacia de 
sinapses antes pouco eficazes. A ocorrencia dessas altera- 
<^oes acaba por tornar as celulas desaferentadas hipersensi- 
veis (celulas explosivas ou bursting celb). Sua hiperatividade 
espontanea, visto que sao integrantes das vias nociceptivas, 
seria o substrata fisiopatologico para a dor constante (des- 
crita como em queima^ao ou formigamento) da qual se quei- 
xam esses pacientes. 

Outra hipotese e que o eomponente constante da dor neu¬ 
ropatica se deva a hiperatividade das vias reticulotalamicas e 
do talamo medial. A estimula^ao el&rica dessas estruturas, em 
pacientes com dor neuropatica, mimetiza a sensa^ao dolorosa 
referidapor eles. Naqueles que nao a apresentam, todavia, a esti- 
mula^ao eletrica das mesmas estruturas nao produz nenhum 
efeito. Vilela Filho (1996, 1997) propos que a hiperatividade 
do talamo medial/via retieulotalamica seria devida a hipoati- 
vidade do Circuito Modulatorio Prosencefalo-Mesencefalico, 
secundaria a lesao das vias neoespinotalamica e espinotala- 
mica anterior, ativadores habituais desse circuito, ou a inter¬ 
rupt© do mesmo. 

A dor neuropatica apresenta mais dois componentes, 
podendo ser intermitente ou evocada (alodinia e hiperpatia). 

A intermitente decorre da ativa^ao das vias nociceptivas 
pela cicatriz formada no foco lesional ou por efapse (impul- 


sos motores descendentes cruzam para as vias nociceptivas no 
sitio de lesao do sistema nervoso). A sec^ao cirurgica com- 
pleta da via neoespinotalamica (ou neotrigeminotalamica, na 
dor facial) elimina essa modalidade de dor. 

A dor evocada, por sua vez, se deve aos rearranjos si nap - 
ticos decorrentes da desafe renta to. A reinervaepao de celulas 
nociceptivas desaferentadas por aferentes tateis, por exemplo, 
faria com que a estimula^ao tatil, ao ativar neurdnios nocicep¬ 
tives, produzisse uma sensafo dolorosa, desagradavel (alo- 
dinia). A substitui^ao de sinapses inibitorias por excitatorias, 
o aumento da eficacia de sinapses outrora pouco efetivas e a 
ativa<;ao das anteriormente inativas, por outro lado, poderiam 
tornar tais celulas hiper-responsivas aos estimulos doloro- 
sos, manifestando-se clinicamente sob a forma de tiiperpatia. 
Como a dor evocada depende da estimula^ao dos receptores 
e do trdfego dos impulsos pelas vias nociceptivas, ela pode ser 
aliviada pela sec<pao cirurgica da via neoespinotalamica (ou 
neotrigeminotalamica, na dor facial). 

Sao exemplos de dores neuropatica as que ocorrem: (1) nas 
polineuropatias (em sua forma diabetica, na qual ha acometi- 
mento predominante de fibras mielinicas finas e amielinicas, 
na alcodlica, que compromete indistintamente qualquer tipo 
de fibra, e na causada por carencia de vitamina B12), (2) na 
neuralgia pos-herpetica (acomete preferencialmente fibras 
mielinicas grossas do ramo oftalmico do nervo trigemeo ou 
dos nervos intercostais, manifestando-se, em geral, como uma 
mononeuropatia dolorosa), (3) no membro fantasma, (4) por 
avulsao do plexo braquial, (5) p6s-trauma raquimedular e (6) 
pos-acidente vascular encefalico (“dor talamica”). 

(aracteristicas da dor neuropatica 

Sua etiologia £ variada, incluindo afec^oes traumaticas, 
inflamatorias, vasculares, infecciosas, neoplasicas, degenerati- 
vas, desmielinizantes e iatrogenicas, 

Seu inicio pode coincidir com a atua^ao do fator causal, 
porem, mais comumente, ocorre apos dias, semanas, meses ou 
ate anos. Em geral, o fator causal nao pode ser removido, por 
ter deixado de agir ou por ser impossivel interrompe-lo. 

A maioria dos pacientes apresenta deficit sensorial clinica¬ 
mente detectavel. A distribui^ao da dor tende a sobrepor-se, 
pelo menos parcialmente, a perda sensorial. 

A dor neuropatica apresenta-se pelo menos em uma das 
seguintes formas: constante, intermitente (ambas sao espon- 
taneas) e evocada. 

A dor constante ocorre em praticamente 100% dos casos, 
sendo, em geral, descrita como dor em queima^ao ou dor- 
mente ou em formigamento, ou como um mero dolorimento. 
Trata-se de uma disestesia (sensa<;ao anormal desagradavel) 
normalmente nunca experimentada pelo paciente. 

A dor intermitente e mais frequente nas lesoes nervosas 
perifericas e da medula espinal, sendo rara nas lesoes encefa- 
licas, e relatada como dor em choque, aguda. Lembra a dor da 
ciatalgia, mas, diferentemente desta, seu trajeto nao segue o de 
qualquer nervo. 

A dor evocada, presente em mais da metade dos casos, 
conquanto mais comum nas lesoes encefalicas, e tambem fre¬ 
quente nas lesoes medulares e do sistema nervoso periferico, 
podendo manifestar-se sob a forma de alodinia ou de hiper¬ 
patia. 

A forma constante da dor neuropatica, ao contrario da dor 
nociceptiva, tende a ser agravada pela interrup^ao cirurgica 
das vias da dor, pois tais procedimentos acentuam a desafe- 
renta^ao. 
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■ Dormista 

£ aquela que deeorre dos dois mecanismos anteriores. 
Ocorre, por exemplo, em certos casos de dor por neoplasia 
maligna, quando ela se deve tanto ao excessivo estimulo dos 
nociceptores quanto a destrui^ao das fibras nociceptivas. 

- Dor psicogenica 

Toda dor tern um componente emocional associado, o 
que varia e sua magnitude. A dor psicogenica, porem, e uma 
condi0o inteiramente distinta, para a qual nao ha qualquer 
substrato organico, sendo gerada por mecanismos puramente 
psiquicos. 

Caracteristicas da dor psicogenica 

Tende a ser difusa, generalizada, imprecisa. Algumas vezes, 
pode ser localizada e, nesse caso, em geral, sua topografia cor- 
responde a da imagem corporal que o paciente tern da estrutura 
que julga doente. Assim, se imagina ter um infarto do miocar- 
dio, a area dolorida corresponded a do mamilo esquerdo e nao 
a regiao retroesternal ou a face medial do brat^o esquerdo. Se 
a doen^a imaginada e uma colelitiase, a area da dor sera a do 
hipocondrio direito e nao o ombro ou a area escapular direita. 
Isso ocorre porque o paciente desconhece a dor referida em sua 
imagem corporal. Se ele acreditar erroneamente que o figado 
esta localizado no hipocondrio esquerdo, ao imaginar-se com 
uma dor de origem hepatica, relatara uma sensa0o dolorosa no 
hipocondrio esquerdo e nao no direito. A dor psicogenica muda 
de localiza0o sem qualquer razao aparente. Quando irradiada, 
nao segue o trajeto de qualquer nervo. Sua intensidade e varia- 
vel, sendo agravada pelas condi^oes emocionais do paciente, 
o que, em geral, £ contestado por ele. Pode ser relatada como 
muito intensa, excruciante, lancinante, incapacitante. Costuma 
ser descrita de maneira dramatica (“como um canivete intro- 
duzido no corpo”, “como tendo a pele arrancada”). Nao infre- 
quentemente e possivel estabelecer-se a concomitancia de um 
evento negativo relevante na vida do paciente e o initio da dor. 
Sinais e sintomas de depressao e ansiedade cronicas sao com 
frequencia identificaveis. Estes patientes sao neuroticamente 
fixados em sua dor, trazendo a consulta uma lista intermina- 
vel de medicamentos ja usados e de centros de tratamento e 
especialistas ji procurados. A utiliza0o inadequada e abusiva 
de medicamentos e comumente observada. Se questionados, 
podem referir um sem-numero de tirurgias previas de indica- 
0 o duvidosa, sugerindo uma hiper-reatividade a desconfortos 
relativamente leves. Ao exame fisico, em geral sem quaisquer 
achados relevantes, tendem a literalmente pular ao mero toque 
da regiao “dolorosa 5 , por vezes simulando deficit sensorial de 
distribui0o “histerica” (nao segue qualquer padrao dermato- 
merico) e fraqueza muscular. Os exames complementares sao 
normals. As avalia^oes psiquiatrica e psicologica acabam por 
identificar depressao, ansiedade, hipocondria, histeria ou trans- 
torno somatoforme. 


► Tipos de dor 

Considerando-se o seu sitio de origem, a dor pode ser clas- 
sificada em: somatica (superficial e profunda), visceral e irra¬ 
diada. 

► Dor somatica superfidal, £ a forma de dor nociceptiva decor- 
rente da estimula0o de nociceptores do tegumento. Tende 


a ser bem localizada e se apresentar de maneira bem distinta 
(picada, pontada, rasgando, queimor), de acordo com o esti¬ 
mulo aplicado. Sua intensidade e variavel e, de certa maneira, 
proporcional k intensidade do estimulo. Deeorre, em geral, de 
trauma, queimadura e processo inflamatorio. 

► Dor somatica profunda. £ a modalidade de dor nociceptiva con- 
sequente k ativagao de nociceptores dos musculos, fascias, 
tendoes, ligamentos e articulates. Suas principais causas sao: 
estiramento muscular, contragao muscular isquemica (exerd- 
cio exaustivo prolongado), contusao, ruptura tendinosa e liga- 
mentar, sindrome miofascial, artrite e artrose. £ mais difusa 
que a dor somatica superficial, apresenta localizaqao impreci¬ 
sa, sendo em geral descrita como dolorimento {aching pain), 
dor surd a, dor profunda e, no caso da contra^ao muscular is¬ 
quemica, como caibra. Sua intensidade e proporcional 4 do 
estimulo causal, mas comumente vai de leve a moderada. As 
vezes, pode manifestar-se como dor referida. 

► Dorvisceral. £ a dor nociceptiva decorrente da estimula0o dos 
nociceptores viscerais. £ profunda, e tern caracteristicas simi- 
lares 4s da dor somatica profunda, ou seja, £ difusa, de dificil 
localizaqtio e descrita como um dolorimento ou uma dor sur- 
da, vaga, continua, profunda, que tende a acentuar-se com a 
solicita0o funcional do brgao acometido. Tais caracteristicas 
se devem as peculiaridades da inerva^ao nociceptiva visceral. 

De um mo do geral, a dor visceral pode ser relacionada com 
quatro condi^es: (a) comprometimento da propria viscera 
(dor visceral verdadeira); (b) comprometimento secunda¬ 
ria do peritonio ou pleura parietal (dor somatica profunda); 
(c) irritagao do diafragma ou do nervo frenico; (d) reflexo 
viscerocutaneo (dor referida). 

Embora a dor visceral verdadeira, em geral, apresente as 
caracteristicas mencionadas anteriormente, ela tende a se 
localizar proximo ao brgao que a origina. A dor cardiaca, 
por exemplo, tern localiza0o retroesternal ou precordial; a 
pleural, na parede do hemitorax correspondente; a esofagica 
e retroesternal ou epigastrica; a gastroduodenal localiza-se 
no epigdstrio e no hipocondrio direito; a ileojejunal e dos 
colons, embora difusa, e predominantemente periumbilical; a 
do sigmoide e do reto e pelvica e perineal; a hepatica e biliar 
localiza-se no hipocondrio direito e epigastrio; a esplenica, no 
hipocondrio esquerdo; a pancreatica, no epigastrio, hipocon¬ 
drio esquerdo e meio do dorso; a renal, nos flancos; a ureteral, 
nos flancos com irradia0o para o baixo ventre e genitalia; a 
vesical e uretral proximal e pelvica e se localiza no baixo ven¬ 
tre; a uterina, no baixo ventre, pelvica, perineal e lombar baixa; 
a ovarica e pelvica, perineal, lombar baixa e ocorre tambem 
nas fossas iliacas. 

Pode-se dizer ainda que determinadas qu alidades de dor 
sao mais especificas para certo tipo de viscera. Assim, a dor 
das visceras maci<;as e dos processos nao obstrutivos das vis- 
ceras ocas £ descrita como surda; a dos processos obstrutivos 
das visceras ocas e do tipo colica; a por comprometimento da 
pleura parietal (dor somatica profunda e nao visceral) € em 
pontada ou fincada; a por isquemia miocardica e constritiva 
ou em aperto; e a por aumento da secre^ao do acido cloridrico 
(gastrite, ulcera gastrica ou duodenal) e do tipo em queima^ao 
ou ardor. 

► Dor referida. Pode ser definida como uma sensa^ao dolorosa 
superficial, que esta distante da estrutura profunda (visceral 
ou som&ica) cuja estimula^ao noxica e a responsavel pela dor. 
Obedece a distribui^ao metamerica (Figuras 7.1 e 7.6). A ex- 
plica0o mais aceita para esse fenomeno £ a convergence de 
impulsos dolorosos viscerais e somaticos superficiais e profun- 
dos para neuronios nociceptivos comuns localizados no corno 
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Figura 7.6 Dor referida e dor irradiada. A. Dor referida. 0 estimulo doloroso 
procedente de uma viscera e conduzido pelo neurdnio aferente visceral (1) 
e penetra na meduia com o neuronio aferente somatico (2), responsavel 
pela sensibilidade superficial daquele metamero. Seja qual fora origem do 
estimulo - pele ou viscera este sera conduzido aos centros superiores 
atraves do feixe espinotaimico (3). 0 estimulo doloroso vindo de uma 
viscera e"percebido"pe!o cerebro como se tivesse nascido na area cutanea 
do metamero correspondente. B. Dor irradiada em paciente com hernia 
discal entre L4 e L5 (lombociatalgia) comprimindo a raiz de L5. A dor e 
irradiada para a nadega, face posterolateral da coxa e posterolateral da 
perna. 


dorsal da meduia espinal (sobretudo na lamina V). Visto que 
o tegumento apresenta um suprimento nervoso nociceptivo 
muito mais exuberante do que o das estruturas profundas so- 
maticas e viscerais, a representagao talamica e cortical destas 
e muito menor do que a daquela. I 3 or conseguinte, os impul¬ 
ses dolorosos provenientes das estruturas profundas seriam 
interpretados pelo cerebro como oriundos do tegumento e o 
paciente apontaria a dor neste local. 

Sao exemplos de dor referida: dor na face medial do brago 
(dermatomo de Tl) em pacientes com infarto agudo do mio- 
cardio, epigastrica ou periumbilical (dermatomos de T 6 -T 10 ) 
na apendicite, no ombro (dermatomo de C4) em individuos 
com doenga diafragmatica ou irritagao do nervo frenico 
{Figura 7.1). 

O apendice parece nao ser sede de dor visceral verdadeira. 
Na apendicite, a dor comega na regiao epigastrica ou perium¬ 


bilical (dor referida) e, posteriormente, por irritagao do peri- 
ton io parietal suprajacente, passa a ser sentida na fossa iliaca 
direita (dor somatica profunda). 

A irritagao do diafragma ou do nervo frenico nao e inco- 
mum nas doengas de 6 rgaos toracicos e do andar superior do 
abdome, Quando ocorre, o paciente apresenta dor referida 
no ombro (dermatomo de C4) porque o nervo frenico, res¬ 
ponsavel pela inervagao do diafragma, origina-se predomi- 
nantemente do quarto segmento medular cervical. Porem, 
as afeegdes da vesicula biliar (colecistite, colelitiase), que nao 
t£m qualquer relagao com o diafragma, tambem podem cursar 
com dor referida no ombro. Neste caso, ela e explicada pela 
participagao do nervo frenico na inervagao nociceptiva da 
vesicula biliar. 

► Dor irradiada. Caracteriza-se por ser sentida a distancia de sua 
origem, porem ocorre obrigatoriamente em estruturas inerva- 
das pela raiz nervosa ou em nervo cuja estimulagao ndxica e 
responsavel pela dor. Um exemplo classico e a ciatalgia, provo- 
cada pela compressao de uma raiz nervosa por uma hernia de 
disco lombar (Figura 7.6). 

► Dor aguda e cronica. Em conformidade com sua distribuigao 
temporal, a dor pode ser classificada em aguda ou cronica. A 
dor aguda e uma importantissima mod alidade sensorial, de- 
sempenhando, entre outros, o papel de alerta, comunicando 
ao cerebro que algo esta errado. Acompanha-se de manifes- 
tagoes neurovegetativas e desaparece com a remogao do fa- 
tor causal e resolugao do processo patolbgico. A dor cronica 
e a que persiste por um periodo superior ao necessario para a 
cura de um processo morbido ou que esta associada a afeegoes 
cronicas (cancer, artrite reumatoide, alteragoes degenerativas 
da coluna), ou, ainda, a que decorre de lesao do sistema nervo¬ 
so. Nao tern qualquer fungao de alerta e determina acentuado 
estresse, sofrimento e perda na qualidade de vida. £ a maior 
causa de afastamento do trabalho, gerando um enorme onus 
para o pais. 


► Caracterfsticas semiologicas da dor 

Todo paciente deve ser sistematicamente avaliado, 
levando-se em consideragao as 10 caracteristicas semiologicas 
da dor (decalogo da dor): localizagao, irradiagao, qualidade ou 
carater, intensidade, duragao, evolugao, relagao com fungoes 
organicas, fatores desencadeantes ou agravantes, fatores ate- 
nuantes e manifestagoes concomitantes. 

► Localizagao. Refere-se a regiao onde o paciente sente a dor. 
Describes como “dor na vesicula" carecem de valor semio- 
tico e devem ser desencorajadas, pois dependem da imagem 
corporal que o paciente tem, a qual pode ser completamente 
equivocada. Deve-se solicitar ao paciente que aponte com um 
dedo a area dolorida, que deve ser registrada de acordo com a 
nomenclatura das regioes da superficie corporal (ver Capitu- 
lo 5, Metodo CUnico). 

Caso o paciente refira dor em mais de um local, i impor- 
tante que tod os sejam devidamente registrados no mapa cor¬ 
poral, devendo ser estudados semiologicamente em separado, 
inclusive para saber se a sensagao dolorosa e irradiada ou 
referida. Dores diferentes, sem relagao entre si, podem indicar 
uma doenga apenas (exemplo: dor em multiplas articulagoes, 
como nas afeegoes reumaticas), processos patologicos inde¬ 
pen dentes ou dor psicogenica. 

Tambem e relevante a avaliagao da sensibilidade na area 
de distribuigao da dor e adjacencies. A hipoestesia e evoca- 
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tiva de dor neuropatica, sobretudo se for descrita como em 
queima^ao ou formigamento. Por vezes s porem, a sensibili- 
dade parece estar aumentada, o que pode indicar hiperestesia 
(hipersensibilidade aos estimulos tateis) e hiperaigesia (hiper- 
sensibilidade aos estimulos £lgicos) - rea^oes que ocorrem em 
uma area sem comprometimento da inerva^ao sensorial - ou 
alodinia e hiperpatia. Alodinia e hiperpatia ocorrem em uma 
area de hipoestesia e sao excelentes indicadores da dor neuro¬ 
patica. Sua verifica^ao i particularmente util nos casos em que 
o deficit sensorial e subclinico, ou seja, quando e mais dificil 
de confirmar o diagnostico de dor neuropatica. Naturalmente, 
uma historia adequada concernente a etiologia da dor (lesao 
do sistema nervoso) facilita o diagndstico. 

Dessa maneira, conclui-se que a localiza^ao e fator de 
extrema importancia para a determina^ao de sua etiologia. 
Vale lembrar que a dor somatica superficial tende a ser mais 
localizada, enquanto a somatica profunda e a visceral, assim 
como a neuropatica, tendem a ser mais difusas. 

► Irradia^o. A dor pode ser localizada, irradiada (segue o traje- 
to de uma raiz nervosa ou nervo conhecido) ou referida (Fi- 
gura 7.6A e B). 

O reconhecimento da localiza^ao inicial da dor e de sua 
irradia^ao pode indicar a estrutura nervosa comprometida. 
Assim: 

* Radiculopatia de S1 (lombociatalgia): dor lombar com irra- 
dia$ao para a nadega e face posterior da coxa e da perna, at i 
a regiao do calcanhar 

■ Radiculopatia de L5 (lombociatalgia): dor lombar com 
irradia^ao para a nadega e face posterolateral da coxa e da 
pema, ate a regiao maleolar lateral 

■ Radiculopatia de L4 (lombociatalgia): dor lombar com 
irradia^ao para a virilha, face anterior da coxa e borda ante¬ 
rior da canela (tambem face medial da perna), ate a regiao 
maleolar medial 

■ Radiculopatia de LI: dor dorsal na transigao toracolombar, 
com irradia^ao anterior e inferior para a virilha 

■ Radiculopatia de T4: dor dorsal com irradia^ao anterior, 
passando pela escdpula, para a area mamilar 

■ Radiculopatia de C6 (cervicobraquialgia): dor cervical com 
irradia^ao para a face lateral do bra^o e antebra^o 

■ Neuralgia occipital (radiculopatia de C2 e/ou C3): dor na 
transi<;ao occipitocervical, com irradia^ao superior, ante¬ 
rior e lateral, podendo atingir vertex, glob os oculares, ouvi- 
dos e, as vezes, ate a face. 

A dor irradiada pode surgir em decorrencia do comprome¬ 
timento de praticamente qualquer raiz nervosa, podendo ser 
o territorio de irradia^ao predito pelo exame do mapa derma- 
tomerico (Figura 7.1). 

Exemplos de dor referida: 

■ Apendice: dor na regiao epigastrica 

■ Vesicula, figado: dor na escdpula e no ombro 

■ Ureter: dor na virilha e genitalia externa 

■ Cora^ao: dor na face medial do braijo. 

£ interessante mencionar que processos patologicos ante- 
riores ou concomitantes, que afetam estruturas inervadas por 
segmentos medulares adjacentes, aumentam a possibilidade 
de que a dor seja sentida em uma regiao servida por ambos os 
segmentos medulares, fazendo com que esta esteja localizada 
de maneira atipica. Assim, a dor da insufickncia coronaria 
(angina do peito) pode irradiar-se para o epigastrio, em por- 
tadores de ulcera duodenal, e para o membro superior direito 
em individuos com fratura recente dessa regiao. 


► Qua I i dade ou carater. Para que seja definida a qualidade ou o ca¬ 
rater da dor, o paciente e solicitado a descreve-la ou dizer que 
tipo de sensa^ao e emoqao ela lhe traz. Varies termos sao uti- 
lizados para descrever sua qualidade. Tal variabilidade pode 
indicar diferentes processos fisiopatoldgicos subjacentes ou 
apenas caracteristicas socioculturais. Nao raro o paciente ex- 
perimenta extrema dificuldade em qualificar sua dor. Quando 
isso ocorre, o medico deve oferecer a ele uma rela^ao de ter¬ 
mos “descritores” mais comumente usados e solicitar que es- 
colha aquele ou aqueles que caracterizam sua dor de maneira 
mais adequada. 

Primeiramente, deve-se definir se esta e espontanea e/ou 
evocada. 

Dor evocada 6 aquela que ocorre apenas mediante algum 
tipo de provocacao. Sao exemplos a alodinia e a hiperpatia, 
presentes na dor neuropatica, e a hiperaigesia primaria e 
secundaria, presentes na dor nociceptiva. 

Alodinia e uma sensa^ao desagradavel, dolorosa, provo- 
cada pela estimula^ao tatil, sobretudo se repetitiva, de uma 
drea com limiar aumentado de excitabilidade (regiao parcial- 
mente desaferentada, hipoest£sica). Muitas vezes, os pacientes 
trazem o seguinte relato sobre esta sensa^ao: “O mero contato 
da roupa ou do lenqoi e extremamente doloroso.” 

Hiperpatia e uma sensa^ao desagradavel, mais dolorosa 
que a comum, provocada pela estbnula^ao noxica, sobretudo 
a repetitiva, de uma area com limiar de excitabilidade aumen¬ 
tado (regiao parcialmente desaferentada, hipoesksica). 

Hiperaigesia € a resposta exagerada aos estimulos aplicados 
em uma regiao que esta com reduzido limiar de excitabilidade, 
que pode se manifestar sob a forma de dor a estimulos inocuos 
ou de dor intensa a estimulos leves ou moderadamente n 6 xi- 
cos. Dois tipos de hiperaigesia tern sido descritos: primaria, 
que ocorre em uma area lesionada e se deve a sensibilizagao 
local dos nociceptores, e secundaria, que se da no entorno da 
area lesada e parece ocorrer apos a sensibiliza^ao dos neuro- 
nios do corno dorsal, que decorre da estimula^ao repetitiva e 
prolongada das fibras C. 

A dor espontanea, por sua vez, pode ser constante ou inter- 
mitente. 

Dor constante e aquela que ocorre continuamente, podendo 
variar de intensidade, sem nunca desaparecer completamente. 
O individuo dorme e acorda com dor. Quando e neuropatica, 
a dor constante e mais comumente descrita como em queima- 
9 ao ou dormencia, formigamento (disestesia). Quando e noci¬ 
ceptiva, sao utilizados diversos termos para qualifica-la (ver 
se^ao Tipos de dor). 

A dor intermitente e aquela que ocorre episodicamente, 
sendo sua frequencia e dura^ao bastante variaveis. £ em geral 
descrita como dor em choque, aguda, pontada, facada, fisgada. 
Deve ser diferenciada das exacerbates da dor constante. 

O carater da dor ajuda a definir o processo patoldgico sub- 
jacente. Assim: dor latejante ou pulsatil ocorre na enxaqueca, 
abscesso e odontalgia; em choque, na neuralgia do trigemeo, 
na lombociatalgia, na cervicobraquialgia e na dor neuropatica 
(componente intermitente); em colica ou em torcedura, na 
colica nefr&ica, biliar, intestinal ou menstrual; em queima^ao, 
se visceral, na ulcera peptka e esofagite de refluxo e, se superfi¬ 
cial, na dor neuropatica (constante); constritiva ou em aperto, 
na angina do peito e infarto do miocardio; em pontada, nos 
processos pleurais; dor surd a, nas doemjas de vfsceras maci- 
^as; dor “doida” ou dolorimento, ocore mais comumente nas 
doen^as das visceras maci<;as e musculares, como a lombal- 
gia, e tambem na dor neuropatica (constante); e em caibra, em 
afea; 6 es medulares, musculares e metabdlicas. 
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Mais dois tipos especiais de dor devem ser mencionados: a 
dor do membro fantasma e a sindrome complexa de dor regio¬ 
nal (ver boxe adiante). 

► intensidade. £ um componente extremamente relevante da 
dor, alias e o que apresenta maior import ancia para o paciente. 
Results da interpreta^ao global dos seus aspectos sensoriais, 
emocionais e culturais. Sua magnitude e o principal determi- 
nante do esquema terapeutico a ser instituido ou modificado. 
Por se tratar de uma experiencia basicamente subjetiva, e fun¬ 
damental que sua quantifica^ao se baseie em criterios bastante 
rxgidos, para que possamos minimizar os erros em sua ava- 
lia^ao. 

As escalas com expressoes, como sem dor, dor leve, dor 
moderada, dor intensa, dor muito intensa e pior dor possivel, 
simples, pratica e de amplo uso, tem a desvantagem de serem 
muito subjetivas e de conter apenas um pequeno numero de 
op$oes, o que pode comprometer sua sensibilidade como ins- 
trumento de aferi^ao (Figura 7.7). 

Atualmente, prefere-se, para o adulto, a utiliza^ao de uma 
escala analogica visual para avaliar a intensidade da dor, a qual 
consiste em uma linha reta com um comprimento de 10 centi- 
metros, tendo em seus extremos as designates sem dor e pior 
dor possivel. £ pedido que o paciente indique a intensidade da 
dor em algum ponto dessa linha. O resultado £ descrito pelo 
examinador como intensidade “x” em uma escala de zero a 
dez (Figura 7.7). 

Para adult os com baixa escolaridade, crian^as e idosos, 
para os quais a compreensao da escala analogica visual pode 
ser dificil, e possivel utilizar as escalas de representa^ao gra- 
fica nao numerica, como a de expressoes faciais de soffimento: 
sem dor, dor leve, dor moderada e dor intensa (Figura 7.7). 

Se o paciente tem dificuldade em definir “pior dor possi- 
vel”, sugerimos que a compare com a dor mais intensa por ele 
experimentada. A dor do parto, da colica nefretica, de uma 
ulcera perfurada (no momento da perfura^ao) sao referencias 
bastante adequadas para esse film. 

A determinaqao do grau (leve, moderado ou intenso) de 
interference da dor com o sono, trabalho, relacionamento 


Dor do membro fantasma e sindrome complexa de dor regional 


Apos terem parte de seu corpo amputada, aiguns individuos ainda a sentem 
(sensa^ao fantasma] como causa de profunda dor. A dor fantasma ocorre mais 
comumente apos amputa^ao de um membro, embora tambem possa se dar 
apos a enucleate do globo ocular, a remo^ao da mama (mastectomia) ou a 
amputa^ao do penis, t neuropatica, sendo a sec^ao dos nervos mistos e sen¬ 
soriais, no ato da amputate, sua causa.Tais pacientes, nao mfrequentemente, 
apresentam tambem a chamada dor do coto, a qua! parece decorrer da hiperex- 
citabilidade do neuroma formado na extremidade proximal do nervo seccio- 
nado. As dores do coto de amputate e fantasma sao de dificrlimo tratamento, 
sendo, frequentemente, rebeldes a qualquer abordagem farmacologica ou 
cirurgicadispomvel. 

Asindrome complexa de dor regional (SCDR) e caracterizada pela dorasso- 
ciada a alteragoes vasomotoras, sudomotoras e troficas.Tende a ser excruciante 
e conta com tres componentes: dor constante em queimato ou disestesica, 
intermitente fugaz em choque, provocada por praticamente qualquer movi- 
mento, e evocada, caracterizada poralodinia e hiperpatia. A algta etao intensa 
que o paciente assume uma postura de constante defesa do segmento corpo¬ 
ral afetado. A unha torna-se grande, porque o individuo e incapaz de corta-la, 
devido a sensa^ao. A pele torna-se fina, lisa e brilhante. A temperatura cutanea 
geraimente e elevada, embora possa diminuir. Ha, em geral, aumento local 
da sudorese (hiperidrose) e varia^ao da Colorado da extremidade acometida 
(palida, hiperemiada ou arroxeada). As articulates tornam-se n'gidas e a 
osteoporose se desenvolve. 

A sindrome complexa de dor regional pode ser dassificada em dois tipos: 
SCDR-I, quando nao ha lesao demonstravel de nervo periferico, e SCDR-II, quando 
ha lesao nervosa. Tal sindrome recebeu, outrora, varias designates, induindo 
distrofia simpatica reflexa (hoje denominada SCDR-I), causalgia (atualmente 
designada SCDR-II) e atrofia de Sudeck. 0 substrate fisiopatologico subjacente 
parece sera hiperatividade do sistema nervoso autonomo simpatico. 

conjugal e familiar e atividades sexuais, sociais e recreativas 
fornece pistas indiretas, porem, de certa maneira, objetivas, de 
sua intensidade. 

► Dura(ao. Inicialmente, determina-se com a maxima precisao 
possivel a data de inicio da dor. Quando ela e continua, calcu- 
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la-se sua dura^ao de acordo com o tempo transcorrido entre 
seu inicio e o momento da anamnese. Se e ciclica, interessa 
registrar a data e a dura^ao de cada episddio doloroso. Se k in- 
termitente e ocorre varias vezes ao dia, 6 suficiente que sejam 
registrados a data de seu inicio, a dura^ao media dos episodios 
dolorosos, o numero medio de crises por dia e de dias por mes 
em que se sente dor. 

Dependendo de sua duraqao, a dor pode ser dassificada 
como aguda ou cronica. Aguda e aquela que dura menos de 
1 mes (ou 3 meses, conforme outros autores), e desaparece 
dias ou semanas apos a cura de uma doen^a ou lesao. Dor cro¬ 
nica e a que persiste por 1 mes alem do necessario para a cura 
da doen^a ou lesao causal, durando, habitualmente, mais de 
3 meses (1 mes ou 6 meses, segundo outros autores). 

A dura^ao da dor tambem esta relacionada com outros 
aspectos conceituais importantes. Por exemplo, para que uma 
cefaleia possa ser considerada enxaqueca, entre outros quesi- 
tos, ela deve durar mais de 4 h e menos de 72 h. 

► Evolu^ao, Trata-se de uma caracteristica semiologica de extre¬ 
ma relevancia, que nos revela a maneira como a dor evoluiu, 
desde o seu inicio ate o momento da anamnese. 

Sua investigafao e iniciada por seu modo de instala^ao: se 
subito ou insidioso. Se e subita, em colica, e esta localizada no 
hipocondrio direito, por exemplo, sugere colelitiase, ao passo 
que uma dor de inicio insidioso, surda, na mesma area, traduz, 
mais provavelmente, colecistite ou hepatopatia. Em ambos os 
casos pode haver irradia^ao da dor para a area escapular e/ou 
ombro direito. 

£ tambem relevante definir a concomitancia da atuaqao do 
fator causal e o inicio da sensa^ao dolorosa. A dor neuropatica 
pode iniciar-se semanas, meses ou mesmo anos ap6s a atua^ao 
do fator causal em mais da metade dos casos. Ja o inicio da dor 
nociceptiva e sempre simultaneo ao da atuagao do fator causal. 

Durante sua evoluqio, pode haver as mais variadas modi- 
fica^bes na dor. Devido ao uso abusivo e inadequado de anal- 
gesicos, pacientes com enxaqueca ou cefaleia tensional cronica 
podem evoluir para uma forma diferente de cefaleia, desig- 
nada cefaleia cronica diaria, de tratamento muito mais dificil. 
Individuos com sindrome complexa de dor regional tipo II 
(causalgia) provocada por lesao traumatica do nervo mediano 
direito, por exemplo, que inicialmente apresentam dor res- 
trita ao territdrio desaferentado, podem, ao longo dos meses e 
anos, sentir tambem dor no tronco e em outras extremidades. 

O nao reconhecimento da forma inicial de apresentaqao da 
dor (caso o paciente so seja visto tardiamente) torna o diag- 
ndstico extremamente dificil. 

Em pacientes com dor neuropatica, os seus componentes 
(dor constante, intermitente e evocada) frequentemente sur- 
gem em diferentes epocas. Assim, um individuo que tinha 
apenas dor constante, em queimaqao, bem controlada farma- 
cologicamente, pode voltar a apresenta-la, nao pela perda do 
controle da dor constante (embora isso tambem possa ocor- 
rer), mas pelo aparecimento de dor intermitente ou evocada. 

A dor nociceptiva tambem pode mudar suas caracteris- 
ticas, como no caso do paciente portador de ulcera peptica, 
com dor cronica epigastrica em queimaqao, que, subitamente, 
passa a apresentar dor aguda, intensa, na regiao epigastrica, 
a qual, horas apos, espalha-se por todo o abdome, caracte- 
rizando o quadro tipico de uma ulcera perfurada, enquanto 
a difusao da dor pelo abdome e indicativa da peritonite qui- 
mica decorrente do extravasamento do suco digestivo e con- 
sequente irrita^ao peritoneal. Outro exemplo interessante i o 
de paciente do sexo feminino, com historia previa de doen<;a 
biliar e dor cronica surda no hipocondrio direito, que passa, 


subitamente, a apresentar dor intensa, em barra, no andar 
superior do abdome, associada a vomitos repetitivos, ou de 
paciente do sexo masculino, com historia de etilismo cro- 
nico, que passa a apresentar dor subita como a anteriormente 
descrita; em ambos os casos, o diagnostico mais provavel e o 
de pancreatite aguda (doenqa biliar e etilismo sao as causas 
mais frequentes de pancreatite aguda nos sexos feminino e 
masculino, respectivamente). 

A intensidade da dor tambem pode variar de acordo com a 
evoluqao. Sua reduqao progressiva, sem qualquer altera^ao na 
terapdutica, pode sugerir que o quadro doloroso esta entrando 
em remissao, como acontece frequentemente com a dor aguda 
e em certos casos de dor cronica. Intensidade inalterada ou 
progressiva acentuaqao ao longo dos meses, a despeito de tera- 
peutica adequada, por outro lado, podem sugerir que ela se 
instalou de forma definitiva. 

A dor cronica, em sua evolu^ao, pode tambem mostrar sur- 
tos em rela^ao as ocorrencias em um mesmo dia (ritmicidade) 
e surtos periodicos ao longo dos meses e anos (periodicidade). 
Na ulcera peptica duodenal, por exemplo, a dor pode adquirir 
um ritmo proprio ao longo do dia: doi - come - passa (a inges- 
tao de alimento “tampona” o dcido cloridrico). A cefaleia em 
salvas, por outro lado, apresenta uma periodicidade peculiar: 
crises com duragao de 15 a 180 min, variando de I crise a cada 
2 dias ate 8 crises por dia, por periodos de 6 a 12 semanas, apos 
o que entra em remissao por cerca de 12 meses. 

Al£m de todas essas altera^oes evolutivas, a dor pode 
mudar seu padrao em funcao do tratamento instituido, como 
no caso do paciente com dor nociceptiva em um membro 
inferior, ocasionada pela invasao ossea por cancer, que e sub- 
metido a cordotomia anterolateral (sec^ao do trato neoespi- 
notalamico na medula espinal) para alivia-la. Embora a dor 
inicial possa ser totalmente eliminada, meses ap6s pode surgir 
um novo tipo, dor neuropatica, decorrente da desaferenta^ao 
provocada pela cirurgia. 

Como se pode notar, a mudan^a das caracteristicas clinicas 
pode indiear apenas uma alteraijao evolutiva (p. ex., amplia^ao 
da area da dor na causalgia), complicaqao da mesma enfer- 
midade (p. ex., perfura^ao da ulcera) ou uma afec^ao distinta 
(p. ex., pancreatite aguda na paciente com doenqa biliar pre¬ 
via). 

Assim, devemos nos interessar nao somente pelas caracte¬ 
risticas da dor na fase inicial ou no momento atual, mas por 
todas as altera^oes ocorridas no transcurso de sua evoluqao. 
Tais dados fornecem valiosas pistas para o esclarecimento 
diagndstico, 

► Rela^ao com fun^oes organicas. Essa rela^ao e avaliada de acordo 
com a localiza^ao da dor e os orgaos e estruturas situados na 
mesma area. Assim, se a dor for cervical, dorsal ou lombar, 
pesquisa-se sua relaqao com os movimentos da coluna (flexao, 
extensao, rota^ao e inclina^ao); se for toracica, com a respi- 
ra^ao, movimentos do torax, tosse, espirro e esfor^os fisicos; 
se tiver localiza^ao retroesternal, com a deglutiqao, posiqao e 
esforqo flsico; se for periumbilical ou epigastrica, com a inges- 
tao de alimentos; se no hipocondrio direito, com a ingestao 
de alimentos gordurosos; se no baixo ventre, com a mieqao, 
evacuaqao e menstrua^ao; se articular ou muscular, com a mo- 
vimentafao daquela articula^ao ou musculo; se nos membros 
inferiores, com a deambula^ao, e assim por diante. 

Como regra geral, pode-se dizer que a dor e acentuada pela 
solicita^ao funcional da estrutura em que se origina. Assim, 
na insuficiencia arterial mesenterica (dor surda periumbilical) 
esta e intensificada pela alimenta^ao por provocar aumento do 
peristaltismo intestinal. Na colecistite (dor surda no hipocon- 
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drio direito), ela 6 exacerbada por substancias que estimulam 
a liberaqao de colecistoquinina (a vesicula contrai e o esfinc- 
ter de Oddi relaxa, fazendo com que a bile, tao importante 
para a digestao dos lipidios, seja lanqada no tubo digestive) 
pela mucosa intestinal ialimentos gordurosos). A dor em 
uma articula^ao ou musculo e acentuada pela movimenta^ao 
daquela articula^ao ou a contra^ao do musculo. A retroester- 
nal que e acentuada pela degluti^ao, pelo decubito dorsal hori¬ 
zontal ou pela flexao do tronco (essas duas posturas favorecem 
o refluxo de suco gastrico para o esofago em indivxduos com 
esffncter cardico hipoativo, como na hernia hiatal), e sugestiva 
de esofagite de refluxo, ao passo que a retroesternal acentuada 
pelo esfor^o fisico e mais indicativa de insuficiencia coronaria 
(o exercicio determina um aumento do trabalho do miocardio 
e quando seu suprimento arterial esta comprometido, ocorre 
isquemia, fazendo com que haja a sensagao dolorosa). Uma 
exce^ao a essa regra e o alivio da dor da ulcera peptica duode¬ 
nal pela ingestao de alimentos; isso ocorre porque ela se deve a 
hipercloridria e nao a atividade duodenal propriamente. 

► Fatores desencadeantes ou agravantes. Sao os fatores que desen- 
cadeiam a dor, em sua ausencia, ou que a agravam, se estive- 
rem presentes. As fungoes organicas estao entre eles, por 6 m 
uma serie de outros fatores pode ser determinada. Devem ser 
procurados ativamente, pois, alem de nos ajudarem a esclare- 
cer a enfermidade subjacente, seu afastamento constitui parte 
importante da terapeutica a ser institulda. Sao exemplos: os 
alimentos acidos e picantes, bebidas alcoolicas e anti-inflama- 
torios hormonais ou nao hormonais, na esofagite, gastrite e 
ulcera peptica; alimentos gordurosos, na doenga biliar; cho¬ 
colate, queijos, bebida alcodlica (sobretudo o vinho), baru- 
lho, luminosidade excessiva, esfortpo fisico e menstrua^ao, em 
um significative numero de enxaquecosos; decubito dorsal 
prolongado, tosse e espirro (todos esses fatores determinam 
elevaqao da pressao intracraniana), na cefaleia por hiperten- 
sao intracraniana (tumor cerebral, hematoma intracraniano); 
flexao da nuca (estira a meninge inflamada), na meningite e 
hemorragia subaracnoidea; qualquer movimento que estire a 
raiz nervosa (eleva^ao do membro inferior estendido, flexao 
do tronco) ou que aumente a pressao intrarraquidiana (tosse, 
espirro), na hernia discal lombossacra; lavar o rosto, escovar 
os dentes, conversar, mastigar ou deglutir (essas atividades 
estimulam as terminates nervosas trigeminais), no pacien- 
te com neuralgia do trigemeo; qualquer fator que determine 
aumento da pressao intra-abdominal, nas doen^as de visceras 
abdominais; deambulatpao. na estenose do canal lombar e na 
insuficiencia arterial dos membros inferiores; esfor^o fisico, 
na coronariopatia, dores musculares, articulares e da coluna; 
estresse, barulho, vibra^oes, mudan^as climaticas, agua fria e 
atividade fisica (nesse caso, a dor e acentuada durante algum 
tempo e nao imediatamente ap 6 s a atividade fisica), na dor 
neuropatica; emo^ao e estresse, em qualquer tipo de sensa^ao 
dolorosa, 

► Fatores atenuantes. Sao aqueles que aliviam a dor, como al¬ 
gum as fun^oes organicas, posturas ou atitudes que resguar- 
dam a estrutura ou orgao onde esta e originada (atitudes 
antalgicas), distra^ao, ambientes apropriados, medicamen- 
tos (analgesicos opioides e nao opioides, anti-inflamatorios 
hormonais e nao hormonais, relaxantes musculares, antide- 
pressivos, anticonvulsivantes, neurolepticos, anestesicos lo¬ 
cals), fisioterapia, acupuntura, bloqueios anestesicos e proce- 
dimentos cirurgicos. O paciente deve ser interrogado sobre 
quais desses fatores aliviaram sua dor. No caso dos medica- 
mentos, os nomes, as doses e o periodo em que foram usados 
devem ser anotados. 


A distra<pio tende a diminuir qualquer dor. Locais escuros e 
sem barulho costumam aliviar a enxaqueca. Dormir tamb£m 
costuma produzir esse efeito. A ingestao de alimentos e ade- 
quada para as dores provocadas pela diminui^ao do pH (esofa¬ 
gite, gastrite e ulcera peptica). O peristaltismo tende a intensi- 
ficar a sensa^ao dolorosa no aparelho digestivo; por isso, pode 
ser diminuida com o jejum ou o esvaziamento do estomago 
(vomito). O repouso melhora a dor muscular, articular e da 
insuficiencia coronaria. A distensao das visceras abdominais 
maci^as (distensao da capsula hepatica, esplenica e renal, da 
serosa pancreatica e pelve renal) ou ocas e causa de dor, que e 
acentuada pelo aumento da pressao intra-abdominal. Assim, 
o paciente tende a assumir posturas que reduzam a pressao 
sobre o 6 rgao lesado e que diminuam esta pressao: na cole- 
cistite, flete o tronco e sustenta o hipocondrio direito com a 
mao; na nefropatia, o paciente fixa o tronco e inclina-se para 
o lado oposto iquele afetado; na dor pancreatica, o individuo 
senta-se ou deita-se com as coxas e pemas fletidas, de modo 
a encostar os joelhos no peito. Os pacientes com causalgia 
(SCDR-il), dada a pronunciada alodinia, assumem uma pos- 
tura de extremo zelo para com o segmento afetado: tornam-se 
praticamente recluses, na tentativa de evitar qualquer estimulo 
sensorial, causa de dor excruciante; mantem o membro com¬ 
prometido imovel, so com muita dificuldade permitindo o seu 
exame. Na lombociatalgia, para evitar o estiramento da raiz 
nervosa (causa de dor), o membro comprometido e mantido 
em atitude antalgica de semiflexao; ao deambular, essa atitude 
permanece e o tronco e inclinado para a frente, como se fosse 
uma saudaq:ao (marcha saudatdria). 

A dor nociceptiva costuma ser responsiva aos anti-infla- 
matorios, analgesicos opioides e nao opioides, acupuntura, 
fisioterapia, bloqueios anestesicos proximais a regiao dolo¬ 
rosa, & interrupt cirurgica da via neoespinotalamica (ou 
neotrigeminotalamica, na dor facial) e a certos procedimentos 
ditos modulatorios, como a estimula 9 ao eletrica cronica de 
PVG-PAG (substancia cinzenta periventricular e periaquedu- 
tal) e a administra^ao intratecal (subaracnoidea) de opioides. 

Os componentes intermitente e evocado da dor neuropa¬ 
tica respondem tts mesmas estrategias adotadas para a dor 
nociceptiva. Alem disso, a intermitente respond e aos anticon¬ 
vulsivantes e, aparentemente, aos anestesicos locais (mexile- 
tina). 

O componente constante da dor neuropatica, excetu- 
ando-se os bloqueios anestesicos proximais, costuma ser resis- 
tente as demais terapeuticas mencionadas, podendo, inclusive, 
ser agravado pela interrupqao cirurgica da via neoespinotala¬ 
mica ou neotrigeminotalamica. £, por outro lado, responsivo 
aos antidepressivos (triciclicos e inibidores da recapta^ao de 
serotonina e norepinefrina), neurolepticos (quando associa- 
dos aos antidepressivos), anestesicos locais (em alguns casos, 
como na polineuropatia diabetica), a destrui^ao cirurgica das 
vias reticulotalamicas (tratotomia mesencefalica medial e tala- 
motomia medial) e a uma serie de procedimentos modulatd- 
rios, como a estimula^ao cronica da medula espinal, lemnisco 
medial, talamo (VPL e VPM), capsula interna e cortex motor. 
► Manifestoes concomitantes. A dor aguda, nociceptiva, sobre¬ 
tudo quando intensa, costuma acompanhar-se de manifesta- 
96 es neurovegetativas, que se devem a estimula 9 ao do siste- 
ma nervoso autonomo pelos impulsos dolorosos, incluindo 
sudorese, palidez, taquicardia, hipertensao arterial, mal-estar, 
nauseas e vbmitos. Tais caracterfsticas nao tern qualquer va¬ 
lor para o diagndstico etiologico da dor. Por outro lado, varias 
manifesta 9 oes clfnicas associadas a dor e relacionadas com a 
enfermidade de base sao de grande valia para o diagnostico. 
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Parte! | SemiologiaGeral 


Dor e envelhecimento 


Com o envelhecimento, o limtar de dor aumenta e, consequentemente, estes 
pacientes podem apresentar problemas graves sem que a dor seja um sinal de 
alarme. Um exemplo dassico e o grande numero de infartos e doen^as abdo- 
minaisagudas que ocorrem sem esta sensa^ao. 

Paradoxalmente, quando sentem dor, os idosos podem apresentar um nfvel 
de tolerancia menor e uma reagao mais acentuada. Muitas vezes as manifesta- 
0es dolorosas sao atipicas e mal localizadas (exemplo: infarto com dor abdo¬ 
minal ou no dorso e maisfrequente nessa faixa etaria). 

Podenamos super que eles se queixam muito mais de dor do que os pacien¬ 
tes mais jovens, sendo, inclusive, rotulados de poliqueixosos e htpocondriacos, 
porque o envelhecimento esta relacionado multiplas afec0es cronicas que se 
manifestam principalmente por sensa^oes dolorosas, tats como insuficiencia 
coronaria, osteoartrose, osteoporose com fraturas, artrite reumatoide, hernia 
hiatal e outras. 

Cumpre assinalar que muitos deixam de relatar as dores que estao sentindo 
por considera-las consequencia inevitavel do envelhecimento que, portanto, 
devem ser suportadas sem queixas. Por outro lado, portadores de dementia 
podem nao relatar suas dores devidoa dificuldades de expressao. Nesses casos, 
podem apresentar-se mais confusos e agitados. (Ver Capitulo 12, Semiologia 
do Idoso.) 

ainda mais quando outros dados como sexo, idade, doenqas 
previas e habitos de vida sao considerados. Assim, a cefaleia 
em salvas e mais frequente em homens e associada a lacrime- 
jamento, rinorreia ou obstru<;ao nasal, hiperemia conjuntival, 
sudorese na face e ptose palpebral partial; a enxaqueca com 
aura (escotomas) e acompanhada por disacusia (intolerancia 
ao barulho), fotofobia (intolerancia a luminosidade excessiva), 
nauseas e vbmitos e mais frequente em mulheres; a cefaleia da 
hipertensao intracraniana acentua-se com o decubito e acom- 
panha-se de vomitos em jato, nauseas e diplopia (visao dupla); 
a colica nefretica associa-se a disuria, polaciuria e hematuria; 
a odinofagia acompanha-se de disfagia; dor toracica em adul- 


to, do sexo masculino, tabagista, se associada a esfor<;o, sugere 
insuficiencia coronaria e se acompanhada de tosse e hemopti- 
se, cancer pulmonar. Por estes exemplos, e possivel averiguar 
a importancia da determinate das manifesta^oes concomi- 
tantes, as quais devem ser bem definidas durante a anamnese. 
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Tecnicas Basicas 
do Exame Fisico 



As maos devem ser lavacfas antes 
e apos o exame fisico. 



t 


Fdbia Maria Oliveira Pinho e Celmo Celeno Porto 



O uso de luvas deve ser 
estimulado na maioria dos 
pacientes, e obrigatorto quando o 
paciente apresentar lesoes 
cutaneas, assim como ao exame 
na cavidade bucat. 


► Introducao 


Ao exame fisico, a maioria dos pacientes sente-se ansiosa 
por se sentir exposta, apreensiva por receio de sentir dor e 
amedrontada em relaqao ao que o medico possa encontrar. 

Os estudantes, por sua vez, sentem-se inseguros e apreensi- 
vos no intcio do aprendizado clinico, uma vez que tern receio 
de provocar desconforto no paciente. 

Para superar esses aspectos, o estudante deve se preparar 
tecnica e psicologicamente. Uma boa semiotecnica exige o 
estudo prbvio de como aplicar corretamente a inspeqao, a pal- 
pagao, a percussao e a ausculta. Do ponto de vista psicologico, 
nada melhor do que estar imbuido do papel de medico, cujo 
principal objetivo e ajudar o paciente. Mesmo sabendo da con- 
digao de estudante, o paciente pode sentir-se bem quando per- 
cebe que esta sendo examinado com seriedade e atengao. Ser 
gentil e ter delicadeza const ituem componentes fundamentals 
do exame fisico, principalmente dos pacientes que sofrem dor 
ou apresentam sintomas desagradaveis. 

O estudante deve permanecer calmo, organizado e com- 
petente. Durante o exame fisico - menos ao fazer a ausculta 
pode-se continuar a fazer indagagoes ao paciente, de prefe¬ 
rence relacionadas com os dados obtidos naquele momento, 
perguntando, por exemplo, se a palpagao esta provocando 
ou piorando a dor. Outras vezes, e neste momento que novas 
perguntas podem ser necessarias para completar informagoes 
obtidas durante a anamnese. Mantenha o paciente informado 
do que pretende fazer. Quando e necessaria a participagao 
ativa dele - por exemplo, aumentar a profundidade da respira- 
gao ao palpar o figado faga a solicitagao em linguagem aces- 
sivel ao paciente, £ natural que o exame fisico do estudante 
seja sempre mais demorado que o de um medico experiente. 

Para obter os dados do exame fisico, e preciso utilizar os 
sentidos - visao, olfato, tato e audigao. As habilidades necessa¬ 
rias ao exame fisico sao: 

■ Inspegao 
• Palpagao 
» Percussao 

■ Ausculta. 



O uso de jaleco e indispensavel. 
Deve-se ressaltar a import&ncia do 
uso de calgados fechados, com 
soiado antiderrapante e de fScil 
limpeza, para completar as 
estrategias de protegao individual. 


f 




O uso de equipamentos de 
protegao individual (EPI), como 
luvas, mascara, gorro, propbs, 
avental com mangas longas e 
oculos de protegao, deve ocorrer 
quando houver possibilidade de 
contato com liquidos corporais 
(sangue e secregoes). 


t 



Todos os profissionais da £rea da 
saude que tem contato direto com 
pacientes devem se vacinar para 
prevenir hepatite B, tetano e 
influenza A (H!N1). 


Para executa-las, 6 fundamental treinar a repetigao e a t 

pratica supervisionada em manequins, em pessoas saud&veis I 

(atores e prbprios colegas) e em pacientes. Biosseguranqa 

As precaugoes para realizagao do exame fisico sao apresen- 
tadas na Figura 8.1. 


Figura 8.T Precaugoes ao realizar o exame fisico. 
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Parte! I Semiologia Geral 


► Inspegao 

£ a exploragao feita a partir do sentido da visao. 
Investigam-se a superficie corporal e as partes mais acessiveis 
das cavidades em contato com o exterior. A inspegao comega 
no momento em que se entra em contato com o paciente rea- 
lizando-se uma “inspegao geral”. 

A “inspegao direcionada” pode ser panoramica ou locali- 
zada - pode ser efetuada a olho nu ou com auxilio de uma lupa 
(Figura 8.2). 

Raramente se emprega a inspegao panoramica com visao 
do corpo inteiro; entretanto, para o reconhecimento das dis- 
morfias ou dos disturbios do desenvolvimento fisico, £ con- 
veniente abranger, em uma visao de conjunto, todo o corpo. 

Mais empregada e a inspegao de segmentos corporais, e, a 
partir dai, deve-se fixar a atengao em areas restritas. As lesoes 
cutaneas tornam-se mais evidentes quando ampliadas por 
uma lupa que tenha capacidade de duplicar ou quadruplicar 
seu tamanho. 

* Semiotecnica 

A inspegao direcionada exige boa iluminagao, exposigao 
adequada da regiao a ser inspecionada e uso ocasional de 
determinados instrumentos (lupa, lanterna, otoscdpio, oftal- 
moscopio e outros) para melhorar o campo de visao e ter em 
mente as caracteristicas normais da area a ser examinada, 
como apresentado a seguir: 

» A iluminagao mais adequada e a luz natural incidindo obli- 
quamente. Todavia, cada vez mais depen demos de ilumina¬ 
gao artificial. Para uma boa inspegao, a luz deve ser branca 
e de intensidade suficiente. Ambientes de penumbra nao 
sao adequados para que se vejam alteragoes leves da col ora- 
gao da pele e das mucosas; por exemplo, cianose e ictericia 
de grau moderado s6 sao reconhecidas quando se dispoe 
de boa iluminagao. Para a inspegao das cavidades, usa-se 
um foco luminoso, que pode ser uma lanterna comum 
■ A inspegao deve ser realizada por partes, desnudando-se 
somente a regiao a ser examinada, sempre respeitando o 
pudor do paciente. Assim, quando se vai examinar o torax, 
o abdome permanece recoberto, e vice-versa. O desnuda- 
mento das partes genitais causa sempre constrangimento 
do paciente. Na verdade, a unica recomendagao a ser feita 
e que o examinador proceda de tal mo do que seus men ores 
gestos traduzam respeito pela pessoa que tern diante de si. 



Figura B.2 Inspegao com auxilio de uma lupa. 


Se, em determinadas ocasioes, encontrar obstinada recusa 
por parte do paciente, o estudante deve interromper seu 
exame e solicitar ao professor o auxilio necessario. O estu¬ 
dante inicia seu aprendizado, seja na comunidade ou em 
hospitals universitarios, em contato com os pacientes aten- 
didos pelo Sistema Onico de Saude (SUS), em sua maioria 
de baixo poder economico e pouca escolaridade. Essa par¬ 
ticular idade deve realgar na mente do aluno a necessidade 
de respeito e recato, pois essas pessoas humildes e indefesas 
costumam softer ealadas e resignadas por medo de levantar 
a voz para um protesto ou uma negativa 

■ O conhecimento das caracteristicas da superficie corpo¬ 
ral, assim como da anatomia topografica, permitira ao 
estudante reconhecer eventuais anormalidades durante a 
inspegao. Por esse motive, e com a finalidade de educar a 
visao, sera dada enfase ao estudo das lesoes elementares da 
pele (ver Capitulos 14,15,16 e 17) 

■ Ha duas maneiras fundamentals de se fazer a inspegao: 

° olhar frente a frente a regiao a ser examinada: a isso se 
designa inspegao frontal, que i o modo-padrao desse 
procedimento 

0 observar a regiao tangencialmente: essa e a maneira cor- 
reta para pesquisar movimentos minimos na superficie 
corporal, tais como pulsagoes ou ondulagoes e pequenos 
abaulamentos ou depressoes 

■ A posigao do examinador e do paciente depende das con- 
digoes dinicas do paciente e do segmento corporal a ser 
inspecionado. De modo geral, o paciente senta-se a beira 
do leito ou da mesa de exame, a menos que essa posigao 
seja contraindicada ou impossibilitada. O examinador 
deve ficar de pe diante do paciente, movimentando-se de 
um lado para o outro, de acordo com a necessidade. No 
paciente acamado, a posigao do paciente e a sequencia 
do exame fisico precisam ser adaptadas de acordo com as 
circunstancias. Para examinar as costas e auscultar os pul- 
moes, deve-se inclinar o paciente ora para um lado ora para 
outro 

■ A inspegao comega durante a anamnese, desde o primeiro 
momento em que se encontra com o paciente, e continua 
durante todo o exame cfinico. 

Para finalizar, vale a pena relembrar a maxima que diz: 

“Cometem-se mais erros por nao olhar do que por nao saber.” 


► Palpagao 

A palpagao frequentemente confirma pontos observados 
durante a inspegao. 

A palpagao recolhe dados por meio do tato e da pressao. 
O tato fornece impressoes sobre a parte mais superficial, e a 
pressao, sobre as mais profundas. 


Pontos-chave 


> Mantenha a sala de exame com temperatura agradavel 

■ Mantenha a privacidade na hora do exame, evitando interrupgoes 

» Adquira o habito de prestar atengao as expressoes facials do paciente, ou 
mesmo de perguntar se esta tudo bem, enquanto prossegue no exame 
fisico, pois fontes de dore preocupagoes podem ser reveladas 

■ Sempre utilize um avental ou lengol para cobrir o paciente 

■ Durante o exame, mantenha o paciente informado de cada passo para 
deixa-lotranquilo. 
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Pela palpagao percebem-se modificagoes de textura, tempe- 
ratura, umidade, espessura, consistencia, sensibilidade, volume, 
dureza, al£m da percepgao de fremito, elasticidade, reconheci- 
mento de flutuagao, crep it agues, vibragao, pulsagao e verificagao 
da existencia de edema e varios outros fenomenos. 

Por convenience didatica, relacionamos juntamente com 
os varios tipos de palpagao outros procedimentos - vitro- 
pressao, puntipressao e fricgao com algodao - que fogem um 
pouco do que se entende por palpagao no sentido estrito. 

- Semiotecnica 

A t&rnica da palpagao deve ser sistematica, com a abor- 
dagem tranquila e gentil, O paciente fica tenso ao ser tocado 
bruscamente, dificultando o exame. Explique cada etapa 
do exame ao paciente e a maneira como ele pode cooperar. 
Recomenda-se que o examinador aquega as maos, fficcio- 
nando uma contra a outra antes de iniciar qualquer palpagao. 
A posigao do examinador e do paciente depende das condi- 
goes clmicas do paciente e do segmento corporal a ser pal- 
pado. Geralmente, o paciente fica em decubito dorsal, e o exa¬ 
minador de pe, a direita do paciente. 

Esse procedimento apresenta muitas variantes, que podem 
ser sistematizadas da seguinte maneira: 

■ Palpagao com a mao espalmada, em que se usa to da a 
palma de uma ou de ambas as maos (Figuras 8.3 e 8.4) 

■ Palpagao com uma das maos superpondo-se uma a outra 
(Figura 8.5) 


Palpagao com a mao espalmada, em que se usam apenas as 
polpas digitais e a parte ventral dos dedos (Figura 8.6) 
Palpagao com a borda da mao 

Palpagao usando-se o polegar e o indicador, em que se 
forma uma “pinga” (Figura 8.7) 

Palpagao com o dorso dos dedos ou das maos. Esse procedi¬ 
mento e especifico para avaliagao da temperatura (Figura 8.8) 


Figura 8.5 Palpagao com uma das maos superpondo-se a outra. 





Figura 6.6 Palpagao com a mao espalmada, usando-se apenas as polpas 
digitais e a parte ventral dos dedos. 


Figura 8.3 Palpagao com a mao espalmada, usando-se toda a palma de 
uma das maos. 



Figura 8.7 Palpagao usando-se o polegar e o Indicador, formando uma 
Figura 8.4 Palpagao com a mao espalmada, usando-se ambas as maos. "pinga". 
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Figura S.8 Palpa^ao com o dorso dos dedos. 


» Digitopressao, realizada com a polpa do polegar ou do indi- 
cador. Consiste na compressao de uma area com diferentes 
objetivos: pesquisar a existencia de dor, avaliar a circulagao 
cutanea, detectar se ha edema (Figura 8.9) 

• Puntipressao, que consiste em comprimir com um objeto 
pontiagudo um ponto do corpo. £ usada para avaliar a sen- 
sibilidade dolorosa e para analisar telangiectasias tipo ara- 
nha vascular (Figura 8.10) 


Vitropressao, realizada com o auxilio de uma lamina 
de vidro que e comprimida contra a pele, analisando-se 
a area atrav^s da prdpria lamina. Sua principal aplica- 
$ao £ na distingao entre eritema de purpura (no caso 
de eritema, a vitropressao provoca o apagamento da 
vermelhidao e, no de purpura, permanece a mancha) 
(Figura 8.11) 

Fricgao com algodao, em que, com uma mecha de algodao, 
roga-se levemente um segmento cutaneo, procurando ver 
como o paciente o sente (Figura 8.12). £ utilizada para ava¬ 
liar sensibilidade cutanea 

Pesquisa de flutuagao, em que se aplica o dedo indicador 
da mao esquerda sobre um lado da tumefagao, enquanto 
o da outra mao, colocado no lado oposto, exerce suces- 
sivas compressoes perpendicularmente a superficie 
cutanea. Havendo liquido, a pressao determina um leve 
rechago do dedo da mao esquerda, ao que se denomina 
flutuagao 

Outro tipo de palpagao bimanual combinada e a que 
se faz, por exemplo, no exame das glandulas salivares 
(Figura 8.13), quando o dedo indicador da mao direita e 
introduzido na boca, enquanto as polpas digitais dos outros 
dedos - exceto o polegar - da outra mao fazem a palpagao 
externa na area de projegao da glandula; outro exemplo de 
palpagao bimanual e o toque ginecologico combinado com 
a palpatio da regiao suprapubica. 



Figura 8.9 Digitopressao realizada com a polpa do polegar ou do indicador. 


Figura 8.11 Vitropressao realizada com uma lamina de vidro. 



Figura 8.10 Puntipressao usando-se um estilete nao perfurante e nao ' 

cortante. Figura 8.12 Friegao com algodao. 
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Figura 8.13 Exemplo de paipagao bimanual (paipagao das glandulas 
salivares]. 


Pontos-diave 


■ A ansiedade, tao comum no estudante em sua fase de inicia^ao dinica, 
torna as maos frias e sudorentas, e e necessario ter o cufdado de enxuga las 
antes de comefar o exame 

« Cumprealertar, especialmente as alunas, queas unhas, alem de bem cuida- 
das, devem estar curtas. A marca de unhas na pele apos a palpagao e uma 
falta imperdoaveN 

* Deve-se identificaras regioes dolorosas e deixa-las para serem palpadas por 
ultimo 

■ Para palpar o abdome, deve-se posicionar o paciente em decubito dorsal, 
com a cabe^a em urn travesseiro, os membros inferiores estendidos oujoe- 
Ihos fletidos eos membros superioresao lado do corpoou cruzados a frente 
do torax, para evitar tensao da musculature abdominal 

■ Ainda ao palpar o abdome, devem-se utilizar metodos para distraira aten- 
<;ao do paciente: em voz baixa e tranqutia, deve-se soltcitar que ele realize 
inspiragbes profundas para relaxamento muscular ousimplesmentemanter 
umdialogocomele 

« Deve-se treinar o tato utilizando pequenos sacos de superficies diversas 
(la, linhagem, plastico, seda etc.} com conteudos tambem diferenciados 
(sementes, algodao etc.). A utilizagao desses sacos, palpando-os de olhos 
fechados, aprtmora o tato. 


► Percussao 

A percussao baseia-se no seguinte principio: ao se golpear 
um ponto qualquer do corpo, originam-se vibragdes que tem 
caracteristicas proprias quanto a intensidade, ao timbre e a 
tonalidade, dependendo da estrutura anatomica percutida. 

Ao se fazer a percussao, observa-se nao so o som obtido, 
mas tambem a resistencia oferecida pela regiao golpeada. 

■ Semiotecnica 

A tecnica da percussao sofreu uma s^rie de variagoes no 
decorrer dos tempos; hoje, usa-se basicamente a percussao 
direta e a percussao digitodigital, e, em situagoes especiais, a 
punho-percussao, a percussao com a borda da mao e a percus¬ 
sao tipo piparote. 

A percussao direta e realizada golpeando-se diretamente, 
com as pontas dos dedos, a regiao-aivo (Figura 8.14). Para 
tal, os dedos permanecem fletidos na tentativa de imitar a 



Figura 8 .14 Percussao direta. A ponta dos dedos goipeia diretamente a 
regiao que se quer percutir. 

forma de martelo, e os movimentos de golpear sao feitos pela 
articula^ao do punho. O golpe e seco e rapido, nao se descui- 
dando de levantar sem retardo a mao que percute. Essa tec¬ 
nica e utilizada na percussao do torax do lactente e das regioes 
sinusais do adulto. 

A percussao digitodigital e executada golpeando-se com a 
borda ungueal do dedo medio ou do indicador da mao direita 
a superficie dorsal da segunda falange do dedo medio ou do 
indicador da outra mao. 

Ao dedo que goipeia designa-se plexor, e o que recebe o 
golpe e o pleximetro. 

A mao que percute pode adotar duas posigoes, ou seja: 

■ Todos os dedos, exceto o dedo m£dio, que procura imitar 
a forma de um martelo, fleam estendidos sem nenhum 
esforqo (Figura 8.15) 

» O polegar e o indicador fleam semiestendidos, o minimo 
e o anular sao fletidos de tal modo que suas extremidades 
quase alcancem a palma da mao, enquanto o dedo medio 
procura adotar a forma de martelo (Figura 8.16). 

A movimentagao da mao se fara apenas com a movimenta- 
gao do punho. O cotovelo permanece fixo, fletido em angulo 
de 90° com o brago em semiabdugao (Figura 8.17). 



Figura 8.15 Percussao digitodigital. Na mao que vai golpear, todos os 
dedos, exceto o medio, ficam estendidos sem nenhum esforgo. 0 dedo 
medio da mao esquerda - pleximetro - e o unico a tocar na regiao a ser 
percutida. 
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Figura 8,16 Percussao digitodigital. Pode-seusaroutra forma de posicionar 
os dedos da mao que golpela. 0 dedo polegar e o indicador ficam 
semiestendidos, o minimo e o anuiarfletidos com as extremidades quase 
tocando a palma da mao, enquanto o dedo medio -flexor-procura adotar 
a forma de urn martelo. 


0 dedo pieximetro - medio ou indicador da mao esquerda 
- e o unico a tocar a regiao que esta sendo examinada. Os 
outros e a palma da mao ficam suspensos rentes a superficie. 
Caso se pouse a mao, todas as vibraqoes sao amortecidas, e o 
som torna-se abafado. 

O golpe deve ser dado com a borda ungueal, e nao com a 
polpa do dedo, que caira em leve obliquidade, evitando que a 
unha atinja o dorso do dedo plexlmetro. 

Logo as primeiras tentativas de percussao sera observado 
que este procedimento e imposslvel de ser executado com 
unhas longas. 

A intensidade do golpe e variavei, suave quando se trata 
de torax de criangas, ou com certa for^a no caso de pessoas 
adultas com paredes toracicas espessas. Somente com o treino, 
o estudante aprendera a dosar a intensidade do golpe. 

£ aconselhavel a execu^ao de dois golpes seguidos, secos 
e rapidos, tendo-se o cuidado de levantar o plexor imediata- 
mente apos o segundo golpe. Retardar na sua retirada provoca 
abafamento das vibra^oes. 

A sequencia de dois golpes facilita a aquisigao do ritmo que 
permitira uma sucessao de golpes de intensidade uniforme 
quando se mu da de uma area para out ra. 

Em orgaos simetricos, 6 conveniente a percussao comp a- 
rada de um e outro lado. 

As posiijoes do paciente e do medico variam de acordo com 
a regiao a ser percutida. De qualquer maneira, e necessario 
adotar uma posi^ao correta e confortavel. 

O som que se pode obter pela percussao varia de pessoa 
para pessoa. No inlcio, o estudante tern dificuldade em con- 
seguir qualquer especie de som. Alguns tem mais facilidade e 
em poucas semanas obtem um som satisfatbrio; outros demo- 
ram mais tempo. Aqueles que tem dedos grossos e curtos 
obtem som mais nltido e de tonalidade mais alta. Com maior 
ou menor dificuldade, todo estudante aprende a percutir. 
O segredo e o treinamento repetido ate que os movimentos 
envolvidos nesse procedimento sejam automatizados. 

Para treinar, sugerimos a seguinte estrategia: 

■ Automatizar o movimento da mao que percute. Parte-se de 
uma posiqao correta: examinador em posiijao ortostatica, 
ombros relaxados, bravos em semiabdugao, proximos ao 
tbrax, cotovelo fletido formando angulo de 90°. Passa-se, 
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Figura 8.17 A a C. Percussao digitodigital. A sequencia de imagens mostra 
que a movimentagao da mao que percute faz-se com o uso exclusive da 
articula^ao do punho. 0 cotoveio permanece fixo. 


entao, a executar movimentos de flexao e extensao da mao 
em velocidade progressiva. Este exercicio visa impedir a 
criagao de dois vicios comuns: a percussao com o pulso 
rigido e a movimentagao da articula^ao do cotovelo. Na 
verdade, o que se procura com este exercicio e “amolecer” a 
articula^ao do punho 

« Automatizar a direqao do golpe. Inicialmente marca-se um 
ponto na mesa ou em um objeto comum (um livro, por 
exemplo) e procura-se percutir o alvo sem olhar para ele. 
Em seguida, faz-se o mesmo exercicio com a percussao 
digitodigital 

■ Automatizar a for<;a e o ritmo dos golpes ate se obter o 
melhor som com o minimo de forga. O ritmo pode ser 
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const ante, mas a for<;a do golpe varia conforme a estrutura 
percutida. As estruturas madias e submacifas exigem um 
gdpe mais forte para se produzir algum som, enquanto 
as que contem ar ressoam com pancadas mais leves. Ao 
se treinar o ritmo da percussao, deve-se ter o cuidado de 
nao deixar o plexor repousando sobre o plexlmetro apos 
o segundo golpe, conforme jA salientamos anteriormente 

■ A obten^ao dos tres tipos fundamentals de sons deve ser 
treinada previamente antes de se passar & percussao do 
paciente, usando-se os seguintes artificios: 

° Som maci^o: e obtido percutindo-se a cabeceira da 
cama, o tampo de uma mesa, uma parede ou um bloco 
de madeira 

° Som pulmonar: e emitido ao se percutir um colchao de 
mola, uma caixa contendo peda^os de isopor ou mesmo 
um livro grosso colocado sobre a mesa 
° Som timpanico: e o que se consegue percutindo uma 
caixa vazia ou um pequeno tambor 

■ A ultima etapa do treinamento e a percussao do corpo 
humano. Independentemente de se aprofundar na semio- 
logia digestiva e respiratoria, devem-se percutir areas do 
t6rax normal para obten^ao do som pulmonar; a area 
de proje^ao do flgado, para se ter som maci<;o; e sobre o 
abdome, para conseguir som timpanico. 

Em situates especiais, podem-se utilizar as seguintes tec¬ 
nicas de percussao: 

■ Punho-percussao: mantendo-se a mao fechada, golpeia-se 
com a borda cubital a regiao em estudo e averigua-se se a 
manobra desperta sensa^ao dolorosa (Figura 8,18) 

■ Percussao com a borda da mao: os dedos fleam estendidos e 
unidos, golpeando-se a regiao desejada com a borda ulnar, 
procurando observar se a manobra prove ca alguma sensa- 
$ao dolorosa (Figura 8.19). 



Figura 8.19 Percussao com a borda da mao. 


■ Percussao por piparote: com uma das maos o examinador 
golpeia o abdome com piparotes, enquanto a outra, espal- 
mada na regiao contralateral, procura captar ondas liquid as 
chocando-se contra a parede abdominal, A percussao por 
piparote e usada na pesquisa de ascite (Figura 8.20). 


Esses dois tipos de percussao sao usados no exame fisico 
dos rins. Os golpes sao dados na area de proje^ao deste orgao 
(regioes lombares), e a dor 6 sugestiva de lesoes inflamatorias 
das vias urinarias altas (pielonefrite). 



Figura 8.18 Punho-percussao com mao fechada. 


- Tipos de sons obtidos a percussao 

Os sons obtidos a percussao poderiam ser classificados 
quanto a intensidade, ao timbre e a tonalidade, as tres qualida- 
des fundamentais vibra^oes sonoras. 

Entretanto, para fins praticos e mais objetivo classifica-los 
da seguinte maneira: 

■ Som maci^o: e o que se obtem ao percutir regioes desprovi- 
das de ar (na coxa, no nivel do figado, do coraijao e do ba^o) 



Figura 8.20 Percussao por piparote. Para aumentar a sensibilidade dessa 
manobra, o paciente deve colocar a borda de sua mao no meio do abdome 
a fim de impedir a transmissao do impufso peio tecido subcutaneo. 












88 


Parte! | SemiologiaGera! 


■ Som submaci<;o: constitui uma variagao do som macigo. A 
existencia de ar em quantidade restrita lhe concede carac- 
teristicas peculiares 

* Som timp&nico: e o que se consegue percutindo sobre os 
intestinos ou no espago de Traube (fundo do estomago) ou 
quatquer area que contenha ar, recoberta por uma raera- 
brana flexivel 

■ Som claro pulmonar: e o que se obtem quando se golpeia 
o t6rax normal. Depende da existencia de ar dentro dos 
alveolos e demais estruturas pulmonares. 


Pontos-diave 


« Treine a tecnica da percussao utilizando a superffeie de um livro 

■ Treine a flexao e a extensao da mao mantendo o antebra^o imovei por meio 
do seguinte exerefeio: coloque o antebraqo descan^ando sobre a mesa, dei- 
xando a mao pendente, fletindo-a e estendendo-a repetidamente 

■ Na percussao digitodigital, use como plexor o dedo medio ou indicador da 
mao direita, bem como pleximetro o dedo medio ou indicador da outra 
mao. A escolha depende da habilidade do estudante 

■ A percussao pode ser uma tecnica diftcil para os tniciantes, mas, como em 
todas as novas habilidades, a perfeigao depende de muito treinamento; 
portanto, dedique-se, pratique e nao desista! 


► Ausculta 

A inclusao da ausculta com estetosedpio no exame clinico, 
na primeira metade do seculo 19, foi um dos maiores avangos 
da medicina desde Hipocrates. Laennec relatou da seguinte 
maneira sua descoberta: 

“Fui consultado, em 1816 , por uma jovem com sintomas de 
doenga cardiaca e na qual, em razao de sua obesidade, a pal- 
pagao e a percussao pouco informavam. A idade e o sexo da 
enferma me impediam de aplicar a auscultagao imediata. 
Recordei-me, entao, de um fendmeno de acustica muito 
conhecido: quando se aplica o ouvido no extremo de uma viga, 
ouve-se nitidamente o golpe dado com um alfinete na outra 
extremidade. Pensando nisso, tomei um cademo de papel com 
o qual fiz um rolo bem apertado, colocando uma extremidade 
na regiao precordial e, no outro, apliquei o ouvido. Tive a satis- 
fagao de ouvir os batimentos cardiacos com muito mais nitidez 
do que estava habituado quando aplicava o ouvido diretamente 
no peito dos pacientes.” 

A partir dai, desenvolveu seu invento, construiu o aparelho 
prototipo, dando-lhe o nome de estetosedpio, da lingua grega 
(sthetos = peito e skopeo = examinar). 

Em 1855, Camman, nos EUA, idealizou o estetosedpio 
biauricular flexivel, fato responsavel pela divulgaqao universal 
desse instrumento. 

A ausculta consiste em ouvir os sons produzidos pelo corpo. 
Em sua maioria, os ruidos corporais sao muito suaves e devem 
ser canalizados atraves de um estetoscopio para serem avaliados. 

■ Estetoscopio 

Ha varies tipos de estetosedpio: estetoscopio classico, 
master, digital, com amplificador, eletronico e pediatrico 
(Figura 8.21). 

Os principals componentes de um estetosedpio classico 
(Figura 8.21A) sao: 

■ Olivas auriculares 

■ Armaqao metalica 



Figura 8.21 Tipos de estetosedpio. A. Estetosedpio classico. B. Estetosedpio 
master. C. Estetosedpio digital. D. Estetosedpio com amplificador. E. 
Eletronico. F. Pediatrico. 


■ Tubos de borracha 

■ Receptores. 

Esses componentes sao apresentados e definidos na 
Figura 8.22. 

Existem estetosedpios de ultima geraqao que fomecem exce- 
lente sensibilidade acustica, por meio de um sistema de ampli- 
fica^ao e de filtragem de ruidos externos, inclusive com sistema 
de ausculta de dupla frequencia que permite, com unico dia- 
fragma, o monitoramento dos sons de alta e baixa frequencias, 
sem a necessidade de rotagao, bastando apenas modificar a pres- 
sao exercida com os dedos sobre o auscultador (Figura 8.2IB). 

Os estetosedpios digitals oferecem amplifkagoes de sons de 
ate 18 vezes maiores que os estetosedpios tradicionais. A aciis- 
tica superior e combinada a um processador digital de sinais, 
possibilitando gravaqao, armazenamento e reprodugao de sons. 
Os sons gravados podem ser transferidos para um computa- 
dor para serem armazenados e posteriormente analisados. Tais 
caracteristicas desse estetosedpio permitem sua utilizagao no 
treinamento das habilidades de ausculta (Figura 8.21C). 
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Componentes do estetoscopio 



1. Olivas auriculares: sao pequenas pepas 
conicas que propiciam urna perfeita adaptapao ao 
meato auditivo, de modo a criar um sistema 
fechado entre o ouvido e o apareiho. A inclinapao 
das olivas deve ficar orientada no sentido frontal. 
Essa e a inclinapao natural do canal auditivo e 
fornece um bloqueio adequado do rutdo ambiental. 

2. Armapao metalica; provida de mola, poe em 
comunicapao as pepas auriculares com o sistema 
flexivel de borracha. A mola metal ica serve para 
proporcionar um perfeito ajuste do instrumento. 

3. Tubes de borracha: em geral, sao utilizados 
tubos com diametro entre 0,3 e 0,5 cm e 
comprimento de 25 a 30 cm. Da-se preference aos 
estetoscopios que apresentam tubos de menor 
comprimento e maior diametro. 

4. Receptores: existem dois tipos de receptores: 
o de campanula e o de diafragma. Utiliza-se mais 
frequentemente o diafragma, que dispoe de uma 
membrana semirrigida com diametro de 3 a 3,5 cm, 
pois sua superficie achatada e melhor para ruidos 
de alta frequence (ruidos respiratorios, intestinais, 
sopros e bulhas cardiacas). Ja a campanula em 
superficie ebneava, com diametro de 2,5 cm, e 
ideal para sons suaves de baixa frequence 
(sopros, bulbas cardecas anormals e acessorias). 


Figura 8.22 Componentes do estetoscopio. 


Existem ainda estetoscopios prdprios para pessoas com 
deficiencia auditiva, capazes de enviar os sons a fones de 
ouvido que sao colocados sobre aparelhos auditivos intraca- 
nais ou retroauriculares (Figura 8.2ID). 

Ja os estetoscopios eletronicos, modelos inferiores aos digi¬ 
tal, tambem fornecem excelente sensibilidade acustica e um 
sistema de purifkapao de amplificapao e de filtragem ideal 
para ouvir todos os sons corporais, com redupao de ruidos 
ambientes em ate 75% (Figura 8.21E). 

Os modelos de estetoscopios ideais para pediatria e neo- 
natologia apresentam receptores com tamanhos reduzidos 
para perfeita adaptapao em crianpas e recem-nascidos, pos- 
sibilitando a auscuita dos sons de baixa e alta frequencia 
(Figura 8.21 F). 

Outro tipo de estetoscopio utilizado e o obstetrico, mono- 
auricular e constituido por uma campanula receptora de 
grande diametro, proprio para a auscuita fetal que se consegue 
em area mais dispersa do que os fenomenos estetoacusticos 
audiveis no t6rax. 

■ Semiotecnica 

Para uma boa auscuita, deve-se obedecer as seguintes normas: 

■ Ambiente de auscuita: ambiente silencioso e condipao 
indispensavel para permitir uma boa auscuita. Os ruidos 
cardiacos e broncopulmonares sao de pequena intensidade 
e, para ouvi-los, e necessario completo silencio. Conversas, 
barulhos produzidos por veiculos ou outras maquinas 
impossibilitam a realizapao de uma boa auscuita. Quando 
um estudante esta auscultando, o restante do grupo deve 
guardar absoluto silencio 

■ Posipao do paciente e do examinador: o medico e o paciente 
devem colocar-se comodamente no momento da auscuita. 


A posipao habitual do paciente para a auscuita do cora- 
$ao e o decubito dorsal com a cabeqa apoiada ou nao em um 
travesseiro. 0 paciente sentado com o torax ligeiramente 
inclinado para frente ou em decubito lateral esquerdo sao 
outras posiqoes para se auscultar melhor sons cardiacos 
especificos. Nas tres posi^oes, o examinador fica em pe, a 
direita do paciente. 

Para se auscultarem os ruidos respiratdrios, o paciente 
mantem-se sentado, um pouco inclinado para frente. O 
examinador posiciona-se a direita do paciente, durante a 
auscuita anterior, e a esquerda, durante a auscuita posterior. 

A posi^ao mais frequente do paciente para a auscuita 
do abdome e o decubito dorsal, com o examinador em p£, 
a direita dele 

■ Instruqao do paciente de maneira adequada: as solicita^oes 
feitas ao paciente devem ser claras. Assim, quando se deseja 
que ele altere seu modo de respirar - aumentar a amplitude, 
inspirar profundamente, expirar de modo tornado, parar a 
respira^ao isso deve ser feito em Hnguagem compreensi- 
vel. Quando se quer, por exemplo, uma expira<;ao for^ada, a 
melhor maneira de obte-la e solicitar ao paciente que esva- 
zie o peito, soprando todo o ar que for possivel 

■ Escolha correta do receptor: refere-se ao tipo e tamanho 
do receptor. De maneira geral, deve ser usado o receptor 
de diafragma de menor diametro, com ele sendo efetu- 
ada toda a auscuita. Contudo, vale salientar algumas par- 
ticularidades que tern valor pratico; entre elas, o fato de o 
receptor de diafragma ser mais apropriado para ouvir rui¬ 
dos de alta frequencia, enquanto a campanula capta melhor 
os ruidos de baixa frequencia 

■ Aplica<;ao correta do receptor: o receptor, seja do tipo de 
diafragma ou de campanula, deve ficar levemente apoiado 
sobre a pele, procurando-se, ao mesmo tempo, obter uma 
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perfeita coapta^ao de suas bordas na area que esta sendo 
auscultada. A aplicagao correta do receptor impede a cap- 
tagao de ruidos ambientais que interferem na percep^ao 
dos sons. Alem disso, a compressao intensa da campanula 
sob re a pele a transforma em um receptor de diafragma 
- a prdpria pele do paciente distendida fortemente pelas 
rebordas do receptor faz o papel de membrana -» anu- 
lando sua vantagem na ausculta de ruidos de baixa fre¬ 
quence. 


► Olfato como recurso de diagnostico 

0 olfato nao tem a mesma importance da inspegao, pal- 
pa^ao, percussao e ausculta; entretanto, algumas vezes, a per- 
cepgao de um determinado odor pode fornecer um indicio 
diagnostico. 

Normalmente, mesmo pessoas saudaveis e razoavelmente 
limpas exalam um odor levemente desagradavel. 

Em determinadas doen^as, no entanto, odores diferentes 
sao eliminados em decorrencia da secreqao de certas substan- 
cias; por exemplo, o halito da pessoa que ingeriu bebida alcoo- 
lica e caracteristico; os pacientes com cetoacidose diabetica 
eliminam um odor que lembra o de acetona; no coma hepa- 
tico, o halito tem odor fdtido; e nos pacientes com uremia, ha 
halito com cheiro de urina. 

A halitose e um odor desagradavel que pode ser atribuido a 
diferentes causas (ma higiene bucal, caries dentarias, proteses 
mal adaptadas, afec^oes periodontais, infec^oes de vias respi- 
ratdrias, altera^oes metabolicas e algumas afec^oes do apare- 
lho digestivo). 

Um dos odores mais observados, sobretudo em pessoas de 
baixo padrao socioeconomico, £ decorrente da ausencia de 


Pontos-diave 


» Deve-se manterasala de examestomtemperaturaagradavel. Seo paciente 
tremer, as contraries musculares involuntarias poderao abafar outros sons 

n As olivas do estetoscopio devem ficar bem ajustadas. Ajuste a tensao e 
experimente olivas de plastico e de borracha para escolher quais as mais 
confortaveis 

• Deve-se manter o diafragma firmemente posicionado contra a pele do 
paciente, o suficiente para deixar uma discreta impressaodepois de retirado 

■ Nunca se deve auscultar sobre as roupas do paciente. Em situates espe- 
ciais, pode-se colocar o estetoscopio sob a roupa para auscultar, porem com 
cuidado para que otecido nao seja friccionado contra o estetoscopio 

■ A pilifica^ao do torax pode gerar sons de estertoragao fina que simulam 
ruidos respiratdrios anormais. Para minimizar esse problema, umedega os 
pelos (chumagode algodao com agua) antes de auscultar a regiao 

» Ausculta e uma habilidade de diffcii domfnio. Inicialmente, e precise reco- 
nhecer os sons normais, para so depois passar a perceber os sons anormais 
e os sons "extras" (desdobramento de bulhas, cliques, B3 e B4, estalidos de 
abertura de valvas) 

■ t necessario saber que, em algumas regioes do cgrpo, mais de um som sera aus- 
cultado, o que pode causar confusao; como exemplo, podemos citar a ausculta 
do torax em que se verificam ruidos respiratdrios e cardiacos simultaneamente. £ 
preciso treinara audiqao para se ouvirseletivamente, ausculta ndo-se apenas um 
som porvez. Para tanto, recomenda-se a utilizagao de manequins em laboratorio 
de habifidades ou o treinamento por meio da aprecia^ao musical de orquestra e 
bandas, buscando identificar os diferentes sons dos instrumentos. 


cuidados higienicos. Irata-se do prbprio odor desprendido 
da superficie corporal e que impregna as roupas e o proprio 
corpo do paciente. 


► Ambienteadequado 
para o exame fisico 

A sala de exames deve ser tranquila, confortavel, bem 
iluminada, com privacidade e temperatura agradavel. Se 
possivel, evite ruidos que possam causar distragao, como 
maquinas com barulhos continuos, musicas ou conversas de 
pessoas que atrapalhem principalmente a ausculta dos rui¬ 
dos corporais, 

Sao necessarios mesa de exame ou maca, len^ol descartavel, 
len^ol ou avental para cobrir o paciente e mesa a beira do leito 
para colocar os instrumentos e aparelhos que serao utilizados 
durante o exame. 


► Instrumentos e aparelhos 
necessarios para o exame fisico 

Uma vez obtida e anotada a anamnese, segue-se o exame 
fisico. Para se realizar o exame fisico, £ necessaria uma serie 
de instrumentos e aparelhos simples, os quais sao descritos e 
apresentados no Quadra 8.1. 

Vale destacar que esses instrumentos e aparelhos neces¬ 
sarios ao exame fisico costumam ser utilizados em muitos 
pacientes, podendo se transformar em veiculos de transmis- 
sao de infec^oes. 

Limpar o estetoscdpio, a fita metrica e o termometro com 
chumago de algodao com alcool entre o exame de um paciente 
e outro e uma medida de controle eficaz. 

Os instrumentos para endoscopia simples, exceto os des- 
cartaveis, t&m de ser adequadamente esterilizados. 

Alem da limpeza dos instrumentos, para evitar transmissao 
de microrganismos entre pacientes ou entre o paciente e o exa- 
minador, £ imprescindivel a lavagem das maos, como citado 
anteriormente. 

■ Valise do medico 

O uso de uma valise contendo alguns materials e instru¬ 
mentos pode ser indispensavel quando o medico atua fora do 
consultorio ou hospital. Sugerem-se os seguintes materials/ 
instrumentos: 

■ Termometro 

■ Abaixador de lingua descartavel 

■ Lanterna 

■ Fita metrica 

■ Estetoscbpio 

■ Esfigmomanometro 

■ Luvas descartaveis. 

Pode ser necessArio tambem um glicosimetro capilar, 
alguns medicamentos de emergence, carimbo com CRM e 
bio co de receituario. 
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Instrumentos e aparelhos necessarios para o exame fisico. 



Estetoscopio 
Instrumento utilizado 
para auscultar 
sons cardiacos, 
respiratorios e 
abdominais. 



Esfigmomanometro 

Aparelho utilizado 
para aferir a pressao 
arterial. Podem ser a 
base de mercurio, 
aneroides ou 
eletronicos/digitais. 



Lanterna de bolso 

Serve para iluminar 
as cavtdades nao 
alcangadas pela luz 
natural e para 
pesquisar refiexos 
fotomotores. 



Lupa 

E uma lente 
biconvexa com 
capacidade de 
aumento de 4 a 8 
vezes o normal. 
Muito utiiizada nos 
exames 
dermatologicos. 


ml - * 


Oftalmoscopio 

Avalia, atraves da 
pupila, o fundo de 
olho. 



Marteio de refiexos 

Pequeno marteio de 
borracha utilizado 
para testar refiexos 
tendinosos. 



Otoscopio 

Visuatiza o canal 
auditivo e o timpano. 


I >4/ 

Agulha descartavel 
e algodao 

Servem para 
pesquisar 
sensibilidade tatil e 
dolorosa. 


Aruscopio 

Instrumento em 
forma de especulo, 
metalico ou 
descartavel 
(acriiico), utilizado 
para visualizar o 
anus e a porgao 
distal do reto. 



Abaixador de 
lingua 

Utilizado para meihor 
visualizagao da 
cavidade oral. Sao 
descartaveis e 
podem ser de 
madetra ou plastico. 



Fita metrics 

Serve para medir 
diametros corporals 
- cefalico, toracico, 
abdominal - ou 
qualquer alteragao 
mensuravel, como 
tamanbo de ffgado 
e bago. 


Termometro 

Instrumento utilizado 
para medir a 
temperatura 
corporal. Pode ser 
de mercurio ou 
eletronico/digital. 
Pode-se determinar 
a temperatura oral, 
axilar, retal ou da 
membrana timpanica 
{muito util em 
criangas). 



Diapasao 

Instrumento 
vibratorio, de ago, 
utilizado no exame 
do ouvido e do 
sistema nervoso. 


Rinoscopio 

Instrumento que 
permite a 
visualizagao do 
interior da cavidade 
nasal. 


JL'- 

Especulo vaginal 

Instrumento que 
mantem as paredes 
vaginais afastadas, 
facilitando a 
visualizagao do colo 
do utero para o 
exame ginecologico. 
Pode ser metalico ou 
descartavel (acriiico). 



Balanga 

antropometrica com 
haste millmetrada 

Serve para 
determinar peso 
corporal e altura do 
paciente. Pode ser 
mecanica ou 
eletronica. 


Aspectos psicol6gicos do exame ffsko 


Nao se pode esquecer, durante o exame clinico, do signrficado psicologico do exame fisico. Para o paciente, as tecnicas que usamos para identificar aitera^oes ana- 
tomicas ou funcionais contem outro components este muitas vezes esquecido pelo medico. Desse modo, na inspegao esta induido o ato de oihar; na palpagao e na 
percussao, o de tocar, e, na ausculta, o de escutar. Se estivermos conscientes do significado psicologico das tecnicas semioticas, iremos verificar que isso reforga a reia- 
medico-paciente pela proximidade que se estabelece com o paciente. t necessario, portanto, compreender que inspecionar e oihar sao indissociaveis, enquanto 
pa I par e tocar sao procedimentos que se compiementam. A sintese desse duplo significado do exame fisico e mais bem compreendida se nos lembrarmos do que os 
pacientes querem expressarquando nos dizem: "Doutor, estou em suas maos!” Essa expressao tern duplo sentido: o paciente espera que de nossas maossaia uma 
prescrigao ou um ato cirurgico capazde livra-lo de urn padecimento,assimcomoa nos esta entregandosua vida, permitindo-nos deddir o que e meihor para ele. 
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Fdbia Moria Oliveira Pinho, Rita Francis Gonzalezy Rodrigues Branco, 
Arnaido Lems Porto, Celmo Celeno Porto, Abdon Saiam Khaied Karhawi, 
Claudio Jacinto Pereira Martins, Hamilton da Costa Cardoso, Humberto 
Gusmdo dos Santos Botelho, Jodo Alberto Oliveira Campos e 
Luzidalva Barbosa de Medeiros 


► Introdu^ao 

Terminada a anamnese, inicia-se o exame fisico; contudo 
o examinador pode continuar suas indaga^oes, complemen- 
tando pontos nao muito bem esclarecidos durante a anam¬ 
nese. O contrario tambem ocorre, quando o medico come^a 
o exame fisico tao logo se encontra com o paciente, obser- 
vando-o cuidadosamente. 

O exame fisico pode ser dividido em duas etapas: a primeira 
constitui o que se costuma designar como exame fisico geral, 
somatoscopia ou ectoscopia, por meio do qual sao obtidos 
dados gerais, independentemente dos varios sistemas organi- 
cos ou segmentos corporais (obtem-se, com isso, uma visao 
do paciente como um todo); a segunda etapa corresponde ao 
exame dos diferentes sistemas e aparelhos, com metodologia 
propria, a qual sera estudada em capitulos subsequentes. 

Constituem preliminares para um adequado exame fisico 
os seguintes elementos: local adequado, ilumina^ao correta e 
posi^ao do paciente. Alem disso, a parte a ser examinada deve 
estar descoberta, sempre se respeitando o pudor do paciente 
(ver Capitulo 8, Tecnicas Bdsicas do Exame Fisico). 


► Semiotecnica 

0 paciente deve ser examinado nas posi^oes de decubito, 
sentada, de pe e andando. 

Para o conforto do paciente e melhor sistematiza^ao do 
exame fisico geral, deve-se examina-lo, primeiro, sentado na 
beira do leito ou da mesa de exame, a menos que o paciente 
seja incapaz de permanecer nessa posi<;ao. O examinador deve 
ficar de pe, em frente ao paciente, deslocando-se para os dois 
lados, conforme necessario. 

Pode-se iniciar o exame com o paciente deitado, caso essa 
posiijao seja mais confortavel para realiza-lo. 

Algumas etapas do exame fisico exigem do paciente ficar 
em outras posiqoes, inclusive de pe ou andando. 

Sugerimos que seja obedecida a seguinte sequencia: 


■ Avalia^ao do estado geral 

* Avalia^ao do nivel de consciencia 

■ Fala e linguagem 

■ Avalia^ao do estado de hidrata^ao 

■ Altura e outras medidas antropometricas 

■ Peso 

■ Avaliatpao do estado de nutri^ao 

■ Desenvolvimento fisico 

■ Facies 

■ Atitude e decubito preferido no leito 

■ Pele, mucosas e faneros (ver Capitulos 14 a 17) 

■ Tecido celular subcutaneo e paniculo adiposo (ver 
Capitulos 14 a 17) 

■ Musculatura (ver Capitulos 171 a 174) 

■ Movimentos involuntarios 

■ Enfisema subcutaneo 

■ Exame dos linfonodos (ver Capitulos 149 a 152) 

■ Veias superficial 

* Circulate colateral 

■ Edema 

■ Temperature corporal 

■ Postura ou atitude na posi^ao de 

* Biotipo ou tipo morfoldgico 

■ Marcha. 


Avalia^ao do estado geral 


£ uma avalia^ao subjetiva com base no conjunto de dados 
exibidos pelo paciente e interpretados de acordo com a expe¬ 
rience de cada um, Em outras palavras, e o que aparenta o 
paciente, visto em sua totalidade. 

Pare descrever a impressao obtida, usa-se a seguinte nomen¬ 
clature: estado geral bom; estado geral regular; estado geral 
ruim. 

A avalia^ao do estado geral tern utilidade pratica, principal - 
mente para se compreender ate que ponto a doen<;a atingiu o 
organismo visto como um todo. 

Serve ainda de alerta para o medico nos casos com escas- 
sos sinais ou sintomas indicativos de uma determinada enfer- 
midade, obrigando-o a aprofundar sua investiga^ao diagnds- 
tica na busca de uma afec<;ao que justifique a deter iora^ao do 
estado geral. 

Situa^ao inversa tambem pode ocorrer, ou seja, a manu- 
ten^ao de um estado geral bom, na present a de uma doen^a 
sabidamente grave. Isso indica uma boa capacidade de rea<;ao 
do organismo que tern, inclusive, valor prognostico. 


■ Avalia$ao do nivel de consciencia 

A avalia^ao do nivel de consciencia e do estado mental 
implica dois aspectos da mesma questao: a avaliaijao neurolo- 
gica e a psiquiatrica. 

A percep^ao consciente do mundo exterior e de si mesmo 
caracteriza o estado de vigilia, que e resultante da ativi- 
dade de diversas areas cerebrais coordenadas pelo sistema 
reticulotalamico. 

Na verdade, entre o estado de vigilia e o estado de coma 
grau IV, e possivel distinguir diversas fases intermediarias em 
uma gradua<jao cujo principal elemento indicativo 6 o nivel de 
consciencia. 

Pode haver, inclusive, dificuldade para saber em qual ponto 
come<;a e em qual termina o estado de coma, ou seja, qual seria 
o limite entre a vigilia e o comprometimento da consciencia. 
Por isso, e muito usada a designa^ao obnubilado quando o 
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paciente apresenta apenas disturbios de idea^ao e certa con- 
fusao mental. 

Para o exame do nivel da consciencia, deve-se considerar 
os seguintes fatores: 

■ Perceptividade: capacidade para responder a perguntas 
simples (p. ex., “Como vai?”) ou informar aspectos corri- 
queiros, como o nome de familiares ou seu endere^o, fazer 
calculos elementares ou atender a ordens do tipo: “Sente-se 
na cama” “Tire a camisa” 

■ Reatividade: capacidade de reagir a estimulos inespecificos, 
como, por exemplo, desviar os olhos e a cabe^a para um 
ponto no qual £ provocado um barulho. A reatividade pode 
ser avaliada, tambem, em rela^ao a dor 

■ Degluti^ao: capacidade de levar alimentos k boca e degluti-los 

■ Reflexos: resposta as manobras de alguns reflexos tendi- 
nosos (p. ex., patelar), plantares, cutaneos, abdominais e 
pupilares. 

A partir desses dados, e possivel caracterizar o estado de 
coma com base na seguinte gradua<;ao: 

■ Coma leve, vigil ou grau I: e aquele no qual o comprometi- 
mento da consciencia e leve, e o paciente e capaz de atender 
a ordens simples do tipo de abrir e fechar os olhos, levantar 
os bravos e responder a perguntas pessoais. Reage bem e de 
modo apropriado a estimula^ao dolorosa, e a degluti^ao se 
faz normalmente 

■ Coma de grau midio ou grau II: a perda da consciencia 
e quase total, estando o paciente com sua perceptividade 
bastante reduzida. Responde apenas a estimula^ao dolo¬ 
rosa energica e o faz desapropriadamente. A degluti^ao e 
feita com dificuldade, e os reflexos tendinosos, cutaneos e 
pupilar se mantem preservados 

■ Coma profundo, cams ou grau III: a perda da consci£n- 
cia e completa, e o paciente nao responde as solicita^oes 
externas, por mais intensas que sej am. Sua perceptividade 
e igual a zero, nao deglute agua, e nenhum estimulo dolo- 
roso desperta reat^ao. Alem disso, observam-se arreflexia 
tendinosa, cutanea e pupilar, relaxamento completo da 
musculatura e incontinencia esfincterica 

■ Coma depasse ou grau IV: al£m dos elementos referidos no 
coma de grau III, aqui ha comprometimento inclusive das 
fun0es vitais: parada respiratoria (apneia), sendo a ven- 
tila<;ao mantida totalmente k custa de respiradores artifi¬ 
cials. £ quase sempre um estado irreversivel, e o EEG revela 
silencio el&rico cerebraL 

- Fala e linguagem 

Durante a entrevista, o examinador deve prestar aten^ao a 
linguagem do paciente, particularmente na linguagem falada 
(fala). 

A fala depende de mecanismos bastante complexos que 
compreendem o 6rgao fonador (laringe), os musculos da 
fona^ao e a elabora^ao 

As altera<;6es da fala classificam-se da seguinte maneira: 

■ Disfonia ou afonia: e uma altera^ao do timbre da voz cau- 
sada por algum problema no orgao fonador. A voz pode 
tornar-se rouca, fanhosa ou bitonal 

■ Dislalia: e o ter mo que se usa para designar altera<;6es 
menores da fala, comuns em crian^as, como a troca de 
letras (“tasa” por “casa”), Uma forma especial e a disrit- 
molalia, que eompreende disturbios no ritmo da fala, tais 
como a gagueira e a taquilalia 


■ Disartria: decor re de altera^oes nos musculos da fona^ao, 
incoordena^ao cerebral (voz arrastada, escandida), hiper- 
tonia no parkinsonismo (voz baixa, mondtona e lenta) ou 
perda do controle piramidal (paralisia pseudobulbar) 

■ Disfasia: aparece com completa normalidade do 6rgao 
fonador e dos musculos da fona^ao e depende de uma per- 
turba^ao na elabora^ao cortical da fala. Ha diversos graus 
de disfasia, desde altera^oes minimas ate perda total da fala. 
A disfasia pode ser de recep<;ao ou sensorial (o paciente 
nao entende o que se diz a ele), ou de expressao ou motora 
(o paciente entende, mas nao consegue se expressar), ou 
ainda do tipo misto, que e, alias, o mais frequente. A dis¬ 
fasia traduz lesao do hemisferio dominante: o esquerdo no 
destro, e vice-versa, mas nao chega a ter valor localizatorio 
muito preciso 

» Outros disturbios: deve-se ter em mente ainda outros dis¬ 
turbios, como, por exemplo, o retardo do desenvolvimento 
da fala na crian^a, que pode indicar alguma anormalidade 
neurologica. Cite-se, por fim, a disgrafia (perda da capaci¬ 
dade de escrever) e a dislexia (perda da capacidade de ler). 

■ Avalia^ao do estado de hidrata^ao 

O estado de hidrata^ao do paciente e avaliado tendo-se em 
conta os seguintes parametros: 

* Altera^ao abrupta do peso 

■ Altera^oes da pele quanto a umidade, elasticidade e turgor 

■ Altera^des das mucosas quanto a umidade 
» Fontanelas (no caso de crian^as) 

■ Altera^oes oculares 

■ Estado geral. 

Um paciente estara normalmente hidratado quando a 
oferta de liquidos e eletrolitos estiver de acordo com as neces- 
sidades do organismo e quando nao houver perdas extras 
(diarreia, vomitos, febre, taquipneia, sudorese excessiva), sem 
reposi^ao adequada. 

No estado de hidrata^ao normal, em pessoas de cor branca, 
a pele e rosea com boa elasticidade e com leve grau de umi¬ 
dade, as mucosas sao umidas, nao ha altera^bes oculares nem 
perda abrupta de peso. No caso de crian^as, as fontanelas sao 
planas e normotensas, e o peso mantem curva ascendente. 

O estado geral e bom, e a crian^a se apresenta alegre e 
comunicativa, bem como sorri facilmente. 

Nos itens anteriores abordamos a maneira de caracterizar 
as diferentes altera^oes que possibilitam o reconhecimento do 
estado de hidrata^ao e, por conseguinte, da propria desidra- 
ta^ao. 

Desidratagao, como o prdprio nome indica, e a diminui^ao 
de agua e eletrolitos totais do organismo, caracterizando-se 
pelos seguintes elementos: 

■ Sede 

- Diminui<;ao abrupta do peso 

■ Pele seca, com elasticidade e turgor diminuidos 

■ Mucosas secas 

■ Olhos afundados (enoftalmia) e hipotonicos 

■ Fontanelas deprimidas no caso de crian^as 

■ Estado geral comprometido 

■ Excita^ao psiquica ou abatimento 

■ Oliguria. 

Todas as altera^oes enumeradas variam de acordo com o 
grau de desidrata^ao (Figura 9.1). 
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Paciente alerta 

Olhos: normais ou pouco fundos 
Boca: normal ou ligeiramente seca 
Pele: sinal da prega ausente 

Urina: normal ou pouco diminuida 

Paciente prostrado 

Olhos muito fundos 

Boca muito seca (sem saliva) 

Pele: sinal da prega 
acentuado 


Paciente irritado 

Olhos: fundos 

Boca: seca com saliva espessa 
Pele: sinal da prega discreto 

Urina: diminuida 


f 

1 

1 

Em lactentes: fontanelas normais 
ou pouco fundas 

Em lactentes: fontanela muito 
funda, choro sem lagrimas 


Em lactentes: fontanela funda 


Figura 9.1 Sinais e sintomas da desidrata?ao. 


A desidrata^ao pode ser classificada segundo dois aspectos: 
a intensidade e a osmolaridade. 

A classificaijao de acordo com a intensidade baseia-se na 
perda de peso: 

■ Leve ou de 1° grau: perda de peso de ate 5% 

■ Moderada ou de 2° grau: perda de peso de 5 a 10% 

■ Grave ou de 3° grau: perda de peso acima de 10%. 

Para se classificar a desidrata^ao quanto a osmolaridade, 
toma-se como elemento-guia o nivel sanguineo de sddio 
(Quadro 9.1). Assim: 

■ Isotonica: quando o s6dio esta nos limites normais; 
130-150 mEq/^) 

■ Hipotonica: quando o sodio esta baixo (< 130 mEq/^) 

■ Hipertonica: quando o sodio esta acima dos limites nor¬ 
mais > 150 mEq/^). 

■ Altura e outras medidas antropometricas 

Na pratica diaria, a unica medida rotineira e a planta-ver- 
tice, ou seja, a altura total do individuo, que vai da planta dos 
p£s ao vertice da cabeqa. 


Sindrome de desidratafJo: oferta defidente ou perda excessiva 


A falta de oferta e importante em recem-nascidos cujas maes nao sao devi- 
damente orientadas e para os idosos que geralmente nao ingerem agua em 
quantidade suficiente. 

0 excesso de perdas quase sempre se relaciona com diarreia, vomitos e 
febre. 

No grupo infantil assume importancia especial a diarreia, cujas causas 
podem ser agrupadas da seguinte maneira: 

■ Diarreia de causa neuropsicomotora (induindo reftexo gastrocolico exal- 
tado e diarreia por disturbio emocional) 

• Diarreia per infeqao enteral (colibacilos, shigelos e saimonelos) e parente¬ 
ral {otite media) 

» Diarreia por enteroparasitoses (amebiase, giardiase e estrongiioidiase) 

> Diarreia por perturbaqoes primariasda digestao e/ou absorqao (intolerancia 
a dissacaridios, monossacarldios e gluten). 

Determina-se a altura por meio de uma haste milimetrada 
que acompanha as balanqas ou que se afixa a uma parede. Na 
erlang a, recomenda-se medir a altura na posi^ao deitada ate 
os 4 an os de idade, usando-se uma fita m6trica ou uma regua 


Quadro 9.1 

Desidratagao isotonica, hipotonica e hipertonica. 



Sinais e sintomas 

Isotonica (perda de agua 
proporcionalmente igual a de sal) 

Hipertonica (perda de agua Hipotonica (perda de dgua 

proporcionalmente major que a de sal) proporcionalmente menor que a de sal} 


Cor 

Palida 

Palida 

Acinzentada 

Pele 

Temperature 

Normal ou elevada 

Elevada 

Baixa 


Turgor 

Diminufdo 

Regular 

Muito diminufdo 


Urn idade e texture 

Seca 

Engrossada 

Viscosa 

Mucosas 


Secas 

Muito secas 

Viscosas 

Fontanelas 


Deprimidas 

Deprimidas 

Deprimidas 

Globo ocular 


Afundado 

Afundado 

Afundado 

Psiquismo 


Apatia 

Agitato, hiperirrita bilidade 

Coma 

Sede 


Intensa 

Muito intensa 

Discreta ou ausente 

Pulso 


Rapido 

Ligeiramente alterado 

Aceleredo 

Pressao arterial 


Baixa 

Normal 

Muito baixa 
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graduada com uma fixa no zero e um cursor. Apos essa idade, 
mede-se a altura na posi^ao de pe. 

Feita a mensura^ao, deve-se compara-la com os valores 
tabulados, levando-se em conta a idade e o sexo (Quadros 9.2, 
9.3,9.5 e 9.6; ver tambem Capitulo 10, Figuras 10.6 a 10.9). 

Deve-se ter em mente que a altura do paciente idoso e 
quase sempre menor do que a que alcangou ao final de sua 
fase de crescimento em razao do encurtamento da coluna 


vertebral com redu^ao dos corpos vertebrais, bem como dos 
discos intervertebrais, alem do aumento de sua curvatura; a 
osteoporose acentua ainda mais esse fato. 

Alem da altura, podem-se determinar outras medidas 
antropomitricas, conforme mostra a Figura 9.2, ou seja: 

■ Envergadura: e a distancia compreendida entre os extremos 
dos membros superiores, estando o indmduo com os bra- 


Quadra 9.2 

1 Altura e peso em relagao a idade (ate 20 anos). 






Idade 


Altura (cm] 



Peso (kg) 


Masc, 

Fem. 

Masc. 

U Fem. 

Men. 

Max. 

1 Men. 

Mix. 

II Min. 

Max. 

Mm. 

Max. 

Recem-nascido 

49 

53,5 

48 

53 

2,812 

3,900 

2,900 

3,900 

6meses 

64,5 

69,5 

63,5 

66,5 

6,900 

8,800 

6,450 

8,200 

1 ano 

72 

77,5 

71 

76 

8,500 

10,800 

8,000 

10,150 

i% 

78 

34 

77 

82,5 

9,900 

12,400 

9,300 

11,700 

2 

83 

89 

82 

86 

11,000 

13,650 

9,380 

12,900 

214 

87,5 

93,5 

86 

92 

11,800 

14,650 

11,200 

13,900 

3 

91,5 

98 

90 

96,5 

13,000 

16,000 

12,000 

15,000 

314 

95 

102 

93,5 

100,5 

13,800 

17,000 

12,900 

16,000 

4 

98,5 

105,5 

97,5 

104 

14,400 

17,800 

12,800 

17,000 

414 

102,5 

109 

100,5 

107,5 

15,300 

18,800 

14,700 

18,100 

5 

104,5 

112,5 

103,5 

111 

15,900 

19,700 

15,300 

18,900 

514 

107,5 

115,5 

106,5 

114 

16,900 

21,000 

16,300 

20,200 

6 

110,5 

118 

109,5 

117 

17,800 

22,000 

17,000 

21,000 

614 

113 

121 

112,5 

120 

18,600 

23,000 

17,800 

22,100 

7 

116 

124 

115 

123 

19,500 

24,100 

19,100 

23,700 

714 

118,5 

126,5 

117,5 

125,5 

20,400 

25,100 

20,000 

24,900 

a 

120,5 

129,5 

120 

128,5 

21,400 

26,500 

21,000 

26,100 

814 

123 

132 

122,5 

131 

22,300 

27,800 

22,000 

27,500 

9 

125,5 

134,5 

125 

133,5 

23,400 

29,200 

23,100 

28,900 

914 

128 

137 

127 

136,5 

24,600 

30,800 

24,300 

30,500 

10 

130,5 

139,5 

130 

139 

25,900 

32,500 

25,500 

32,200 

1014 

133 

142 

133 

142 

27,200 

34,200 

26,900 

34,000 

11 

135,5 

145 

135,5 

145,5 

28,500 

36,000 

28,900 

36,800 

11% 

138,5 

147,5 

138,5 

148,5 

30,000 

37,700 

30,300 

38,800 

12 

140 

150 

142 

151,5 

31,500 

39,500 

32,000 

41,000 

12% 

142 

152,5 

144 

154 

33,000 

41,400 

33,800 

43,400 

13 

144,5 

154,5 

146,5 

156,5 

34,400 

43,400 

35,700 

45,900 

1314 

147 

157 

146,5 

159,5 

36,000 

45,500 

37,900 

46,600 

14 

149 

159,5 

150,5 

161,5 

36,800 

46,700 

40,500 

51,500 

1414 

151 

162 

152 

163 

38,500 

49,000 

41,900 

52,900 

15 

153 

164 

153,5 

164 

40,500 

51,500 

43,400 

54,300 

1514 

155 

166 

154,5 

165 

41,500 

52,700 

44,900 

55,700 

16 

157 

168 

155 

166 

43,500 

55,300 

44,900 

55,700 

1614 

158,5 

170 

156 

166,5 

44,500 

56,700 

46,500 

57,100 

17 

160,5 

171,5 

156,5 

167 

47,000 

59,700 

47,000 

57,400 

17% 

162 

173 

157 

167,5 

48,400 

61,300 

48,100 

58,500 

18 

163,5 

174,5 

157,5 

168 

49,800 

63,000 

49,000 

59,000 

18% 

165 

176 

158 

170 

51,400 

64,600 

50,000 

60,000 

19 

166 

177 

158,5 

173 

63,100 

66,000 

58,000 

62,000 

19% 

166,5 

180 

159 

175 

66,100 

67,300 

54,000 

68,000 

20 

167 

190 

160 

180 

66,500 

80,000 

55,000 

75,000 
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Figura 9.2 Medidas antropometricas. PV = distancia pubovertice; PP = 
distancia puboplantar; EE = envergadura. 


90 s abertos, em abdu^ao de 90°. Normalmente, a enverga¬ 
dura equivale k altura (Figura 9.2; Quadra 9.3) 

■ Distancia pubovertice: corresponde a distancia entre a sin- 
fise pubiana e o ponto mais alto da cabeqa (Figura 9.2) 

■ Distancia puboplantar: equivale a medida entre a sinfise 
pubiana e a planta dos p 6 s (Figura 9.2). 

As distancias pubovertice e puboplantar (Quadra 9.4), 
em conjunto com a altura e a envergadura, sao importantes 
na caracteriza^ao dos disturbios do desenvolvimento fisico. 
As proposes corporais variam de acordo com a faixa etaria 
(Figura 9.3) de tal maneira que o ponto medio da altura do 
recem-nascido esta ao nivel da cicatriz umbilical, enquanto, 
no adulto, encontra-se na sinfise pubiana. 

■ Peso 

Na pratica, emprega-se a balanqa comum para a determina- 
9 ao do peso. Para os recem-nascidos e necessaria uma balan 9 a 
propria, e, para os pacientes impossibilitados de deambular, 
pode-se usar a cama-balan 9 a. 

Obtido o peso, este e comparado com os valores conside- 
rados normais em rela 9 ao a idade e ao sexo (ver Capitulo 10 , 
Figuras 10.10 a 10.13). 

O peso medio do rec&n-nascido a termo e de 3,3 kg. 

Logo ap 6 s o nascimento ocorre uma perda fisiologica de 3 a 
5%, a qual se recup era entre o 7° e o 10° dia de vida. 

Geralmente, a crian 9 a dobra de peso entre o 4° e o 5° mes, tri- 
plica com 1 ano de idade e quadruplica aos 2 anos (Quadra 9.5). 

Do 2 ° ano ate a puberdade apresenta um ganho de peso 
relativamente estavel de 2 a 2,5 kg/ano. 

O peso na idade adulta, por sua vez, e classificado da 
seguinte maneira: 

• Peso ideal: sao valores estatisticamente estabelecidos a par- 
tir dos dados obtidos em grandes grupos da popula 9 ao. 
Quando nao se dispoe de uma tabela, pode-se aplicar a regra 
simples de Broca: o peso ideal se aproxima do numero de 
centimetros que excede um metro de altura e se expressa em 


kg. Assim, um homem de 1,70 m tera peso ideal ao redor de 
70 kg. Para o sexo feminino, subtraem-se 5% ao valor encon- 
trado. Exemplo: uma mulher de 1,60 m tera peso ideal em 
torno de 57 kg, isto e, 60 - 5% de 60 (Quadras 9.6 e 9.7) 

■ Peso maximo normal: somam-se 5 a 10% ao peso ideal, 
dependendo do biotipo. Se a tabela estabelece que para 
uma mulher de 50 anos com 1,60 m de altura o peso ideal e 
de 56 kg, o peso maximo normal seria de 61,6 kg 

■ Peso minimo normal: subtraem-se 5 a 10% ao peso ideal, 
dependendo do biotipo. A mesma mulher do exemplo 
anterior teria como peso minimo normal 50,4 kg, 

fndice de massa corporea 

A necessidade de um indicador mais adequado para altera- 
9 oes do peso levou ao desenvolvimento de indices que levam 
em conta, alem do sexo, a altura e o peso. O mais usado e 0 
proposto por Quetelet no final do s^culo 19, mas que s6 se tor- 
nou de uso corrente nos ultimos anos, com o nome de indice 
de massa corporea (1MC), calculado da seguinte maneira: 

p 

IMC = ^-~ 

A 2 

Em que P = peso, A = altura. 

£ um indicador util, de facil interpreta 9 ao e aplicavel a maio- 
ria dos pacientes adultos para se avaliar o estado nutricional. 

De acordo com 0 valor do IMC, os individuos sao assim 
classificados (INAN, 1991): 

■ Baixo peso: IMC menor do que 19,99 kg/m 2 
• Normal: IMC de 20 a 24,99 kg/m 2 

■ Sobrepeso: IMC de 25 a 29,99 kg/m 2 

■ Obesidade: IMC de 30 a 39,99 kg/m 2 

■ Obesidade mdrbida: IMC acima de 40 kg/m 2 . 

Cumpre salientar, contudo, que pessoas musculosas podem 
ter um “excesso de peso” sem serem obesas. Em contrapartida, 
pessoas com pequena ossatura e escassa massa muscular podem 
ser obesas sem preencher os criterios para excesso de peso. 

De acordo com o relatorio conjunto daOrganiza 9 aoMundial 
da Saude e Banco Interamericano de Desenvolvimento (1996), 
o incremento da obesidade ja se manifestou mundialmente em 
propor9oes da ordem de 50% entre os adultos. 

No Brasil, segundo dados do SUS (2006), 12,7% das mulhe- 
res e 8,8% dos homens adultos sao considerados obesos, sendo 
tal preval£ncia mais alta nas regioes sul e sudeste do pais. A 
sociedade brasileira encontra-se atualmente diante de um pro- 
cesso de transi 9 ao epidemiologica em que a obesidade esta se 
tornando mais frequente do que a desnutriqao infantil. 

Vale destacar que o peso corporal modifica-se ao longo dos 
anos em razao das altera 9 oes constitucionais proprias do enve- 
Ihecimento. Ha aumento ponderal ate por volta dos 60 anos e, 
em seguida, queda lenta e gradual. 

Circunferenaa abdominal 

A medida da circunferencia abdominal logo acima da 
crista iliaca e um procedimento simples e util na avalia 9 ao de 
risco de doen 9 a mesmo com peso corporal normal. O excesso 
de gordura abdominal esta relacionado com altera 9 oes meta- 
bolicas (sindrome metabolica), incluindo dislipidemias, resis- 
tencia a insulina, diabetes melito tipo 2, hipertensao arterial e 
doen 9 a arterial coronariana. Os valores normais sao: 

■ Homens: ate 102 cm 

■ Mulheres: at i 88 cm. 
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Altura e envergadura em rela^ao a idade e ao sexo. 


Altura (cm) Envergadura (cm) 


Idade 

Masc. 

Fem. 

Masc. 

Fern. 

Min, 

Mix. 

Mm. 

Mix. 

Min. 

Max. 

Mm. 

Mix. 

Recem-nascido 

49 

53,5 

48 

53 

46 

51 

46 

50,5 

6 meses 

64,5 

69,5 

63,5 

68,5 

61,5 

67,5 

60,5 

65,5 

1 ano 

72 

77,5 

71 

76 

69 

74,5 

67,5 

73 

Vh 

78 

84 

77 

82,5 

75 

81,5 

73,5 

79 

2 

83 

89 

82 

88 

80 

86 

78,5 

84,5 

2% 

87,5 

93,5 

86 

92 

83,5 

90 

82,5 

88,5 

3 

91,5 

98 

90 

96,5 

88,5 

95,5 

86 

92,5 

Vh 

95 

102 

93,5 

100,5 

92,5 

99,5 

89,5 

96,5 

4 

98,5 

105,5 

97,5 

104 

95 

102,5 

93 

100,5 

416 

102,5 

109 

100,5 

107,5 

99 

106 

97 

104,5 

5 

104,5 

112,5 

103,5 

111 

101 

109 

99,5 

107 

516 

107,5 

115,5 

106,5 

114 

105 

113 

103,5 

111,5 

6 

110,5 

118 

109,5 

117 

107,5 

116 

106 

114 

616 

113 

121 

112,5 

120 

110 

119 

109 

117 

7 

116 

124 

115 

123 

113 

121,5 

112,5 

121 

716 

116,5 

126,5 

117,5 

125,5 

115,5 

124,5 

115,5 

124 

8 

120,5 

129,5 

120 

128,5 

119 

128 

118 

126,5 

816 

123 

132 

122,5 

131 

122 

131 

120,5 

130 

9 

125,5 

134,5 

125 

133,5 

124,5 

134,5 

123,5 

132,5 

916 

128 

137 

127 

136,5 

128 

137,5 

126 

135,5 

10 

130,5 

139,5 

130 

139 

130,5 

140,5 

129 

138,5 

1016 

133 

142 

133 

142 

133,5 

143,5 

131,5 

141,5 

11 

135,5 

145 

135,5 

145,5 

136 

146,5 

135,5 

145,5 

1115 

138,5 

147,5 

138,5 

148,5 

138,5 

149,5 

137,5 

146,5 

12 

140 

150 

142 

151,5 

141,5 

152,5 

140,5 

151,5 

1215 

142 

152,5 

144 

154 

144,5 

155,5 

143 

154 

13 

144,5 

154,5 

146,5 

156,5 

147,5 

158,5 

146,5 

157 

1315 

147 

157 

148,5 

159,5 

150 

161,5 

149 

160 

14 

149 

159,5 

150,5 

161,5 

151,5 

163 

150 

161,5 

1415 

151 

162 

152 

163 

154 

166 

153 

164 

15 

153 

164 

153,5 

164 

156,5 

169 

154 

166 

1516 

155 

166 

154,5 

165 

158 

170,5 

155,5 

167,5 

16 

157 

168 

155 

166 

161 

173 

155,5 

168 

1616 

158,5 

170 

156 

166,5 

162 

175 

156 

169 

17 

160,5 

171,5 

156,5 

167 

165 

178 

157 

169,5 

1715 

162 

173 

167 

167,5 

166,5 

179,5 

158,5 

170,5 

18 

163,5 

174,5 

168 

168 

169 

180,5 

159 

171 

1816 

165 

176 

168,5 

168,5 

169 

182,5 

160 

171,5 

19 

166 

177 

169 

169 

170,5 

184 

161 

172 

1916 

166,5 

178 

169,5 

169,5 

172 

185,5 

161,5 

172,5 

20 

167 

179 

170 

170 

173 

185,5 

162 

173 



2® m£s (fetal) 5* mes (fetal) Recdm-nascido 2anos 6anos t2anos 25anos 

Figura 9,3 Variates nas proposes corporals de acordo com a faixa etaria, (Adaptada de Robbins.) 
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Quadra 9.4 


Distancia pubovertice (PV) e puboplantar (PP) em reiaijao a idade e ao sexo. 



PV(on) 

PP (cm) 


Mast 

Fein. 

Masc 

Fem. 

Idade 

Mm, Max. 

Min. Max. 

Mm. Mix. 

Mm. Max. 


Recem-nascido 

30,5 

33,5 

30,5 

33,5 

17,5 

20 

17,5 

20 

6 meses 

40,5 

43 

39,5 

42 

24,5 

27 

24 

26,5 

1 

44 

47 

43 

46 

28 

311 

27,5 

30,5 

m 

47 

50,5 

46 

49 

31 

34 

31 

34 

2 

49,5 

53 

48 

51,5 

33,5 

37 

33,5 

37 

2VS 

51 

54,5 

50 

53,5 

36 

39,5 

36,5 

39 

3 

52,5 

56,5 

51 

55 

38,5 

42,5 

38 

42 

35 k 

54 

58 

52,5 

56,5 

41 

45 

40 

44 

4 

55 

59 

54 

58 

42,5 

47 

42,5 

46,5 

456 

56 

60,5 

54,5 

59 

45 

49,5 

45 

49,5 

5 

57 

61,5 

55,5 

60 

46,5 

51 

46,5 

51 

5 56 

57,5 

62,5 

57 

61,5 

49 

54 

49 

53,5 

6 

58,5 

63,5 

57,5 

62,5 

51 

56 

50,5 

55,5 

616 

59 

64 

58,5 

63,5 

52,5 

57,5 

52 

57 

7 

59,5 

65,5 

59,5 

64,5 

54 

59,5 

55 

60 

716 

60,5 

66 

60 

65,5 

56 

61,5 

56 

61,5 

8 

61 

67 

61 

66,5 

57,5 

63 

58 

63,5 

816 

62 

63 

62 

67,5 

59 

65 

59,5 

65 

9 

62,5 

69 

62,5 

68,5 

60,5 

67 

61 

67 

916 

63,5 

70 

63,5 

69,5 

62 

68,5 

62,5 

68,5 

10 

65 

71 

65 

71 

63,5 

70 

63,5 

70 

1056 

65,5 

72 

65,5 

72 

65,5 

72 

65 

71,5 

11 

66,5 

73 

67,5 

74 

67 

73,5 

67 

73,5 

1156 

67,5 

74 

68,5 

75 

68,5 

75 

68,5 

75 

12 

68,5 

75 

69,5 

76 

69,5 

76 

70 

76,5 

1256 

69,5 

76,5 

70,5 

77,5 

71 

78 

71 

78 

13 

70,5 

77,5 

71,5 

78,5 

72 

79,5 

72,5 

79,5 

1356 

71,5 

78,5 

73 

80,5 

73,5 

81 

73,5 

81 

14 

72 

79 

74 

81,5 

74,5 

81,5 

75 

82 

1456 

73 

81 

75 

82 

75,5 

83 

75,5 

82,5 

15 

74,5 

82 

75,5 

83 

76,5 

84,5 

76 

83 

1556 

75 

82,5 

76,5 

83,5 

77,5 

85 

76,5 

83,5 

16 

76 

84 

76,5 

84 

78,5 

86,5 

76,5 

84 

1656 

77 

84,5 

77 

84,5 

79 

87 

77 

84 

17 

78 

85,5 

77,5 

84,5 

81 

88,5 

77,5 

84,5 

1716 

78,5 

86,5 

78 

85 

81,5 

89 

77,5 

84,5 

18 

79,5 

87 

78,5 

85,5 

82 

89,5 

78 

85 

1856 

80,5 

88 

78,5 

86 

82,5 

90 

78,5 

85,5 

19 

81 

88,5 

79 

86,5 

83 

90,5 

79 

86 

1916 

81,5 

89,5 

79,5 

87 

83,5 

91 

80 

86,5 

20 

82,0 

90,0 

80,0 

87,5 

84,0 

91,5 

80,5 

87,0 


Quadra 9.5 

Aumento medio nos dois primeiros anos de vida. 

Primeiro ano 

l°Trimestre 

700 g/mis 

2°Trimestre 

600 g/mes 

3®Trimestre 

500 g/mes 

4°Trimestre 

400 g/m§s 

Segundoano 


l°Semestre 

200 g/mes 

2® Semestre 

180 g/mes 


Rela^ao cintura-quadril 

Outro indice € a rela^ao cintura-quadril (RCQ), cuja sigla 
correspondente em ingles e WHR (waist to hip ratio). Para 
obte-lo mede-se a circunferencia da cintura (C) em um ponto 
medio entre o final dos arcos costais e a do quadril (Q), no 
nlvel das espinhas iliacas anteriores (Figura 9.4). 

Os valores considerados normais sao os seguintes: 

■ Mulheres: RCQ < 0,8 

■ Homens: RCQ < 0,9 

Obesidade central ou periferica 

No homem, a gordura em excesso tende a se armazenar na 
parte superior do corpo ou na regiao abdominal, vulgarmente 
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Peso ideal para homens acima de 20 anos em rela^ao a idade e a altura. 


Altura (cm) 

155 

160 

165 

170 

175 

180 

185 

190 

195 

Idade (anos) 





Peso (kg) 





20 

53,9 

56,7 

59,9 

63,5 

67,1 

70,8 

75,3 

79,8 

84,4 

21 

54,4 

57,1 

60,8 

69,9 

67,6 

71,2 

75,7 

80,3 

84,8 

22 

54,9 

57,6 

61,2 

64,4 

68,1 

71,7 

76,2 

80,7 

85,3 

23 

55,4 

58,1 

61,7 

64,9 

68,5 

72,1 

76,6 

81,6 

86,2 

24 

55,8 

58,5 

62,1 

65,3 

68,9 

72,6 

77,6 

82,5 

87,1 

25 

56,2 

58,5 

62,1 

65,7 

69,4 

73,5 

78,5 

83,5 

87,9 

26 

56,7 

58,9 

62,6 

66,2 

69,8 

73,9 

78,9 

84,4 

88,9 

27 

57,1 

59,4 

62,6 

66,2 

69,8 

73,9 

79,4 

84,8 

89,4 

28 

57,6 

59,9 

63,1 

66,7 

70,3 

74,4 

79,8 

85,3 

89,8 

29 

58,1 

60,3 

63,5 

67,1 

70,8 

74,8 

80,3 

85,7 

90,3 

30 

58,1 

60,3 

63,5 

67,1 

70,7 

75,3 

80,7 

86,2 

91,2 

31 

58,5 

60,8 

63,9 

67,6 

71,2 

75,7 

81,2 

86,6 

91,6 

32 

58,5 

60,8 

63,9 

67,6 

71,7 

76,2 

81,6 

87,1 

92,1 

33 

58,5 

60,8 

63,9 

67,6 

72,1 

76,7 

82,1 

87,5 

92,5 

34 

58,9 

61,2 

64,4 

68,0 

72,6 

77,1 

82,5 

88,0 

93,4 

35 

58,9 

61,2 

64,4 

68,0 

72,6 

77,1 

82,5 

88,4 

93,9 

36 

59,4 

61,7 

64,8 

68,5 

73,0 

77,6 

83,0 

88,9 

94,3 

37 

59,4 

61,7 

65,3 

68,9 

73,5 

78,0 

83,5 

89,4 

94,8 

38 

59,9 

62,1 

65,3 

68,9 

73,5 

78,5 

83,9 

89,8 

95,3 

39 

59,9 

62,1 

65,3 

68,9 

73,5 

78,5 

83,9 

90,3 

95,7 

40 

60,3 

62,6 

65,8 

69,4 

73,9 

78,9 

84,4 

90,7 

96,2 

41 

60,3 

62,6 

65,8 

69,4 

73,9 

78,9 

84,4 

90,7 

96,6 

42 

60,8 

63,1 

66,2 

69,8 

74,4 

79,4 

84,8 

91,2 

97,2 

43 

60,8 

63,1 

66,2 

69,8 

74,4 

79,4 

84,8 

91,2 

97,2 

44 

61,2 

63,5 

66,7 

70,3 

74,8 

79,8 

85,3 

91,6 

97,5 

45 

61,2 

63,5 

66,7 

70,3 

74,8 

79,8 

85,3 

91,6 

97,5 

46 

61,7 

63,9 

67,1 

70,8 

75,3 

80,3 

85,7 

92,1 

97,9 

47 

61,7 

63,9 

67,1 

70,8 

75,3 

80,3 

86,2 

92,5 

98,4 

48 

61,7 

63,9 

67,1 

70,8 

75,3 

80,3 

86,2 

92,5 

98,4 

49 

61,7 

63,9 

67,1 

70,8 

75,3 

80,3 

86,2 

92,5 

98,4 

50 

61,7 

63,9 

67,1 

70,8 

75,3 

80,3 

86,2 

92,5 

98,4 

51 

62,1 

64,4 

67,6 

71,2 

75,7 

80,7 

86,6 

92,9 

98,9 

52 

62,1 

64,4 

67,6 

71,2 

75,7 

80,7 

86,6 

92,9 

98,9 

53 

62,1 

64,4 

67,6 

71,2 

75,7 

80,7 

86,6 

92,9 

98,9 

54 

62,1 

64,4 

67,6 

71,7 

76,2 

80,7 

86,6 

92,9 

99,3 

55 

62,1 

64,4 

67,6 

71,7 

76,2 

80,7 

86,6 

92,9 

99,3 



Figura 9.4 Re!ai;ao cintura-quadril. Obesidade tipo androide (forma de 
ma?a) e tipoginecoide (forma de pera) (Porto, 2001). C = cintura; Q=quadrii. 


chamada “pneu”, configurando a obesidade tipo androide ou 
central que da a morfologia corporal a forma de ma$a. Na 
mulher, o acumulo de gordura predomina nos quadris e nas 
coxas - obesidade tipo ginecoide ou periferica e o corpo 
lembra a forma de uma pera. 

Ha correla^ao entre obesidade androide, inclusive quando 
observada em mulheres, e acumulo de gordura visceral, 
estando diretamente relacionada com disturbios metabdli- 
cos (dislipidemia, tolerancia reduzida a glicose) e doen^as 
cardiovasculares (cardiopatia isquemica e acidente vascular 
cerebral). 

Cumpre salientar que a RCQ vem sendo substitulda pela 
simples medida da circunferencia abdominal (CA). 
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Peso ideal para mulheres acima de 20 anos em relate a idade e a altura. 


Altura (an) 

155 

160 

165 

170 

175 

180 

185 

Idade (anos) 




Peso (kg) 




20 

48,9 

50,8 

52,6 

55,3 

58,1 

61,7 

64,9 

21 

49,4 

51,3 

53,1 

55,8 

58,5 

62,1 

65,3 

22 

49,4 

51,3 

53,1 

55,8 

58,5 

62,1 

65,8 

23 

49,9 

51,7 

53,5 

56,2 

58,9 

62,6 

66,2 

24 

50,3 

52,2 

53,9 

56,2 

58,9 

62,8 

66,2 

25 

50,3 

52,2 

53,9 

56,2 

59,4 

63,1 

66,7 

26 

50,8 

52,6 

54,4 

56,7 

59,4 

63,1 

66,7 

27 

50,8 

52,6 

54,4 

56,7 

59,9 

63,5 

67,1 

28 

51,3 

53,1 

54,8 

57,1 

60,3 

63,9 

67,6 

29 

51,3 

53,1 

54,8 

57,1 

60,3 

63,9 

67,6 

30 

51,7 

53,5 

55,3 

57,6 

60,8 

64,4 

68,1 

31 

52,2 

53,9 

55,8 

58,1 

61,2 

64,9 

68,5 

32 

52,2 

53,9 

55,8 

58,1 

61,7 

65,3 

68,9 

33 

52,6 

54,4 

56,2 

58,5 

62,1 

65,8 

68,4 

34 

53,1 

54,9 

56,7 

58,9 

62,6 

66,2 

69,8 

35 

53,1 

54,9 

56,7 

58,9 

62,6 

66,2 

69,8 

36 

53,5 

55,3 

57,1 

59,4 

63,1 

66,7 

70,3 

37 

53,5 

55,3 

57,1 

59,9 

63,5 

67,1 

70,8 

38 

53,9 

55,8 

57,6 

60,3 

63,9 

67,6 

71,2 

39 

54,4 

56,2 

58,1 

60,8 

64,4 

68,1 

71,1 

40 

54,9 

56,7 

58,5 

61,2 

64,4 

68,1 

71,7 

41 

55,3 

57,1 

58,9 

61,7 

64,9 

68,5 

72,1 

42 

55,3 

57,1 

58,9 

61,7 

64,9 

68,5 

72,1 

43 

55,8 

57,6 

59,4 

62,1 

65,3 

68,9 

72,6 

44 

56,2 

58,1 

59,9 

62,6 

65,8 

69,4 

73,1 

45 

56,2 

58,1 

59,9 

62,6 

65,8 

69,4 

73,1 

46 

56,6 

58,5 

60,3 

63,1 

66,2 

69,8 

73,5 

47 

56,6 

58,5 

60,3 

63,1 

66,2 

70,3 

73,9 

48 

57,1 

58,9 

60,8 

63,5 

66,7 

70,7 

74,4 

49 

57,1 

58,9 

60,8 

63,5 

66,7 

70,8 

74,8 

50 

57,6 

59,4 

61,2 

63,9 

67,1 

70,8 

74,8 

51 

57,6 

59,4 

61,2 

63,9 

67,1 

71,2 

75,3 

52 

57,6 

59,4 

61,2 

63,9 

67,1 

71,2 

75,3 

53 

57,6 

59,4 

61,2 

63,9 

67,7 

71,2 

75,3 

54 

57,6 

59,4 

61,2 

63,9 

67,1 

71,7 

75,7 

55 

57,6 

59,4 

61,2 

63,9 

67,1 

71,7 

75,7 


Variates do peso 

0 peso pode variar em uma faixa ampla que vai desde a 
caquexia ate a obesidade morbid a, podendo ser patologico ou 
nao. Sao consideradas variances de peso: magreza, caquexia, 
sobrepeso e obesidade. 

Magreza 

Significa apenas que o paciente esta abaixo do peso minimo 
normal Nao indica, necessariamente, estado de subnutrigao. 
Este, para ser reconhecido, exige que se levem em conta outros 
dados. Magreza equivale, em termos numericos, a uma redu- 
fao do peso em 10 a 15% dos valores ponderais padronizados 
em fun?ao da estatura, do sexo e da idade. 


Ha dois tipos de magreza: 

■ Constitucional: nao tern rela^ao com qualquer enfermi- 
dade e e um traqo genetico 

■ Patologica: ocorre em consequencia de doen^as, tais como 
diabetes, hipertireoidismo, neoplasias malignas, tubercu- 
lose, anorexia nervosa e ingestao insuficiente de alimentos. 

Caquexia 

Caquexia e a designa^ao dada ao estado de extrema 
magreza com comprometimento do estado geral do paciente. 

Aparece nas doen^as consumptivas (tuberculose em fase 
avan^ada, cirrose, desnutriijao grave, neoplasias malignas, sin- 
drome da imuodeficiencia adquirida [AIDS]). 
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Sobrepeso e obesidade 

Significa que o paciente esta acima do peso normal maximo. 
A obesidade por si deve ser consider ad a uma enfermidade de 
grande importancia clmica, pois se acompanha de disturbios 
metabolicos relacionados com os lipidios e os glicidios com 
grande influencia na morbidade e na mortalidade. 

Nao somente o excesso de tecido adiposo precisa ser reco- 
nhecido, mas tambem a maneira como ele se distribui no 
corpo, pois isso permite distinguir dois tipos de obesidade: 

■ Obesidade central ou androide: a gordura se concentra 
mais no torax e no abdome. £ tipica de homens, embora 
possa ocorrer em mulheres. A deposi^ao de gordura nao 
e s6 subcutanea, mas tambem intra-abdominal. Esse tipo 
de obesidade esta estreitamente relacionado com o surgi- 
mento de diabetes tipo 2, hipertensao arterial e infarto do 
miocardio 

■ Obesidade periferica ou ginecoide: mais frequente nas 
mulheres, a gordura se deposita nas coxas, nadegas e 
regioes proximas a pelve. A deposi^ao da gordura predo- 
mina na camada subcutanea, favorecendo o aparecimento 
de celulite, mas nao se correlaciona com as enfermidades 
encontradas nos homens obesos. 

A sindrome de Cushing tern na obesidade uma de suas 
caracteristicas clinicas. A gordura se acumula rapidamente e 
predomina no tronco, poupando as pernas. O individuo pode 
parecer pletorico. Outros elementos dessa sindrome sao: dis- 
trofia sexual, hirsutismo, estrias abdominais avermelhadas, 
gibosidade dorsal, hiperglicemia e hipertensao arterial. 

Alem da informaqao contida no peso atual do paciente, e 
util conhecer a evolu^ao desse parametro. 

Muitas pessoas conhecem seu proprio peso e, durante a 
anamnese, e necessario indagar do paciente esse dado, regis- 
trando-se as modifica^oes o corridas durante a evolu^ao da 
enfermidade. 

O intervalo durante o qual se processou a perda ou o ganho 
de peso tern importancia. Adquire mais significado uma perda 
de 10 kg em 2 meses do que se tal tivesse ocorrido no prazo 
de 2 anos. 

Em crian^as, e extremamente valioso conhecer e calcular 
a perda de peso que acompanha algumas doen^as agudas, 
de modo particular as gastrenterites. Pela diferen^a ponderal 
entre a epoca de higidez e ap6s a instala^ao da afecgao, pode-se 
avaliar a perda de Hquidos sofrida pela crian^a. 

Tambem i importante observar perda de peso no idoso, o 
que pode estar relacionado com desnutri^ao ou doen^as con- 
sumptivas, em especial o cancer. 

Assume significado especial a pesagem dos portadores de 
doen^as que se acompanham de edema. Nao so para constatar 
sua existencia, mas, principal mente, para avaliar o efeito dos 
diurdticos. 

Toda vez que uma pessoa alega aumento repentino do peso, 
deve-se pensar em reten^ao de agua. Antes que haja edema cli- 
nicamente perceptivel, pode haver acumulo de 3 a 5 t de agua 
que se denuncia pelo subito aumento do peso. 


Pontos-chave 


Classifica0es da obesidade de acordo com o IMC (peso/altura 2 ): 

• Sobrepeso: 25 a 29,9 kg/m 2 

■ Obesidade dasse 1:30 a 34,9 kg/m 2 

■ Obesidade dasse 11:35 a 39,9 kg/m 2 

■ Obesidade dasse 111: > 40 kg/m 2 (obesidade morbida). 


■ Avaliagao do estado de nutri^ao 

O estado de nutri^ao deve ser sistematicamente avaliado de 
acordo com os seguintes parametros: 

» Peso 

■ Musculatura 

■ Paniculo adiposo 

• Desenvolvimento fisico 

■ Estado geral 

■ Pele, pelos e olhos. 

No estado de nutri^ao normal, os elementos antes referidos 
se encontram nos limites normals. 

Ha excesso de peso quando o peso esta acima do normal, 
o paniculo adiposo ultrapassa os limites da normalidade e o 
desenvolvimento fisico esta acima dos valores maximos con- 
siderados em rela^ao a etnia, ao sexo e a idade. Obesidade ou 
sobrepeso e a designa^ao clinica para o excesso de peso decor- 
rente do acumulo de gordura (Eigura 9.5). 

Hiponutri^ao ou desnutri^ao e uma condi^ao na qual o 
peso esta abaixo dos valores minimos normals, a musculatura 
e hipotrofica e o paniculo adiposo escasso (Figura 9.6). 

A pele torna-se seca e rugosa ao tato, adquirindo, nos casos 
avangados, aspecto de papel de lixa. 

A desnutri^ao proteica faz com que os cabelos e os pelos 
mudem de cor e se tornem fin os, secos e quebradi^os. Nas for¬ 
mas graves, podem-se arrancar facilmente, com pouca traqao, 
tufos de pelos com suas raizes. 

Nos olhos podem-se observar sequidao da conjuntiva bul¬ 
bar, perda do reflexo a luz, falta ou diminui^ao das lagrimas, 
alem de fotofobia e dificuldade de acomoda^ao em ambiente 
pouco iluminado. As altera^oes oculares estao relacionadas 
com a avitaminose A (xeroftalmia). 

Constatado o estado de desnutrigao ou hiponutri^ao, e 
necessario aprofundar sua analise de modo a classifica-la de 
acordo com o crit6rio de Gomez, que se baseia no deficit de 
peso em rela^ao ao padrao normal para a idade e o sexo: 

■ Desnutri<;ao de 1° grau: deficit de peso superior a 10% 

■ Desnutri^ao de 2 Q grau: deficit de peso superior a 25% 

■ Desnutri^ao de 3° grau: deficit de peso superior a 40%. 



Figura 9.5 Obesidade. A. Obesidade infant:! (crianga com 1 1 anos, pesando 
54 kg em consequencia de hipopituitarismo). B. Obesidade em urn adulto 
por excesso de alimentagao. 
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Figura 9.6 Desnutri^ao por carencia de protein as na alimenta^ao. 

Essa classifica^ao pressupde o conhecimento de padroes 
normals de crescimento flsico, o que nem sempre se tem. Por 
outro lado, nao leva em considera^ao a altura do paciente, de 
modo que crianqas de baixa estatura apresentam desvantagem 
sobre as demais, caso o peso seja relacionado com a idade cro- 
nologica. Mais ainda: nao inclui os elementos fornecidos pelo 
exame da musculatura e do panlculo adiposo. Entretanto, pela 
sua simplicidade e pela sua extensa difusao, deve ser a dassi- 
ficaijao preferida. 

A quantidade minima necessaria para uma pessoa adulta 
manter-se em estado de nutri$ao razoavel e de 2.300 calo- 
rias {3.000 calorias seria a quantidade ideal) e a ingestao de 
65 g de proteinas por dia conforme os criterios da Food and 
Agriculture Organization (FAO). 

Em muitas enfermidades, constatam-se estreitas relates 
entre elas e fatores socioeconomicos e culturais. Entretanto, 
£ na subnutriqao que essas relate es se tornam mais intimas e 
mais solid arias. 

A falta de poder aquisitivo do povo e sem duvida a princi¬ 
pal causa da fome endemica. 

Dados recentes apontam para uma diminui^ao dos quadras 
de desnutrigao infantil conforme ja foi ressaltado em rela^ao 
ao processo de transi^ao epidemiologica. A^oes govemamen- 
tais e/ou privadas desenvolvidas no perlodo de redemocra- 
tiza^ao brasileira tem permitido uma ascensao populacional 
a classe media com melhoria na alimenta^ao e consequente 
redu^ao do quadra de desnutri^ao infantil. 

As consequencias da desnutri^ao sao inumeras: na crian^a, 
o cerebro sofre redu^ao de seu desenvolvimento, com reper- 
cussao grave sobre fun^oes mentals, alem de diminuir as defe- 
sas contra as infeojoes de toda natureza. No jovem e no adulto, 
a desnutri^ao determina diminui<;ao da capacidade de traba- 
lho, o que, por sua vez, piora as condi^oes socioeconomicas e 
culturais, fechando um circulo vicioso cujo rompimento exige 
a participa^ao de muitas formas. 


* Desenvolvimento fisico 

Uma determina^ao exata requer um estudo antropom&rico 
rigoroso. Contudo, na prabca, e suficiente uma avalia^ao simpli- 
ficada, levando-se em conta a idade e o sexo. Para isso, tomam-se 
como elementos basicos a altura e a estrutura somatica. 

Em primeiro lugar, eompara-se a altura encontrada com as 
medidas constantes das tab elas de valores normais. 

Para avalia^ao da estrutura somatica, nao se dispoe de 
tab elas. Essa avalia^ao e feita pela inspegao global, acrescida 
de informal6es a respeito do desenvolvimento osteomuscular. 

Os achados podem ser enquadrados nas seguintes alterna¬ 
tives: 

* Desenvolvimento normal 

■ Hiperdesenvolvimento 

■ Hipo desenvolvimento 

■ Habito gracil 

■ Infantilismo. 

Habito gracil corresponde a constituiijao corporal fragil e 
delgada, earacterizada por ossatura fina, musculatura pouco 
desenvolvida, juntamente com uma altura e um peso abaixo 
dos niveis normais. 

Infantilismo refere-se a persistence anormal das caracte- 
rlsticas infantis na idade adulta. 

Hiperdesenvolvimento e praticamente sinonimo de gigan- 
tismo, e hipo desenvolvimento confunde-se com nanism o. 
Todavia, nao sao condi^oes absolutamente iguais, havendo 
entre uns e outros diferen^as de grau e qualidade. 

O reconhecimento do nanismo e do gigantismo tem na 
altura um elemento fundamental. Nao se pode esquecer, con¬ 
tudo, de que os limites maximos e mmimos aceitos como nor¬ 
mais variam conforme a etnia e em fun^ao de muitos outros 
fatores, entre os quais se destacam as conduces nutricionais. 

No Brasil, aceitam-se os seguintes limites maximos de 
altura para individuos adultos normais: 1,90 m para o sexo 
masculino e 1,80 m para o feminino. Como altura minima 
normal para ambos os sexos, 1,50 m. Para crian<;as, ver 
Quadras 9.2, 9.3 e 9.4. 

O desenvolvimento na sua fase embrionaria e fetal parece 
ser primariamente regulado por fatores nutricionais e here- 
ditarios. Entretanto, alguns hormonios tem a^ao na diferen- 
cia^ao de determinados tecidos. Com relaqao ao crescimento 
linear in utero, a insulina talvez funcione como “hormonio de 
crescimento”, haja vista a crian^a de mae diabetica. O horm6- 
nio tireoidiano & necessirio para a manuten^ao normal do 
cerebro e dos ossos fetais, enquanto os androg£nios determi- 
nam a diferencia^ao sexual masculina. 

Apos o nascimento, o desenvolvimento flsico resulta de pro¬ 
cesso de crescimento e matura^ao. Eventos patologicos que, 
porventura, acometam o individuo nessas etapas podem levar 
a deficiencias no seu desenvolvimento global. Esse fato e nitida- 
mente observado nos portadores de doen^as cronicas, carencias 
nutricionais graves, como tambem nas deficiencias hormonais. 

O crescimento do corpo em suas diferentes dimensoes 
(estatura, segmento superior e segmento inferior) depende 
do crescimento do esqueleto, o qual determina, sem duvida, o 
crescimento total e as propor^oes corporais. As doen^as osseas 
congenitas e adquiridas quebram o equillbrio dessas dimen¬ 
soes, dando ao paciente, algumas vezes, aspecto grotesco. 

No que se refere aos aspectos do desenvolvimento sexual 
de carater eminentemente funcional, duas etapas sao mar- 
cantes. Na primeira, que corresponde a fase embrionaria e 
fetal, ocorre diferencia^ao das gonadas, forma^ao da geni- 
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talia interna e externa. Alteragoes em nivel cromossomico, 
por deficiencia de hormonios hipotalamicos ou hipofisarios, 
defeito de sintese, uso de medicamentos e drogas e neopla¬ 
sias produtoras de hormonios, podem ser a causa de genitalia 
ambigua, com viriliza^ao ou feminiliza^ao, levando a qua- 
dros de pseudo-hermafroditismo masculino ou feminino. A 
segunda etapa ocorre na puberdade, por ocasiao do apareci- 
mento dos caracteres sexuais secundarios. Nos adolescentes 
do sexo masculino, e comum o aparecimento de ginecomastia 
puberal. No sexo feminino, anormalidades do ciclo menstrual, 
com hiperprodu^ao de androgenios e aparecimento de hirsu- 
tismo, podem ter inicio nesta fase. 

Os disturbios originados na etapa embrionaria e fetal tor- 
nam-se mais evidentes por ocasiao da puberdade. 

Durante a adolesc£ncia, utilizam-se os criterios de Tanner 
para avalia^ao da maturidade sexual (ver Capitulo 11, 
Semiologia da Adolescencia). 

Outros aspectos do desenvolvimento nao podem ser con- 
siderados isoladamente, como psicomotor, intelectual, afetivo 
e social. O prdprio desenvolvimento fisico encontra-se sob 
estreita dependencia de fatores emocionais e sociais. £ conhe- 
cida a sindrome de priva^ao matema, interferindo no cresci- 
mento da crian^a, fato observado em orfanatos e institutes 


Principals disturbios do desenvolvimento ffsico e sexual 


Entre os disturbios do desenvolvimento fisico e sexual, destacam-se: 

• Gigantismo acromegalico: consiste no caso de gigantismo maisconhecidoe 
mais bem interpretado. Oecorre de hiperfungao do lobuio anterior da hipo- 
fise. Alem da estatura elevada, a cabe^a e maior, as arcadas supraorbitartas, 
os malares e o mento sao proeminentes. Nariz aumentado de tamanho, 
pele grossa, maos e pes enormes completam o quadra 

■ Gigantismo infantii; esses gigantes caracterizam-se por apresentar extre- 
midades inferiores muito longas, lembrando o aspecto dos eunucos. 
Dependem de hiperfungio da hipofise anterior que tenha come^ado antes 
da soldadura das epifises. Persistindo o hiperfuncionamento da hipofise 
depois da uniao epifisaria, instala-se a acromegalia 

■ Nanisms: com relagao ao nanismo, observamos nanismos proportion ados, 
como ocorre na deficiencia isolada de hormonio do crescrmento, e nanis¬ 
mos desproporcionados, como ocorre nos anoes acondroplasicos e nos 
hipotireoideos 

• Nanismo acondroplasico: chama a atengio a nitida desigualdade entre o 
tamanho da cabe^a e do tronco e o comprimento dos membros. A cabega 
e o tronco tem dimensoes aproximadas as do adulto normal, enquanto as 
pernas sao curtas e arqueadas. A musculatura e bem desenvolvida, e os 
orgaos genitais sao normals 

■ Cretinismo: o nanismo por hipofungao congenita da giandula tireoide 
caracteriza-se pela falta de desenvolvimento de todas as partes do corpo - 
cabefa, tronco e membros. Conservam-se as proposes da crian^a, na qual 
a cabe^a e relativamente grande. Salienta-se o ventre volumoso, os labios e 
palpebras sao grosses, o nariz e chato, e a pele grossa e seca. Os cretinos sao 
sempre de baixo nivel mental e chegam, com frequently a idiotia 

■ Nanismo hipofisario: tem a cabega e o tronco normaimente proporciona- 
dos, mas pequenos. A falta do crescimento e geral, mas acaba por ter os 
membros despraporcionalmente longos em relagio ao resto do corpo, ou 
seja, a envergadura e maior que a altura. Os orgaos genitais sao hipodesen- 
volvidos. Estes individuos adquirem precocemente aspecto senil, a que se 
denomina progeria 

■ Nanismo do raquitismo: depende fundamentalmente de mau desenvolvi¬ 
mento e deform idades da coluna e dos ossos longos, destacando-se uma 
escoliose e o encurvamento dos ossos das pernas. Observam-se ainda torax 
cariniforme, rosario raquitico e outras anormalidades proprias do raqui¬ 
tismo. 


similares. Do mesmo modo, disturbios no desenvolvimento 
fisico e sexual podem acarretar serias consequencias na esfera 
emocional, como se observa nos adolescentes com ginecomas¬ 
tia, nas mo<;as com hirsutismo e em pacientes com nanismo. 

Outro aspecto relevante e o da proporcionalidade entre os 
diversos segmentos do corpo. Pacientes portadores de gigan¬ 
tismo, hipogonadismo hip ergo na do tr6 fico (eunuco), apresen- 
tam envergadura maior que a altura. 

- Facies 

£ o conjunto de dados exibidos na face do paciente. £ a 
resultante dos tra^os anatomicos mais a expressao fisiono- 
mica. Nao apenas os elementos estaticos, mas, e principal- 
mente, a expressao do olhar, os movimentos das asas do nariz 
e a posi^ao da boca. 

Certas doen^as imprimem na face tra^os caracteristicos, e, 
algumas vezes, o diagnostico nasce da simples observa^ao do 
rosto do paciente (Figura 9.7). 

Os principals tipos de facies sao: 

■ Facies normal ou atipica: comporta muitas varia^oes, facil- 
mente reconhecidas por todos, mas i preciso ensinar o olho 
a ver, conforme disse William Osier. Mesmo quando nao ha 
tra f os anatomicos ou expressao fisionomica para caracte- 
rizar um dos tipos de facies descrito a seguir, e importante 
identificar, no rosto do paciente, sinais indicativos de tris- 
teza, ansiedade, medo, indiferen^a, apreensao 

■ Facies hipocratica: olhos fundos, parados e inexpressivos 
chamam logo a aten^ao do examinador. O nariz afila-se, e 
os labios se tornam adelga^ados. “Batimentos das asas do 
nariz” tambem costumam ser observados. Quase sempre o 
rosto esta coberto de suor. Palidez cutanea e uma discreta 
cianose labial completam a facies hipocratica. Esse tipo de 
facies indica doenga grave e quase nunca falta nos esta- 
dos agonicos das afec^oes que evoluem de modo mais ou 
menos lento {Figura 9.8) 

■ Facies renal: o elemento caracteristico desse tipo de facies 
e o edema que predomina ao redor dos olhos. Completa o 
quadro a palidez cutanea. £ observada nas doen^as difusas 
dos rins, particularmente na sindrome nefrotica e na glo- 
merulonefrite difusa aguda 

■ Facies leonina: as altera^oes que a compoem sao produzidas 
pelas lesoes do mal de Hansen. A pele, alem de espessa, e 
sede de grande numero de lepromas de tamanhos variados 
e confluentes, em maior numero na fronte. Os supercilios 
caem, o nariz se espessa e se alarga. Os labios tornam-se 
mais grossos e proeminentes. As bochechas e o mento se 
deformam pelo aparecimento de nbdulos. A barba escas- 
seia ou desaparece. Essas altera^oes em conjunto conferem 
ao rosto do paciente um aspecto de cara de leao, origem de 
sua denomina^ao 

• Facies adenoidiana: os elementos fundamentals sao o nariz 
pequeno e afilado e a boca sempre entreaberta, Aparece 
nos individuos portadores de hipertrofia das adenoides, as 
quais dificultam a respira^ao pelo nariz ao obstruirem os 
orificios posteriores das fossas nasais 

■ Facies parkinsoniana: a cabe^a inclina-se um pouco para 
ffente e permanece imovel nesta posi^ao. O olhar fixo, 
os supercilios elevados e a fronte enrugada conferem ao 
paciente uma expressao de espanto. A fisionomia e impas- 
sivel e costuma-se dizer que esses pacientes se parecem 
com uma figura de mascara. 
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Figura 9.7 Duasfotografiasde uma mesma pessoamostrando coma certas doe n$as imprimem na face traces caracteristicosde grande valia nodiagnostico. 
Em A, sao visiveis os eiementos que caracterizam a facies mixedematosa, ao passo que em B a paciente ja apresenta facies norma!. 


A fdcies parkinsoniana £ observada na sindrome ou na 
doen^a de Parkinson 

■ Facies basedowiana: seu tra^o mais caracteristico reside 
nos olhos, que sao salientes (exoftalmia) e brilhantes, 
destacando-se sobremaneira no rosto magro. A expres- 
sao fisionomica indica vivacidade. Contudo, as vezes, tem 
um aspecto de espanfo e ansiedade. Outro elemento que 
salienta as caracteristicas da facies basedowiana e a pre¬ 
sent de um bocio. Indica hipertireoidismo {Figura 9.9) 

■ Facies mixedematosa: constituida por um rosto arredon- 
dado, nariz e labios grossos, pele seca, espessada e com 
acentuatpao de seus sulcos. As pdlpebras tornam-se infiltra- 
das e enrugadas. Os supereflios sao escassos e os cabelos 
secos e sem brilho. Alem dessas caracteristicas morfolo- 


gicas, destaca-se uma expressao fisionomica indicativa de 
desanimo e apatia (Figura 9.7). Esse tipo de facies aparece 
no hipotireoidismo ou mixedema 

■ Facies acromegalica: caracterizada pela saliencia das area- 
das supraorbitarias, proeminencia das magas do rosto 
e maior desenvolvimento do maxilar inferior, alem do 
aumento do tamanho do nariz, labios e orelhas. Nesse 
conjunto de estruturas hipertrofiadas, os olhos parecem 
pequenos 

* Facies cushingoide ou de lua cheia: como a prbpria deno- 
minatjao revela, chama a aten^ao de imediato o arre- 
dondamento do rosto, com atenuagao dos tra^os faciais 
(Figura 9.10). Secundariamente, deve ser assinalado o apa- 
recimento de acne. 



Figura 9.8 Facies hipocratica. 



Figura 9.9 Facies basedowiana. 
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Figura 9.10 Facies cushingoide ou de [ua cheia. A. Por hiperfungao do cortex suprarrenal. B. iatrogenica {tratamento com corticoide), observando-se, 
alem da forma em Ilia cheia, o rubor facial. 


Este tipo de facies £ observado nos casos de sindrome 
de Cushing por hiperfun<;ao do cdrtex suprarrenal. Pode 
ocorrer tambem nos pacientes que fazem uso de corti- 
coides 

Facies mongoloide: esta na fenda palpebral seu elemento 
caracteristico: e uma prega cutanea (epicanto) que torna 
os olhos obliquos, bem distantes um do outro, lembrando 
o tipo de olhos dos Chineses. Acessoriamente, nota-se 
um rosto redondo, boca quase sempre entreaberfa e uma 
expressao fisiondmica de pouca inteligencia ou mesmo de 
completa idiotia. 

£ observada no mongolismo, modernamente chamado 
trissomia do par 21 ou sindrome de Down, que e tradu^ao 
de um defeito gendtico (Figura 9.11) 

Facies de depressao: as caracteristicas desse tipo de 
fdcies estao na expressividade do rosto. Cabisbaixo, os 
olhos com pouco brilho e fixos em um ponto distante. 



Figura 9.11 Facies mongoloide. 


Muitas vezes o olhar permanece voltado para o chao. O 
sulco nasolabial se acentua, e o canto da boca se rebaixa. O 
conjunto fisionomico denota indiferenga, tristeza e sofri- 
mento moral. Esse tipo de facies e observado nos transtor- 
nos do humor 

Facies pseudobulbar: tern como principal caracteristica 
subitas crises de choro ou riso, involuntarias, mas cons- 
cientes, que levam o paciente a tentar conte-las, dando um 
aspecto espasmodico a facies. Aparece geralmente na para- 
lisia pseudobulbar (ateroscl erose cerebral) 

Facies da paralisia facial periferica: e bastante comum. 
Chama a aten<;ao a assimetria da face, com impossibilidade 
de fechar as palpebras, repuxamento da boca para o lado 
sao e apagamento do sulco nasolabial 
Facies miastenica ou facies de Hutchinson: caracterizada 
por ptose palpebral bilateral que obriga o paciente a franzir 
a testa e levantar a cabe^a. Ocorre na miastenia gravis e em 
outras miopatias que comprometem os musculos da palpe- 
bra superior 

Facies do deficiente mental: e muito caracteristica, mas 
de dificil descri^ao. Os tra^os faciais sao apagados e gros- 
seiros; a boca constantemente entreaberta, as vezes com 
saliva^ao. Hipertelorismo e estrabismo, quando presentes, 
acentuam essas caracteristicas morfoldgicas. Todavia, o ele¬ 
mento fundamental desse tipo de facies esta na expressao 
fisiondmica. O olhar £ desprovido de objetivo, e os olhos 
se movimentam sem se fixarem em nada, traduzindo um 
constante alheamento ao meio ambiente. 

£ comum que tais pacientes tenham sempre nos labios 
um meio sorriso sem motiva^ao e que se acentua em res- 
posta a qualquer solicita^ao. 

Acompanha tudo isso uma voz grave percebida por um 
falar de meias-palavras, as vezes substituido por um sim¬ 
ples ronronar. 

Facies etilica: chamam a aten^ao os olhos avermelhados e 
certa ruboriza^ao da face. O halito etilico, a voz pastosa e 
um sorriso meio indefinido completam a fdcies etilica 
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■ Facies esclerodermica: denominada tambem facies de 
mumia, justamente porque sua caracteristica fundamental 
e a quase completa imobilidade facial. Isso se deve is alte- 
ragoes da pele, que se torna apergaminhada, endurecida e 
aderente aos pianos profundos, com repuxamento dos 
labios, afinamento do nariz e imobilizagao das palpebras. 
A fisionomia e inexpressiva, parada, imutavel, justificando 
mats uma vez a comparagao com mumia. 

* Atitude e decubito preferido no leito 

Para facilitar a compreensao, e conveniente juntar “atitude” 
e “decubito preferido" definindo-se atitude como a posigao 
adotada pelo paciente no leito ou fora dele, por comodidade, 
habito ou com o objetivo de conseguir alivio para algum padeci- 
mento. Algumas posigoes sao conscientemente procuradas pelo 
paciente (voluntarias), enquanto outras independent de sua von- 
tade ou sao resultantes de estimulos cerebrals (involuntarias). 

Dai se v£ que a primeira preocupagao do medico deve ser 
distinguir essas duas condigoes, so tendo valor diagnostico 
as atitudes involuntarias ou as que proporcionam alivio para 
algum sintoma. Se isso nao for observado, pode-se dizer que 
o paciente nao tern uma atitude especifica ou que ela e indi- 
ferente. 

Muitas classificagoes tern sido propostas, sendo mais obje- 
tiva a que separa as atitudes em voluntarias e involuntarias. 

Atitudes voluntarias 

As atitudes voluntarias sao as que o paciente adota por sua 
vontade e compreendem a ortopneica, a genupeitoral, a posi¬ 
gao de cdcoras, a parkinsoniana e os diferentes decubitos. 

Ortopneica 

Na atitude ortopneica (ortopneia), o paciente adota essa 
posigao para aliviar a falta de ar decorrente de insufici&ncia 
cardiaca, asma bronquica e ascites volumosas. Ele permanece 
sentado a beira do leito com os pes no chao ou em uma ban- 
queta, e as maos apoiadas no colchao para melhorar urn pouco 
a respiragao, que se faz com dificuldade. 

Nos pacientes em estado grave, costuma-se ver uma posi¬ 
gao ortopneica diferente, quando, entao, o paciente perma¬ 
nece deitado com os pes estendidos ao longo da cama, mas 
recosta-se com a ajuda de dois ou mais travesseiros, na tenta- 
tiva de colocar o torax o mais ereto possivel. 

Genupeitoral 

Na atitude genupeitoral (ou de “prece maometana”), o 
paciente posiciona-se de joelhos com o tronco fletido sobre 
as coxas, enquanto a face anterior do tbrax (peito) poe-se em 
contato com o solo ou colchao. O rosto descansa sobre as 
maos, que tambem ficam apoiadas no solo ou colchao. Essa 
posigao facilita o enchimento do coragao nos casos de der- 
rame pericardico (Figura 9.12). 



Figura 9.12 Atitude genupeitoral. 


Posigao de cocoras 

A posigao de cocoras ( squatting ) e observada em criangas 
com cardiopatia congenita cianotica. Os pacientes desco- 
brem, instintivamente, que ela proporciona algum alivio da 
hipoxia generalizada, que acompanha essas cardiopatias, em 
decorrencia da diminuigao do retorno venoso para o coragao 
(Figura 9.13). 

Parkinsoniana 

O paciente com doenga de Parkinson, ao se por de p6, apre- 
senta semiflexao da cabega, tronco e membros inferiores e, ao 
caminhar, parece estar correndo atras do seu proprio eixo de 
gravidade (Figura 9.14). 

Decubito 

A palavra decubito significa “posigao de quern estd dei- 
tado". Decubito preferido, portanto, indica como o paciente 
prefere ficar no leito, desde que o faga conscientemente, seja 
por habito, seja para obter alivio de algum padecimento. 

■ Decubito lateral (direito e esquerdo): e uma posigao que 
costuma ser adotada quando ha uma dor de origem pleuri- 
tica. Por meio dela, o paciente reduz a movimentagao dos 
folhetos pleurais do lado sobre o qual repousa. Ele se deita 
sobre o lado da dor 

■ Decubito dorsal: com pemas fletidas sobre as coxas e estas 
sobre a bacia, e observado nos processos inflamatdrios pel- 
viperitoneais 

» Decubito ventral: e comum nos portadores de colica intes- 
tinaL O paciente deita-se de brugos e, as vezes, coloca um 
travesseiro debaixo do ventre. 

Decubitos com variados graus de flexao da coluna sao 
observados nas lombalgias (posigao antalgica). 

Atitudes involuntarias 

As atitudes involuntarias independent da vontade do 
paciente e incluem a atitude passiva, o ortotono, o opistbtono, 
o emprostotono, o pleurostdtono e a posigao em gatilho e tor- 
cicolo e mao pendula da paralisia radial. 



Figura 9.13 Posigao de cocoras. 
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Figura 9.14 Atitude parkinsonians. 

Passiva 

Quando o paciente fica na posi^ao em que e colocado no 
leito, sem que haja contratura muscular. £ observada nos 
pacientes inconscientes ou comatosos. 

Ortotono 

Ortotono {orthos = reto; tonus = tensao) e a atitude em que 
todo o tronco e os membros estao rigidos, sem se curvarem 
para diante, para tras ou para um dos lados. 

Opistotono 

Opistdtono {opisthen = para tras; tonus = tensao) e a ati¬ 
tude decorrente de contratura da musculatura lombar, sendo 
observada nos casos de t£tano e meningite. O corpo passa a 
se apoiar na cabe^a e nos calcanhares, emborcando-se como 
um arco. 

Emprostotono 

Emprostotono (emprosthen = para diante; tonus = tensao) e 
observado no tetano, na meningite e na raiva, e o contrario do 
opistdtono, ou seja, o corpo do paciente forma uma concavi- 
dade voltada para diante. 

Pieurostotono 

Pleurostotono (pleurothen = de lado; tonus = tensao) e 
raro; observado no tetano, na meningite e na raiva. O corpo se 
curva lateralmente. 

Posi^ao em gatilho 

Encontrada na irrita^ao meningea, e mais comum em 
crian^as e caracteriza-se pela hiperextensao da cabe^a, flexao 
das pernas sobre as coxas e encurvamento do tronco com con- 
cavidade para diante. 


Torcicolo e mao pendula da paraiisia radial 

Sao atitudes involuntarias de determinados segmentos do 
corpo (Figura 9.15). 

- Musculatura 

Para a investiga^ao semiologica da musculatura, empre- 
gam-se a inspe^ao e a palpa<;ao. 

Todos os grupos musculares devem ser examinados. 
Existem doenpas que comprometem a musculatura de 
mo do general izado, mas algumas acometem apenas grupos 
musculares ou musculos isolados. 

Para a inspe^ao nao se exige tecnica especial; basta olhar 
atentamente a superficie corporal com o paciente em repouso, 
observando o relevo das massas musculares mais volumosas. 

A palpa^ao 6 feita com as polpas digitais colocadas em 
forma de pin^a, com o polegar em oponencia aos demais 
dedos da mao. 

De inicio, palpa-se o musculo ou o grupo muscular em 
estado de repouso e, em seguida, solicita-se ao paciente que 
fa^a uma leve contra^ao do segmento que esta em exame para 
se investigar o musculo em estado de contra^ao (Figura 9.16). 
Assim procedendo, conseguem-se informatpdes quanto h: 

■ Troficidade: corresponde a massa do proprio musculo 

■ Tonicidade: e o estado de semicontra^ao propria do 
musculo normal. 

Com base na sistematizatpao semiologica, a musculatura 
classifica-se da seguinte maneira: 

■ Quanto a troficidade (Figura 9.17): 

° Musculatura normal 

0 Musculatura hipertrofica: aumento da massa muscular 
0 Musculatura hipotrofica: diminui^ao da massa muscular 

■ Quanto a tonicidade: 

° Tonus normal 

0 Hipertonicidade, espasticidade, musculatura espastica 
ou rigidez: nota-se um estado de contra^ao ou semicon- 
tra^ao do musculo, mesmo em repouso, evidenciado 
pelo relevo muscular e aumento da consistencia a pal- 
pa<pio 

o Hipotonicidade ou flacidez: significa que o tonus esta 
diminuido ou ausente, com perda do contomo da massa 
muscular e diminui<;ao da consistencia. 



Figura 9.15 Mao pendula da paraiisia radial. 
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Figura 9.16 Palpagao de musculatura abdominal para veriffca^ao de tonus. 


As alter ago es encontradas devem ser descritas topografka- 
mente. Exemplos de alteragoes da musculatura encontram-se 
na poliomielite, na qual se percebem grupos musculares 
hipotroficos e flacidos, decorrentes de lesoes do neuronio 
motor inferior; nas hemiplegias encontra-se espasticidade 
da musculatura correspondente; nas lesoes extrapiramidais i 
tipico o aumento da tonicidade sem alteragoes da troficidade; 
os atletas e os trabalhadores bragais desenvolvem os grupos 
musculares mais diretamente relacionados com seu trabalho, 
que se tornam hipertroficos; os idosos e os pacientes acama- 
dos durante longo tempo ficam com a musculatura hipotrofica 
e flacida. 

Por fim, e conveniente ressaltar que, nas criangas e nas 
mulheres, ha normalmente certo grau de hipotonia. 


* Movimentos involuntarios 

Enquanto o paciente estiver na presenga do medico, este 
estara atento para surpreender movimentos anormais ou invo¬ 
luntarios. 

Alguns movimentos involuntarios sao constantes, ao passo 
que outros ocorrem periodicamente ou em crises. 

Os principals sao: 

* Tremores 

■ Movimentos coreicos (coreia) 

■ Movimentos atetosicos (atetose) 

■ Hemibalismo 

■ Mioclonias 

■ Mioquinias 

■ Asterix (flapping) 

■ Tiques 

■ Convulsoes 

■ Tetania 

■ Fasciculagoes 

■ Discinesias orofaciais 

■ Distonias. 

Tremores 

Sao movimentos alternantes, mais ou menos rapidos e 
regulates, de pequena ou media amplitude, que afetam princi- 
palmente as partes distais dos membros. 

Utilizam-se duas manobras para a pesquisa dos tremores: 

■ Solicita-se ao paciente que estenda as maos com as pal- 
mas voltadas para baixo e com os dedos separados. Essa 
manobra pode ser completada colocando-se uma folha de 
papel sobre o dorso de uma das maos. Isso provo cara uma 
ampliagao dos movimentos (Figura 9.18) 
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Figura 9.17 Musculos. A. Vista anterior. B. Vista posterior. 
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Figura 9.18 A e B. Manobras para pesquisa de tremores. 


■ Ordena-se que o paciente leve um copo, em uma das maos, 
da mesa a boca. Pode ser substituido pela execu^ao de um 
movimento, qual seja tocar o prdprio nariz com a ponta do 
indicador. Essa manobra e indispensavel para bem caracte- 
rizar os tremores de repouso e os de a^ao. 

Os tremores diferenciam-se em: 

■ Tremor de repouso: surge durante o repouso e desaparece 
com os movimentos e o sono; e um tremor oscilatorio, em 
regra mais evidente nas maos, simulando o gesto de “enro- 
lar cigarro”. Ocorre no parkinsonismo 

■ Tremor de atitude ou postura: surge quando o membro 
e colocado em uma determinada posi<;ao, nao sendo 
muito evidente no repouso ou no movimento. Ocorre no 
pre-coma hepatico, quando e designado flapping ou aste- 
rix, e na doen^a de Wilson. Contudo, o tremor de atitude 
mais frequente e o tremor familiar, que e regular, nao 
muito grosseiro, acentuado pelas emo^oes e, como sua 
prdpria designate indica, acomete varios membros de 
uma familia 

■ Tremor de a^ao: e o que surge ou se agrava quando um 
movimento e executado. Aparece nas doen^as cerebelares 

■ Tremor vibratorio: e fino e rapido como se fosse uma 
vibra$ao. Pode surgir no hipertireoidismo, no alcoolismo 
e na neurossifilis, mas a grande maioria e de origem emo¬ 
tional. 


Movimentos coreicos 

Movimentos coreicos (coreia) sao movimentos involunta- 
rios, amplos, desordenados, de ocorrencia inesperada e arrit- 
micos, multiformes e sem finalidade. Localizam-se na face, 
nos membros superiores e inferiores. 

Quando muito frequentes, sao surpreendidos sem dificul- 
dade pelo examinador, mas em algumas ocasioes sao raros, e o 
proprio paciente procura esconde-los ou disfar<;aTos. 

Para melhor observa-los, solicita-se ao paciente que se 
deite o mais relaxado possivel ou que fique sentado a beira do 
leito com as pernas pendentes. 

Os movimentos coreicos sao as manifesta<;oes principals da 
sindrome coreica, cumprindo lembrar os dois tipos clinicos 
mais encontrados: 

■ Coreia de Sydenham: tamb£m denominada coreia infan- 
til ou dan^a de Sao Guido, tern etiologia infecciosa e rela- 
ciona-se estreitamente com a molestia reumatica 

■ Coreia de Huntington: e um disturbio neurologico here- 
ditario raro que se caracteriza por movimentos corporals 
anormais e incoordena^ao, tamb6m afetando habiiidades 
mentais e aspectos de personalidade. 

Movimentos atetdsicos 

Movimentos atetosicos (atetose) sao movimentos involun- 
tarios que ocorrem nas extremidades e apresentam caracteris- 
ticas muito proprias: sao lentos e estereotipados, lembrando 
um movimento reptiforme ou os movimentos dos tentaculos 
do polvo. Podem ser uni ou bilaterais (Figura 9.19). 

Determinam a atetose as lesoes dos nucleos da base. 
Frequentemente ocorrem como sequela de impregnaqao cere¬ 
bral por hiperbilirrubinemia do rec^m-nascido (kemicterus). 

Hemibalismo 

Sao movimentos abruptos, violentos, de grande amplitude, 
rdpidos e geralmente limitados a uma metade do corpo. Sao 
extremamente raros e decorrem de lesoes extrapiramidais. 

Mioclonias 

Sao contra^des musculares breves, ritmicas ou arritmicas, 
localizadas ou difusas, que acometem um musculo ou um 
grupo muscular. Geralmente sao relatadas como “abalos”, 
“cheques”, “sacudidas” e “trances” 

Devem-se a descargas de neuronios subcorticais e podem 
ocorrer em diversas situates patologicas, dentre as quais se 
destaca a epilepsia tipo pequeno mal. 

Mioquinias 

Sao contraqdes fibrilares de tipo ondulatorio que surgem 
em musculos integros, principalmente no orbicular das palpe- 
bras, quadriceps e gemeos. 

Os proprios pacientes costumam comparar as mioquinias 
as contracpoes das carnes penduradas nos a<;ougues (“tremor 
na came”), 

Nao apresentam significado patologico, surgindo em pes- 
soas normais, talvez com maior frequencia nos pacientes neu- 
rdticos e em pessoas fatigadas. 

Asterix 

Asterix (flapping) sao movimentos rapidos, de amplitude 
variavel, que ocorrem nos segmentos distais e apresentam 
certa semelhan$a com o bater de asas das aves, 

Para melhor notar o flapping, deve-se realizar a seguinte 
manobra: o paciente estende os bravos e superestende as maos 
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Figura 9.T9 A a C. Movimentos atetbsicos. 

de modo a formar um angulo de quase 90° com o antebrago. 
A manobra b completada pelo mbdico, que, com suas maos, 
forga para tras as maos do paciente. 

Este tipo de movimento involuntario e frequente na 
insuficiencia hepatica, mas pode ser encontrado tambem no 
coma uremico. 

Tiques 

Sao movimentos involuntario s que aparecem em deter- 
minado grupo muscular, repetindo-se sucessivamente. Sao 
dominaveis pela vontade, e podem ser funcionais ou orga¬ 
nic os. 

Os tiques motores podem ser: 

■ Simples: envolvem grupos musculares isolados, resultando 
em piscamentos, abertura da boca, balanceio da cabega e 
pescogo para os lados e para tras, elevagao dos ombros ou 
fechamento dos punhos 


■ Complexos: caracterizam-se por padroes elaborados de 
movimento (contragoes faciais bizarras, desvios oculares, 
dar pequenos pulos durante a marcha, tocar ou cheirar 
objetos, gesticulagao obscena). 

Os tiques vocais podem ser: 

■ Simples: incluem-se ato de limpar a garganta, grunhidos, 
estalos com labios ou lingua 

■ Complexos: abrangem palavras ou fragmentos de palavras, 
frases curtas, elementos musicais, repetigao da ultima pala- 
vra ouvida do interlocutor ou repetigao da ultima palavra 
emitida pelo prdprio paciente. 

Convulsoes 

As convulsoes sao movimentos musculares subitos e inco- 
ordenados, involuntarios e paroxisticos, que ocorrem de 
maneira generalizada ou apenas em segmentos do corpo. 

As convulsoes podem ser: 

■ Tonicas: caracterizam-se por serem mantidas permanentes 
e imobilizarem as articulates 

■ Clonicas: sao ritmicas, altemando-se contragoes e relaxa- 
mentos musculares em ritmo mais ou menos rapido 

■ Tonico-clonicas: esse tipo soma as caracteristicas de 
ambas. 

As convulsoes surgem em muitas conduces clinicas, mas 
todas tern um denominador comum: descargas bioeletricas 
originadas em alguma area cerebral com imediata estimulagao 
motora. 

O exemplo classico sao as varias formas de epilepsia 
(grande mal, pequeno mal, psicomotora, Bravais-jacksoniana). 
Aparecem tambem no tetano, estados hipoglicemicos, into- 
xica^oes exogenas (alcool, estricnina, inseticidas), tumores 
cerebrals, meningites, sindrome de Adams-Stokes ou mesmo 
durante episodios febris em crian^as. 

Tetania 

£ uma forma particular de movimentos involuntarios e 
caracteriza-se por crises exclusivamente tonicas quase sempre 
localizadas nas maos e pes, por isso denominadas ‘ espasmos 
carpopodais” 

A tetania pode ocorrer independentemente de quaiquer 
manobra; porem, as vezes, e necessario usar um artificio para 
desencadea-la, o que e feito com uma compressao do brago 
com o manguito do esfigmomanometro. A compressao ade- 
quada corresponde a um nivel pressorico intermediario entre 
a maxima e a minima, ou seja, sea pressao arterial do paciente 
e de 140/90 mmHg, insufta-se o manguito ate 110 mmHg 
durante 10 min, ao fim dos quais podera aparecer um movi¬ 
mento involuntario naquela extremidade, o qual nada mais e 
do que um “espasmo carpal’ 1 . £ chamado “mao de parteiro”, e 
o fenomeno em sua totalidade recebe a designagao de sinal de 
Trousseau (Figura 9.20). 

A tetania ocorre nas hipocalcemias (p. ex., hipoparatireoi- 
dismo) e na alcalose respiratoria por hiperventilagao. 

Fasciculapes 

Sao contragoes breves, arritmicas e limitadas a um feixe 
muscular. Nao devem ser confimdidas com as mioquinias. 

Discinesias orofaciais 

Sao movimentos ritmicos, repetitivos e bizarros, que com- 
prometem, principalmente, a face, a boca, a mandibula e a lin¬ 
gua, sendo expressos sob a forma de caretas, franzir dos labios, 
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B 

Figura 9.20 A e B. Tetania desencadeada peia compressao da arteria 
braquiai [sinal de Trousseau). 


protrusao da lingua, abertura e fechamento da boca e desvios 
da mandlbula. Ocorrem em psicoses de longa evolu^ao, uso 
prolongado de fenotiazinas e em pessoas idosas, em geral des- 
dentadas. 

Distonias 

Os movimentos distbnicos sao parecidos com os ate- 
toides, mas costumam envolver por^oes maiores do corpo, 
inclusive tronco, podendo resultar em posturas grotescas e 
contorcidas. 


■ Enfisema subcutaneo 

A existencia de bolhas de ar debaixo da pele recebe a deno¬ 
minate de enfisema subcutaneo. 

A tecnica para reconhece-lo £ a palpagao, deslizando-se a 
mao sobre a regiao suspeita. A existencia de bolhas de ar pro- 
porcionara ao examinador uma sensa^ao de crepita^ao muito 
caracterlstica. 

O ar pode ser procedente do torax, em decorrencia de um 
pneumotorax, ou ter origem em processo local por a$ao de 
bacterias produtoras de gas; isso e o que ocorre nas gangrenas 
gasosas. 

- Circula^ao colateral 

Circulatpao colateral, do ponto de vista semiologico, signi- 
fica a presenq:a de circuito venoso anormal vislvel ao exame 
da pele. 

Em pessoas de cor branca e de pele clara e delgada (crian- 
9 as, velhos, pacientes emagrecidos), pode-se ver com certa 
facilidade uma rede venosa desenhada no tronco ou nos mem- 
fa r os. Isso nao e circula^ao colateral; trata-se, simplesmente, 
do que se pode designar desenho venoso (Figuras 9.21 a 9.24) 

Distinguir desenho venoso de circulate colateral e facil 
na maioria das vezes; a rede vislvel esta na topografia normal, 
simetrica, nao e intensa, e as veias nao sao sinuosas. 

Circulatpao colateral indica dificuldade ou impedimento 
do fluxo venoso at raves dos troncos venoso s principals (cava 
inferior, cava superior, tronco venoso braquicefalico, illacas 
primitivas, veia cava). Por causa desse obstaculo, o sangue se 
desvia para as colaterais previamente existentes, tornando-se 
um caminho vicariante capaz de contornar o local ocluldo, 
parcial ou totalmente. 

A circulate colateral deve ser analisada sob os seguintes 
aspectos: 

■ Localiza^ao 

■ Dire^ao do fluxo sangulneo 

■ Existencia de fremito e/ou sopro. 
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Figura 9.21 Veias superficial da cabe?a e do pesco^o. 
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Figura 9.23 Veias superficiais dos membros superiores. 


Localizatfo 

Torax, abdome, raiz dos membros superiores, segmento 
cefalico, estas as regioes em que se pode encontrar circulagao 
colateral e que serao analisadas com mais detalhes quando se 
descreverem os principals tipos. 

Diregdo do fluxo sanguineo 

£ determinada com a seguinte tecnica: comprime-se com 
as polpas digitais dos dois indicadores, colocados rentes um 
ao outro, um segmento da veia a ser analisada; em seguida, os 
dedos vao se afastando lentamente, mantida constante a pres- 
sao, de mo do a deslocar a coluna sanguinea daquele segmento 
venoso (Figura 9.25}. 

Quando os indicadores estao separados cerca de 5 a 10 cm, 
sao imobilizados e se assegura se realmente aquele trecho da veia 
esta exangue. Se esta, executa-se a outra parte da manobra, que 
consiste em retirar um dos dedos, permanecendo comprimida 
apenas uma extremidade. Feito isso, procura-se observar o reen- 
chimento daquele segmento venoso. Se ocorre o enchimento 
imediato da veia, significa que o sangue esta fluindo no sentido 
do dedo que permanece fazendo a compressao. Permanecendo 
colapsado o segmento venoso, repete-se a manobra, agora des- 
comprimindo-se a outra extremidade e verificando se houve 
enchimento do vaso. A manobra deve ser repetida 2 ou 3 vezes 
para nao haver duvida, e, ao termina-la, o examinador tera con- 
digoes de saber em que sentido corre o sangue. Este fenomeno 
se registra usando-se as seguintes expressoes: 

■ Fluxo venoso abdome-tdrax 

■ Fluxo venoso ombro-tdrax 

* Fluxo venoso pelve-abdome. 
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1° tempo 



I 


2« tempo 



I I 


E / \ D 


a 3 s tempo -b 



Figura 9.25 Manobra para detemninar o sentindo do fluxo sanguineo. No 
1° tempo aplicam-se sobre um segmento de veia as polpas digitais dos 
indicadores justapostos. No 2° tempo, os dedos se afastam um do outro 
enquanto comprimem o vaso, que vai se tornando exangue. 0 3° tempo 
consiste na retirada da compressao: em a retirou-sea mao direita, e ova so 
permaneceu vazio; em b foi retirada a mao esquerda e at, entao, ocorreu 
o reenchimento da veia. Pode-se concluir que o sangue esta fluindo da 
esquerda para a direita. 


Existenda de fremito e/ou sopro 

A existencia de fremito, perceptivel pelo tato, ou sopro, 
perceptivel pela ausculta, necessita ser pesquisada. A unica 
condigao em que se costuma perceber fremito e/ou sopro e 
quando ha recanalizagao da veia umbilical (sindrome de 
Cruveillier-Baumgarten). 

Conhecidas a local izagao e a dire<;ao do fluxo, podem ser 
caracterizados quatro tipos fundamentais de circulagao cola¬ 
teral: 

■ Tipo braquicefalica: caracteriza-se pelo aparecimento de 
veias superficiais ingurgitadas em ambos os lad os da parte 
superior da face anterior do tdrax, com o sangue fluindo 
de fora para dentro, na dire^ao das veias mamarias, tora- 
coaxilares e jugulares anteriores. Esse tipo de circulagao 
colateral pode apresentar variagoes, na dependence do 
tronco venoso comprometido. Assim, se o obstaculo esti- 
ver no tronco braquicefalico direito em decorrencia de 
adenomegalia ou aneurisma do joelho anterior da crossa 
da aorta, havera estase na veia jugular externa direita, que 
permanece nao pulsatil. Se o obstaculo estiver no tronco 
braquicefalico esquerdo em consequSncia de adenomegalia 
ou aneurisma da convexidade da crossa da aorta, surgirao 
os seguintes sinais: jugular esquerda turgida e nao pulsatil e 
empastamento da fossa supraclavicular esquerda 

■ Tipo cava superior: a rede venosa colateral vai se distri- 
buir na metade superior da face anterior do torax; as vezes, 
tambem na parte posterior, nos bragos e no pescogo. A 
diregao do fluxo sanguineo e toracoabdominal, indicando 
que o sangue procura alcangar a veia cava inferior atra- 
ves das veias xifoidianas e toracicas laterals superficiais 
(Figuras 9.26 a 9.28). Alem da rede de veias, costumam 
surgir os seguintes sinais: estase jugular bilateral nao pul- 
satil, cianose e edema localizado na por^ao superior do 



Figura 9.26 Circulate colateral tipo cava superior. 


tronco, pescogo e face. Esse tipo de circula^ao colateral se 
instala quando ha um obstaculo na veia cava superior, seja 
compressao extrinseca por neoplasias ou outras alteragoes 
mediastinais, principalmente do mediastino superior 
Tipo porta: o obstaculo pode estar situado nas veias 
supra-hepaticas (sindrome de Budd-Chiari), no figado (cir- 
rose hepatica) ou na veia porta (pileflebite) (Figura 9.29). A 
rede venosa vicariante localiza-se na face anterior do tronco, 
principalmente nas regioes periumbilical, epigastrica e face 
anterior do torax. A diregao do fluxo sanguineo sera de 
baixo para cima, do abdome para o torax, a procura da veia 
cava superior atraves das veias xifoidianas e toracicas late¬ 
rals. Quando a circula^ao colateral se torna mais intensa, 
podem-se ver vasos nos flancos e fossas iliacas. Neste caso, 
a dire^ao da corrente sanguinea e de cima para baixo, do 
abdome para os membros inferiores, a procura da veia cava 
inferior. Outras vezes, a rede venosa colateral se concentra 
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Figura 9.27 Circula^ao co lateral tipo cava superior. 
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Figura 9.28 Clrcula^ao colateral tipo cava superior. 



Figura 9.30 Circula^ao colateral tipo cava inferior. 


na regiao umbilical, de onde se irradia como os raios de uraa 
roda, ou, melhor comparando, como as pemas de aranha que 
se destacam de um eorpo central - o umbigo recebendo o 
nome de circula^ao colateral tipo “cabe^a de medusa” 

■ Tipo cava inferior: o obstaculo situa-se na veia cava infe¬ 
rior, e a circula^ao colateral vai se localizar na parte infe¬ 
rior do abdome, regiao umbilical, flan cos e face anterior do 
torax. O sangue fluira no sentido abdome-to rax El procura 
da veia cava superior (Figura 9.30). A causa mais frequente 
desse tipo de circulaqao colateral e compressao extrinseca 
por neoplasias intra-abdominais. 


■ Edema 

£ o excesso de liquido acumulado no espa^o intersticial 
ou no interior das proprias celulas. Pode ocorrer em qual- 
quer sitio do organismo, mas, do ponto de vista semiologico, 



Figura 9.29 CircuEaqao colateral tipo porta. 


interessa-nos apenas o edema cutaneo, ou seja, a infiltraijao 
de liquido no espa^o intersticial dos tecidos que constituent a 
pele e a tela celular sub cutanea. 

As cole^oes liquidas nas cavidades serosas devem ser referi- 
das por serem fenomenos fisiopatologicamente afins ao edema 
e e comum que sejam vistas associadas no mesmo paciente; 
contudo, os derrames cavitarios (hidrotorax, ascite, hidroperi- 
cardio e hidrartrose) serao estudados na semiologia dos dife- 
rentes aparelhos. 

A investiga^ao semioldgica do edema tern inxcio na anam- 
nese, quando se indaga sobre tempo de durapao, localizaqao e 
evolu^ao. 

No exame fisico completa-se a analise, investigando-se os 
seguintes parametros: 

■ Localizaqao e distribui^ao 

■ Intensidade 

■ Consistency 

■ Elasticidade 

■ Temperatura da pele circunjacente 
• Sensibilidade da pele circunjacente 

■ Outras alteraqoes da pele adjacente. 

Localiza0o e distribui0o 

A primeira grande distin<;ao a ser feita e se o edema £ loca- 
lizado ou generalizado (Figuras 9.31 a 9.34). 

O edema localizado restringe-se a um segmento do eorpo, 
seja a um dos membros inferiores, seja a um dos membros 
superiores, seja a qualquer area corporal. 

Excluida essa possibilidade, consideramos o edema como 
generalizado mesmo que aparentemente se restrinja a uma 
parte do organismo. 

£ nos membros inferiores que mais frequentemente se 
constata a existencia de edema; tod avia, duas outras regioes 
devem ser sistematicamente investigadas: face (especialmente 
regioes subpalpebrais) e regiao pre-sacra, esta particularmente 
nos pacientes acamados, recem-natos e lactentes. 

Intensidade 

Para determinar a intensidade do edema, emprega-se a 
seguinte t£cnica: com a polpa digital do polegar ou do indica- 
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Figura9.31 Edema generalizado ou anasarca (sfndrome nefrotlca). 



dor, faz-se uma compressao, fume e sustentada, de encontro a 
uma estrutura rfgida subjacente a area em exame, seja a tibia, 
o sacro ou os ossos da face. 

Havendo edema, ao ser retirado o dedo ve-se uma depres- 
sao, no local comprimido, que costuma ser chamada de fovea. 
Estabelece-se a intensidade do edema referindo-se 4 profundi- 
dade da fovea graduada em cruzes (+, + +, + + + e + + + +)* 
Com a experiencia, vai sendo adquirida a capacidade de esta- 
belecer o grau do edema, tambem escalonado em cruzes. 

Duas outras maneiras podem ser usadas para avaliar a 
magnitude da reten<;ao hidrica: 

■ Pesando-se o paciente diariamente 1 vez/dia, pela manha 
ou a noite. Variagoes muito acentuadas do peso traduzem 
reten^ao ou elimina^ao de agua, Todo paciente que apre- 
senta edema deve ser pesado diariamente 



Figura 9.32 Edema facial muito acentuado nas regides periorbitarias. 


Figura 9.33 Edema localizado em uma das regides orbitarias (caso agudo 
de doen$a de Chagas com sinal de Romana). 

* Medindo-se o perimetro da regiao edemaciada, como se 
pode fazer no caso dos edemas de membros inferiores, e 
comparando-se um lado com o outro em dias sucessivos. 

Consistency 

A mesma manobra adotada para avaliar a intensidade serve 
tambem para investigar a consist encia do edema, a qual pode 
ser definida como o grau de resistencia encontrado ao se com- 
primir a regiao edemaciada. 

Classifica-se em dois tipos: 

■ Edema mole: 6 facilmente depressivel. Observado em dife- 
rentes condi^oes, significa apenas que a reten^ao hidrica e 
de dura^ao nao muito longa, e o tecido celular subcutaneo 
esta infiltrado de agua 

■ Edema duro: nesse tipo de edema, depara-se com maior 
resistencia para obter a forma<;ao da fovea, Traduz a exis¬ 
tence de prolifera^ao fibroblastica que ocorre nos edemas 
de longa dura^ao ou que se acompanharam de repetidos 
surtos inflamatorios. 


Elefantiase 


£ uma sfndrome caracterizada porhiperplasia cutanea regional em decorrencia 
de obstruct) da circulagao linfatica, com represamento de linfa (linfedema) e 
proliferate fibroblastica intensa. Acomete comumente os membros inferiores. 
As principals causas sao filariose e erisipela. 


Elasticidade 

Ao se avaliar a intensidade e a consist encia, verifica-se, 
tamb&n, a elasticidade. Esta e indicada nao s6 pela sensa- 
<;ao percebida pelo dedo que comprime, mas principalmente 
observando-se a volta da pele a posi<;ao primitiva quando se 
termina a compressao. 
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Figura 9.34 Edema dos membros inferiores. Em uma das pernas podem 
ser vistas as depressoes provocadas por digitopressao. 

Dois tipos sao encontrados: 

■ Edema elastico: a pele retorna imediatamente £ sua situa- 
do normal, ou seja, a fovea perdura pouqulssimo tempo. O 
edema elastico 6 tipico dos edemas inflamatdrios 

■ Edema inelastico: e aquele cuja pele comprimida demora a 
voltar a posi^ao primitiva, ou seja, a depressao persiste por 
certo tempo. 

Temperatura da pele circunjacente 

Usa-se o dorso dos dedos ou as costas das maos, compa- 
rando-se com a pele da vizinhamja e da regiao homologa. 

Ha tres possibilidades: 

■ Pele de temperatura normal: frequent entente a temp eratura 
na regiao edemaciada nao se altera, o que e desprovido de 
qualquer significado especial 

■ Pele quente: significa edema inflamatorio 

■ Pele fria: traduz comprometimento da irriga<"ao sanguinea 
daquela area. 

Sensibilidade da pele circunjacente 

Para aprecia^ao da sensibilidade, aproveita-se uma vez 
mais a manobra inicialmente deserita: digitopressao da area 
que esta sendo investigada. 

Doloroso e o edema cuja pressao desperta dor, e indolor, 
quando tal nao ocorre. Edema doloroso e o inflamatorio. 

Outras altera0es da pele adjacente 

A primeira a ser investigada consiste na mudan^a de Colo¬ 
rado, Pode-se notar pahdez, cianose ou vermelhidao. A pali- 
dez atinge maior intensidade nos edemas que se acompanham 
de transtorno da irriga^ao sanguinea. A cianose e indicativa 


de perturba<;ao venosa localizada, mas pode ser parte de uma 
cianose central ou mista. Vermelhidao indica processo infla- 
matdrio. 

Deve-se observar, ainda, a textura e a espessura da pele: 
pele lisa e brilhante acompanha o edema recente e intenso; 
pele espessa e vista nos pacientes com edema de longa dura- 
do; pele enrugada aparece quando o edema esta sendo elimi- 
nado. 

Fisiopatologia e causas de edema 

O raciocinio parte do conhecimento das estruturas que 
tomam parte nas trocas de agua e eletrolitos, esquematizadas 
na Figura 9.35. 

Interessa tambem relembrar as formas que atuam ao nivel 
dos capilares regulando a passagem de agua e de eletrdlitos de 
um compartimento para outro e que sao as seguintes: 

■ Pressao hidrostdtica 

■ Pressao oncdtica das proteinas 

■ Permeabilidade da parede capilar 

■ Osmolaridade intra e extravascular 

■ Fluxo Unfit ico. 

Essas formas agem por si mesmas ou em obediencia a meca- 
nismos humorais, tais como a aldosterona ou subst^ncias tipo 
histamina. Paralelamente a elas, participam da formado de 
edema generalizado os mecanismos reguladores da reabsor- 
do de sodio e agua ao nivel dos rins, os quais, por sua vez, 
tambem estao sujeitos £ ado de hormonios, seja a aldoste¬ 
rona, seja o hormonio antidiur^tico. 

Outra etapa do raciocinio que leva £ compreensao do 
edema e quando se procura relacionar a causa com o meca- 
nismo de sua formado. 

As principals causas de edema sao: 

■ Sindrome nefritica 

■ Sindrome neffotica 

■ Pieloneffite 

■ Insuficiencia cardiaca 



Figura 9.35 Principals fatores que participam da fisiopatologia do edema. 
Deconformidade com a causa, predomina um ou outro desses fatores, mas, 
quase sempre, eles se associam. 
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■ Cirrose hepatica 

■ Hepatite cr6nica 

■ Desnutripao proteica 

■ Fenomenos angioneurdticos (edema alergico) 

■ Gravidez 

■ Toxemia gravidica 

■ Obesidade 

■ Hipotireoidismo 

■ Medicamentos (corticosteroides, anti-inflamatorios, anta- 
gonistas do cdlcio). 

Qualquer que seja a causa do edema, ha sempre participapao 
de dois ou mais mecanismos com predommio de um ou outro. 
No entanto, a retenpao de sodio e agua constitui fator impor- 
tante em to do edema generalizado. 

Engloba-se sob a designapao de edema renal o que se 
observa na sin drome nefritica, na sin drome nefrotica e na pie- 
lonefrite. 

Embora se diferencie nos seus mecanismos fisiopatologi- 
cos, o edema renal, seja qual for a causa, apresenta caracte- 
risticas semiologicas comuns. £ um edema generalizado, pre- 
dominantemente facial, acumulando-se de modo particular 
nas regioes subpalpebrais. Tal fato toma-se mais evidente no 
periodo matutino, e os pacientes costumam dizer que “ama- 
nhecem com os olhos empapupados". 

Na sindrome nefrotica, o edema e intenso (+ + + a + + + +) 
e se acompanha frequentemente de derrames cavitarios. Ja na 
sindrome nefritica e na pielonefrite, e discreto ou moderado 
{+ a + +). Alem disso, o edema renal e mole, inelastico, indo¬ 
lor, e a pele adjacente mant£m temperatura normal ou discre- 
tamente reduzida. 

Na formapao do edema da sindrome nefritica, alem da reten¬ 
pao de sodio e agua por desequilibrio glomerulotubular, o outro 
fator que se destaca e o aumento da permeabilidade capilar. 

De outra parte, os grandes edemas da sindrome nefrotica 
encontram no hiperaldosteronismo secundario e na hipopro- 
teinemia sua principal explicapao fisiopatoldgica. 

O edema constitui um dos sinais cardeais da insuficiencia 
cardiaca congestiva e se caracteriza por ser generalizado, predo- 
minando nos membros inferiores. Diz-se que e vespertino por 
ser mais observado no periodo da tarde apos o paciente man- 
ter-se de p£ por vdrias horas. Tanto e assim, que nos pacientes 
acamados a retenpao hidrica se acumula na regiao pre-sacra. 
O edema cardiaco varia de intensidade (+ a + + ++}, e mole, 
inelastico, indolor, e a pele adjacente pode apresentar-se lisa e 
brilhante. 

Decorre, sobretudo, do aumento da pressao hidrostatica 
associado a retenpao de sodio e agua. £ provavel que haja, tam¬ 
bem, aumento da permeabilidade capilar em consequencia da 
apao do fator natriuretico atrial. Em uma primeira fase esse 
disturbio hidrossalino se deve a estase renal e a diminuipao do 
debito cardiaco. Posteriormente passa a ter importancia um 
aumento secundario da produpao de aldosterona. 

O aumento da pressao hidrostatica, por sua vez, reflete o 
aumento da pressao venosa, que e o denominador comum de 
todos os sinais de insuficiencia ventricular direita. 

Na cirrose hepatica, o edema e generalizado, mas quase 
sempre discreto (+ a + +). Predomina nos membros inferio¬ 
res, e e habitual a ocorrencia de ascite concomitante. £ mole, 
inelastico e indolor. 

A16m da hipoproteinemia consequente ao transtorno no 
metabolismo proteico, admite-se que participe de modo rele- 
vante da sua formapao um hiperaldosteronismo secundario, 
responsavelpela retenpao de sodio e agua, e a hipoalbuminemia. 


O edema da desnutripao proteica, tambem chamado edema 
carencial ou discrasico, e generalizado, predominando nos 
membros inferiores. £ mole, inelastico, indolor e nao costuma 
ser de grande intensidade (+ a + +). 

Considera-se fator primordial na sua produpao a dimi¬ 
nuipao da pressao osmotica das proteinas plasmaticas, uma 
decorrencia da ingestao reduzida dessas substancias. Por isso, 
e designado tambem edema da fome crdnica. 

O edema alergico acompanha os fenomenos angioneu- 
roticos, e o fator principal na sua formapao e o aumento da 
permeabilidade capilar. Da reapao antigeno-anticorpo surgem 
diferentes substancias, entre as quais a histamina e as cininas 
que, agindo ao nivel do capilar, alteram sua permeabilidade. 
Tal alterapao permite a passagem de agua para o intersticio 
entre as celulas. 

Esse tipo de edema pode ser generalizado, mas costuma 
restringir-se a determinadas areas, principalmente a face. 
Instala-se de modo subito e rapido, e a pele, por esse motivo, 
torna-se lisa e brilhante, podendo tambem apresentar-se com 
a temperatura aumentada e a colorapao avermelhada. Trata-se 
de um edema mole e elastico. 

A causa principal do edema medicamentoso e a retenpao 
de sddio. Predomina nos membros inferiores, mas, quando e 
mais intenso, pode ser facial. 

Na gravidez normal, nao 6 raro aparecer um discreto 
edema, principalmente nos membros inferiores. Todavia, nas 
toxemias gravidicas o edema quase sempre e intenso, e sua 
explicapao fisiopatologica reside nas alterapoes renais - nefro- 
patia gravidica - combinadas com as modificapoes hormonais 
advindas da propria gravidez. 

Por fim, cumpre lembrar o edema premenstrual, que surge 
na semana que antecede a menstruapao, e o edema que acom¬ 
panha as alterapoes que advem no climaterio. 

Edema locaiizado 

Antes de analisar as caracteristieas semiologicas e os meca¬ 
nismos de formapao dos edemas localizados, e necessario rela- 
cionar suas principals causas: 

■ Varizes 

■ Flebites e trombose venosa 
• Processos inflamatorios 

■ Afecpdes dos linfaticos 

■ Postura. 

O edema observado nos portadores de varizes - edema 
varicoso - localiza-senos membros inferiores, preponderando 
em uma ou outra perna: acentua-se com a longa permanencia 
na posipao de pe; nao e muito intenso (+ a + +); a princi- 
pio 6 de consistencia mole, porem, nos casos muito antigos, 
torna-se cada vez mais duro; e inelastico, e, com o passar do 
tempo, a pele vai alterando sua colorapao, ate adquirir tonali- 
dade castanha ou mesmo mais escura. Pode tornar-se espessa 
e de textura mais grosseira. 

O edema da trombose venosa e mole, chega a ser intenso, 
e a pele costuma estar palida. Em certos casos, adquire tona- 
lidade ciandtica. Classicamente essas condipoes sao chamadas 
flegmasia alba dolens eftegmasia alba cerulea. 

O mecanismo basico na formapao do edema varicoso e da 
trombose venosa encontra-se no aumento da pressao hidros¬ 
tatica, seja por insuficiencia das valvas das veias, seja por oclu- 
sao do proprio vaso. 

O edema da flebite em parte decorre do componente infla- 
matorio que aumenta a permeabilidade capilar e tambem das 
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Linfedema e mixedema 


Linfedema e a designate que se da para o edema originado nas afeegoes dos 
vasos linfaticos. Depende da obstrugao dos canais linfaticos (pds-erisipela, fiia- 
riose) e caracteriza-se semiologicamente por ser localizado, duro, ineiastico, 
indolor, e com francas alteragoes da textura e da espessura da pete, que se 
torna grossa e aspera. Nos casos avangados, configura o quadro chamado de 
elefantfase (Figura 9.36). 

Mixedema e uma forma particular de edema observado na hipofungao 
tireoidiana. Nao se trata de uma retengao hfdrica conforme ocorre nos edemas 
de uma maneira geral. No mixedema, ha deposigao de substancia mucopo- 
lissacan'dka (glicoprateinas) no espago intersticial e secundaria mente uma 
certa retengao de agua. t urn edema pouco depressive!, ineiastico, nao muito 
intenso, e a pele apresenta as aiteragoes proprias da hipofungao tireoidiana. 

alteragoes ja assinaladas no caso de varizes e de tromboses 
venosas. 

Como os demais edemas inflamatdrios, caracteriza-se por 
ser localizado, de intensidade leve a mediana (+ a + +), elas- 
tico, doloroso, com a pele adjacente se apresentando lisa, bri- 
lhante, vermelha e quente. 

O edema postural e o que ocorre nos membros inferiores 
das pessoas que permanecem por longo tempo na posigao de 
pe ou que ficam com as pernas pendentes por varias horas, 
como acontece em viagens longas. Decorre de aumento da 
pressao hidrostatica. £ localizado, discreto (+ a + +), mole, 
indolor e desaparece rapid amente na posigao deitada. 

■ Temperature corporal 

A temperatura do interior do corpo permanece quase 
constante, em uma variagao de no maximo 0,6°C, mesmo 
quando exposto a extremos de frio ou de calor, gragas ao 



Figura 9.36 Linfedema de ionga duragao com hiperpigmentagao e 
aiteragao da textura e espessura da pele, configurando o que se chama 
de elefantfase. 


aparelho termorregulador. A temperatura da parte externa 
do corpo, ao contrdrio, esta sujeita 4s variagoes das condi- 
goes ambientais. 

Pequenas variagoes na temperatura normal sao observadas, 
de pessoa a pessoa, e em uma mesma pessoa, em diferentes 
regioes do corpo. 

Os valores termicos estao aumentados em certas condi- 
goes, tais como refeigoes, exercicios fisicos intensos, gravidez 
ou ovulagao. Na mulher sadia, a ovulagao exerce um efeito 
tao caracteristico sobre a temperatura corporal que e possxvel 
determinar a epoca da ovulagao durante os ciclos menstru- 
ais. A temperatura baixa 24 a 36 h antes do inicio da mens- 
truagao e continua nesse nivel durante o periodo menstrual. 
Coincidindo com a ovulagao, a temperatura se eleva, man- 
tendo-se ate 1 ou 2 dias antes da menstruagao seguinte. Como 
a diferenga entre esses m'veis termicos raramente ultrapassa 
1°C, a temperatura deve ser medida em condigdes basais, ou 
seja, pela manha, antes de se levantar e de realizar qualquer 
atividade. 

Regula^ao da temperatura corporal 

O calor gerado no interior do corpo atinge a superficie 
corporal por meio dos vasos sanguineos que formam o plexo 
vascular subcutaneo, mas pouco calor se difunde para a super¬ 
ficie, gragas ao efeito isolante da camada do tecido adiposo. 

O fluxo sanguineo para a pele equivale de 10 a 30% do 
debito cardiaco total. Um elevado fluxo sanguineo faz com 
que o calor seja conduzido da parte interna para a superficie 
corporal com grande eficiencia, enquanto a redugao do fluxo 
sanguineo provoca fenbmeno contrario. A condugao de calor 
para a pele e controlada pelo grau de constrigao das arterio- 
Las e das anastomoses arteriovenosas, A vasoconstrigao, por 
sua vez, regulada pelo sistema nervoso simpatico, responde as 
alteragoes que ocorrem na temperatura corporal interna. 

Ao chegar a superficie corporal, o calor e transferido do 
sangue para o meio externo atraves de irradiagao, condugao 
e evaporagao. Para que haja irradiagao, a temperatura corpo¬ 
ral tern que ser mais alta que a do meio ambiente. Em certos 
locais de trabalho - onde haja fornos, por exemplo - a tem¬ 
peratura pode superar a temperatura corporal, impedindo 
a irradiagao do calor com repercussao sobre o controle ter- 
mico. 

O corpo perde calor tambem por condugao, ou seja, quando 
o corpo se encosta em um objeto frio, ele cede calor ate que as 
temperaturas se igualem. £ o que acontece tambem em relagao 
ao ar que esta em contato com a pele. Neste caso, a perda de 
calor e limitada pela velocidade com que o ar circula, ja que a 
temperatura da camada de ar envolve o corpo e logo se iguala 
a temperatura corporal. Este mecanismo de perda de calor e 
chamado de convecgao. 

Quando a agua se evapora da superficie corporal, ela o faz 
gragas 4 energia termica cedida pelo corpo. A agua que se eva¬ 
pora insensiveimente ao nivel da pele e dos pulmoes atinge 
uma quantidade em torno de 600 nte/dia. Isso significa uma 
perda continua de calor de 12 a 16 calorias por hora. Esta eva¬ 
poragao insensivel nao e comandada pelo centro termorregu¬ 
lador; contudo, a evaporagao do suor pode ser controlada por 
fibras simpaticas colinergicas que terminam perto das celulas 
glandulares sudoriparas. 

A temperatura do corpo e regulada quase inteiramente por 
mecanismos nervosos de retroalimentagao que operam por 
meio do centro termorregulador, localizado no hipotalamo. 

Provavelmente, os mais importantes receptores termicos 
sao os neuronios termossensiveis especiais localizados na area 
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pre- 6 ptica do hipotalamo. A regula^ao termostatica do frio e 
feita por receptores situados na medula espinal e pele. 

Os estimulos que atingem os receptores perifericos sao 
transmitidos ao hipotalamo posterior, no qual sao integra- 
dos com os sinais dos receptores pre-opticos para calor, ori- 
ginando impulses eferentes no sentido de produzir ou perder 
calor. Este centro de controle de regula^ao da temperatura e 
o chamado termostato hipotalamico. Quando a temperatura 
corporal atinge 37°C inicia-se a sudorese, que a partir deste 
ponto aumenta rapidamente com um minimo de elevaqao na 
temperatura corporal. A taxa de produ<;ao de calor e reduzida 
a partir deste instante. 

O aquecimento da area termostatica pre-optica aumenta a 
taxa de elimina^ao do calor corporal de dois modos: estimu- 
lando as glandulas sudorlparas e causando vasodilata^ao dos 
vasos cutaneos. 

Quando o corpo e resfriado abaixo de 37°C, sao postos em 
a$ao mecanismos especiais para conservar o calor corporal. 

A conserva^ao do calor implica vasoconstri 9 ao na pele, a 
qual reduz a perda de calor por condu^ao e convec^ao, e pilo- 
ere^ao para reter o calor entre os pelos e aboiir a transpira^ao. 

Locals de verifica^ao da temperatura e valores normals 

A temperatura corporal e verificada por meio do termdme- 
tro clinico, que no Brasil e graduado em graus Celsius (°C). Os 
termometros clinicos registram temperaturas entre 35°C e 42°C. 
Os termometros eletronicos tern como limites 32°C e 43°C. 

A temperatura corporal pode apresentar varia^oes na 
dependSncia do local em que sera procedida a sua mensura- 
9 ao. Desse modo, ele pode ser: axilar, oral, retal, timpanico, 
arterial pulmonar, esofagico, nasofaringiano e vesical. 

No Brasil, o local habitual e o oco axilar. Para utiliza 9 ao 
correta desse metodo e necessaria a higiene da axila e do ter- 
mometro, evitando-se a presen 9 a de umidade no local. O ter- 
mometro deve ser conservado em alcool absoluto ou alcool 
iodado. 

A mensura 9 ao da temperatura na cavidade oral, bastante 
comum em outros paises, e feita pela coloca 9 ao do termome- 
tro na regiao sublingual. Para isso, e necessario termometros 
individuals. 

A temperatura retal e feita pela aplica 9 §.o do termometro na 
ampola retal. Nesse caso, alem do uso de termometros indivi¬ 
duals, ha uma diferen 9 a no term 6 metro, visto que seu bulbo 
i redondo. 

A membrana timpanica e o local de ele^ao para mensura- 
9 S 0 da temperatura central; contudo, nao tern grande aceita- 
9 ao na pratica clinica. 

£ importante conhecer as diferen 9 as fisioldgicas existentes 
entre os tres locais - oco axilar, boca e reto porque, em deter- 
minadas situa 9 oes patologicas (abdome agudo, afec 9 oes pelvi- 
cas inflamatorias), devem ser medidas as temperaturas axilar e 
retal, tendo valor clinico uma diferen 9 a maior que 0,5°C: 

■ Temperatura axilar: 35,5 a 37°C, com media de 36 a 36,5°C 

■ Temperatura bucal: 36 a 37,4°C 

■ Temperatura retal: 36 a 37,5°C, ou seja, 0,5°C maior que a 

axilar. 

Febre 

Significa temperatura corporal acima da faixa da norma- 
lidade. 

Pode ser causada por transtornos no prdprio cerebro ou 
por substancias toxicas que influenciam os centres termorre- 
guladores. 


Muitas proteinas ou seus produtos de hidrolise, alem de 
outras substancias toxicas, como toxinas bacterianas, podem 
provocar eleva 9 ao do ponto de ajuste do termostato hipotala¬ 
mico. As substancias que causam esse efeito sao chamadas 
pirogenios. 

Os pirogenios sao secretados por bacterias ou liber ad os dos 
tecidos em degenera 9 ao. Quando o ponto de ajuste do termos¬ 
tato hipotalamico 6 elevado a um nivel mais alto que o normal, 
todos os mecanismos de regula 9 ao da temperatura corporal 
sao postos em a 9 ao, inclusive os mecanismos de conservapao 
e de aumento da produ 9 ao de calor. Poucas horas depois de o 
termostato ter sido ajustado a um nivel mais alto, a tempera¬ 
tura corporal se aproxima desse nivel. 

A regula 9 ao da temperatura corporal requer um equilibrio 
entre produ 9 ao e perda de calor, cabendo ao hipotalamo regu¬ 
lar o nivel em que a temperatura deve ser mantida. Na febre, 
este ponto esta elevado. A produ 9 ao de calor nao e inibida, 
mas a dissipa 9 ao do calor esta ampliada pelo fluxo sanguineo 
aumentado atraves da pele e pela sudorese. 

A febre pode ser resultado de infec 9 oes, lesoes teciduais, 
processos inflamatorios e neoplasias malignas, alem de outras 
cond^des. 

Ha evidencias de que endotoxinas bacterianas (lipopolissa- 
caridios provenientes da parede celular) estimulam a sintese e 
a libera 9 ao de um pirogenio endogeno ao agir sob re os neu- 
trbfilos. 

Uma vez liberado dentro da circula 9 ao geral, o pirogenio 
alcana o sistema nervoso central e estimula a libera 9 ao de 
prostaglandinas no cerebro, em particular na area pr i -optica 
hipotalamica. Este ultimo estagio e sensivel a substancias 
como o acido acetilsalicilico. 

Significa do biolog ico da febre 

Uma questao frequentemente levantada e se a febre e ou 
nao ben&ica ao paciente. Pode-se dizer que, em algumas 
infec 9 oes, a hipertermia parece ser nitidamente benefica. £ o 
caso da neurossifilis, das infec 9 des gonococicas e da brucelose 
cronica. Algumas outras doen 9 as, tais como a artrite reuma- 
toide e a uveite, ^s vezes melhoram apos piretoterapia. Nao 
obstante, na imensa maioria das doen 9 as infecciosas nao ha 
razao para se acreditar que a hiperpirexia acelere a fagocitose, 
a forma 9 ao de anticorpos ou quaisquer outros mecanismos de 
defesa. Assim sendo, a febre e mais um sinal de alerta do que 
um mecanismo de defesa. 

Alem disso, a febre apresenta alguns aspectos nocivos. 
Desse modo, a maior velocidade de todos os processos meta- 
bolicos acentua a perda de peso, e a espolia 9 ao do nitroge- 
nio aumenta o trabalho e a frequencia do cora 9 ao. A sudo¬ 
rese agrava a perda de liquidos e sais. Pode haver mal-estar 
consequente & cefaleia, fotofobia, indispos^ao geral ou uma 
desagradavel sensa 9 ao de calor. Os calafrios e os suores pro- 
fusos das febres septicas sao particularmente penosos para o 
paciente. 


Sindromefebril 


A febre nao e apenas um sinal, constituindo, na verdade, parte de uma sin- 
drome (smdrome febril) na qual, alem de elevagao da temperatura, ocorrem 
varios outros sintomas e sinais, cujo aparecimento e intensidade varsam em 
relagao direta com a magnitude da hipertermia, destacando-se astenia, ina- 
petencia, cefaleia, taquicardia, taq uipneia, taquisfig mi a, oliguria, dor no corpo, 
calafrios, sudorese, nauseas, vomitos, delirio, confusao mental e ate convul- 
soes, principalmente em recem-nascidos e criangas. 
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Sintomas subjetivos da febre 

Varia muito entre as pessoas a percep^ao do estado febril. 
Muitos pacientes sao capazes de avaliar com precisao as ele¬ 
vates ter micas de seu organismo, enquanto outros, com 
temperaturas elevadas, nada sentem. Quando a temperatura 
se eleva subitamente, o paciente pode mesmo sentir frio ou, 
mais frequentemente, calafrios. Por vezes, ele nao se da conta 
de que esta febril porque outros sintomas dominam o quadro 
clinico. 

Patogenia da febre 

A explora^ao da origem da febre deve levar em conta dois 
aspectos: 

■ A febre e manifesta^ao de diversos tipos de processos pato- 
logicos, e nao apenas das mol£stias infecciosas. Tamb^m 
podem ocasionar febre as doen^as neoplasicas, os aciden- 
tes vasculares, disturbios metabdlicos e inumeros processos 
inflamatorios. O fator comum a todos e a lesao tecidual 

■ A febre ocorre quando ha comprometimento por um des¬ 
ses mecanismos de qualquer tecido do organismo. 

A maior parte dos trabalhos experimentais sobre a pato¬ 
genia da febre foi realizada com pirogenios bacterianos. 
Essas substancias sao lipopolissacaridios complexos de alto 
peso molecular que formam parte da parede celular das 
bacterias. 

Dois aspectos da resposta febril causada por essas endoto- 
xinas parecem relevantes, quanto ao seu provavel mecanismo 
de a$ao: 

■ Apos inocula^ao intravenosa, ha um periodo latente variavel 
(ate uma hora ou mais no homem) antes do inicio de febre 

■ Durante esse periodo, os granuldcitos circulantes desapare- 
cem virtualmente da corrente sanguinea devido h sua ade- 
rencia as paredes dos vasos. 

Uma substancia conhecida como pirogenio endogeno, 
com propriedades biologicas semelhantes as do pirogenio leu- 
cocitdrio, surge no sangue de diversos animais, inclusive no 
homem, apos administrate intravenosa de endotoxina. 

Efeitos da febre 

A incapacidade de um paciente apresentar febre em face de 
infec^ao grave geralmente significa mau prognostico. 

£ provavel que nas infec<;6es a febre tenha pouco a ver com 
a evolu t o, uma vez que a maioria dos germes nao produz uma 
mud an<;a na temperatura corporal que os destrua. A febre que 
acompanha molestias nao infecciosas nao parece servir a qual¬ 
quer fim util, podendo, as vezes, ser nociva. Nas neoplasias 
malignas, por exemplo, a temperatura elevada apenas acelera 
a perda de peso e causa mal-estar. Da mesma maneira, a febre 
que acompanha o infarto do miocardio aumenta a velocidade 
do metabolismo, acarretando, assim, uma sobrecarga ao mio¬ 
cardio enfraquecido. A hipertermia da interma<;ao pode cau- 
sar lesao irreversivel do cerebro. 

Caracteristicas semiologicas da febre 

Devem ser analisadas as seguintes caracteristicas semiolo¬ 
gicas da febre: 

■ Inicio 

■ Intensidade 

■ Dura^ao 

■ Modo de evolu<;ao 

■ 'l^rmino. 


Inicio 

Pode ser subito ou gradual. No primeiro caso, percebe-se 
de um momento para outro a eleva^ao da temperatura. Nesse 
caso, a febre se acompanha quase sempre dos sinais e sintomas 
que compoem a sindrome febril. £ frequente a sensagao de 
calafrios nos primeiros momentos da hipertermia. 

A febre pode instalar-se de maneira gradual e o paciente 
nem perceber seu inicio. Em algumas ocasioes, predomina um 
ou outro sintoma da sindrome febril, prevalecendo a cefaleia, a 
sudorese e a inapet&ncia. 

Conhecer o modo de inicio da febre tern utilidade pratica. 
Em algumas afec^oes, a instala^ao e subita, enquanto, em 
outras, € gradual, levando dias ou semanas para caracteri- 
zar-se o quadro febril. 

Intensidade 

Aplica-se a seguinte classifica^ao, tomando por referenda o 
nivel da temperatura axilar: 

■ Febre leve ou febricula: ate 37,5°C 

■ Febre moderada: de 37,6° a 38,5°C 

» Febre alta ou elevada: acima de 38,6°C. 

A intensidade da febre depende da causa e da capacidade 
de rea^ao do organismo. Pacientes em mau estado geral, os 
individuos em choque e as pessoas idosas podem nao apre¬ 
sentar febre ou ter apenas uma febricula quando acometidos 
de processos infecciosos. 

Dura^ao 

A durato da febre e uma caracteristica de grande relevan- 
cia, influindo inclusive na conduta do medico, que e diferente 
nos casos cuja febre se instalou ha poucos dias em rela^ao a 
outros que vem apresentando febre por tempo prolongado. 

Por isso, tem-se procurado estabelecer um conceito de 
febre prolongada, mas nao se chegou ainda a consenso quanto 
ao tempo minimo de dura^ao para que se aplique esta desig- 
nagao; ela e usada quando a febre permanece por mais de 
1 semana, tenha ou nao carater continuo. 

Esse conceito & pratico e conveniente, pois € possivel 
fazer-se uma lista relativamente curta das principais doen- 
^as que causam febre prolongada, destacando-se: tuberculose, 
septicemia, malaria, endocardite infecciosa, febre tifoide, cola- 
genoses, linfomas, pieloneffite, brucelose e esquistossomose. 

Modo de evoiu^ao 

A rigor, so se podera saber o modo de evolu^ao da febre por 
meio da analise de um quadro termico, mas a simples infor- 
ma<;ao obtida da anamnese pode servir de base para se conhe¬ 
cer essa caracteristica. 

O registro da temperatura em uma tabela, dividida no 
minimo em dias, subdivididos em 4 ou 6 horarios, compoe o 
que se chama grafico ou quadro termico, elemento indispensa- 
vel para se estabelecer o tipo de evolugao da febre. Unindo-se 
por uma linha os valores de temperatura, fica inscrita a curva 
t^rmica do paciente (Figura 9.37). 

A anota^ao costuma ser feita 1 ou 2 vezes/dia, mas, em cer- 
tos casos, registra-se a temperatura de 4 em 4 ou de 6 em 6 h. 

O mais comum 6 a mensura^ao de temperatura pela manha 
e a tarde. 

Classicamente descrevem-se os seguintes tipos evolutivos 
de febre: 

■ Febre continua: aquela que permanece sempre acima do 

normal com variates de ate 1 °C e sem grandes oscila^oes; 
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por exemplo, febre tifoide, endocardite infecciosa e pneu¬ 
monia (Figura 9.38) 

■ Febre irregular ou septica: registram-se picos muito altos 
intercalados por temperaturas baixas ou periodos de api- 
rexia. Nao ha qualquer carater dclico nestas variapoes. 
Mostram-se totalmente imprevisiveis e sao bem eviden- 
ciadas quando se faz a tomada da temperatura varias vezes 
ao dia; um exemplo tipico e a septicemia. Aparece tambem 
nos abscessos pulmonares, no empiema vesicular, na tuber- 
culose e na fase inicial da malaria (Figura 9.39) 

■ Febre remitente: ha hipertermia diaria, com varia^oes de 
mais de 1°C e sem periodos de apirexia. Ocorre na septice¬ 
mia, pneumonia, tuberculose (Figura 9.40) 

■ Febre intermitente: nesse tipo, a hipertermia e ciclicamente 
interrompida por um periodo de temperatura normal; isto 
e, registra-se febre pela manha, mas esta nao aparece a tarde; 
ou entao, em 1 dia ocorre febre, no outro, nao. Por vezes, o 
periodo de apirexia dura 2 dias. A primeira se denomina 
cotidiana, a segunda ter^a e a ultima quarta. O exemplo 
mais comum e a malaria. Aparece tambem nas infec^oes 
urinarias, nos linfomas e nas septicemias (Figura 9.41) 


■ Febre recorrente ou ondulante: caracteriza-se por periodo 
de temperatura normal que dura dias ou semanas at6 que 
sejam interrompidos por periodos de temperatura elevada. 
Durante a fase de febre nao ha grandes oscila^oes; por 
exemplo; brucelose, doen^a de Hodgkin e outros linfomas 

Termino 

£ classico conceituar o termino da febre em: 

- Crise: quando a febre desaparece subitamente. Neste caso 
costumam ocorrer sudorese profusa e prostrapao. Exemplo 
tipico e o acesso malarico 

■ Lise: significa que a hipertermia vai desaparecendo gradual- 
mente, com a temperatura diminuindo dia a dia, ate alcan^ar 
niveis normais. Observado em inumeras doen^as, e mais bem 
reconhecido pela analise da curva termica. 

Causas de febre 

As doen^as causadoras de febre podem ser divididas em 
tres tipos: 

• Por aumento da produ^ao de calor, como ocorre no hiper- 
tireoidismo (atividade aumentada da glandula tireoide) 



Figura 9,37 Grafico ou quadro termieo normal. 



Figura 9.38 Febre continua. A temperatura permanece acima do normal, com variances de at£ 1°C, mas sem grandes oscila0es. 
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Febre e antibtiticos 


Deve ser ressaltado, mais uma vez, que nao sao somente as doengas infecciosas 
as causadoras de elevagao termita. Todavia, no trabalho cotidiano do medico, 
e nos germes e nos parasitos que se encontram as causas mais frequentes de 
febre. Com grave prejuizo para os padentes, assiste-se com frequencia a urn 
erro elementar, qua I seja o uso de antibiottcos indiscriminadamente em todo 
paeiente febril, sem a preocupagao de estabelecer o agente responsavel pelo 
processo infeccioso. Os antibidticos sao uma das maiores conquistas da ciencia 
medica. Nao saber usa-los corretamente constitui erro imperdoavel do medico. 

■ Por bloqueio na perda de calor, como acontece na 
insuficienda cardiaca congestiva, na ausencia congenita 
das glandulas sudoriparas (produtoras de suor) e em certas 
doengas da pele {p. ex., ictiose) 

■ Por lesao dos tecidos, grupo no qual se inclui a maioria das 
do eng as febris, ou seja: 

0 Todas as infeegoes por bacterias, riquetsias, virus e 
outros parasitos 

° Lesoes mecanicas, como nos processes cirurgicos e nos 
esmagamentos 
0 Neoplasias malignas 
° Doengas hemolinfopodicas 

0 Afecgoes vasculares, incluindo infarto do miocardio, 
hemorragia ou trombose cerebral e trombose venosa 
0 Disturbios dos mecanismos imunitarios ou doengas 
imunologicas: colagenoses, doenga do soro e febre resul- 
tante da agao de medicamentos 
° Doengas do sistema nervoso central. 

Doengas do sistema nervoso 

Quase sempre ha febre apos lesao cerebral, e o nivel da tem- 
peratura pode ter algum valor na avaliagao prognostics. Nos 
casos mais graves, quase sempre a febre e elevada, podendo 
haver rapida ascensao da temperatura antes do obito 

O acidente vascular cerebral £ acompanhado de febre 
moderada, de 37,5°C a 38,5°C. Nas grandes hemorragias pode 
surgir temperatura muito elevada, antes do obito. 

Na hipertermia neurogenica, a temperatura pode elevar-se 
apds intervengoes cirurgicas na regiao da fossa hipofisaria e no 
3 Q ventriculo. A hipertermia pode ser grave. 

A lesao da medula acompanha-se de grave disturbio da 
regulagao da temperatura. Lesoes da medula cervical inferior 
produzem temperatura corporal muito baixa, enquanto as 
pessoas com lesao da parte alta da medula cervical apresen- 
tam com frequencia febre elevada. A causa dessa perturbagao 
da temperatura £, talvez, a interrupgao de feixes aferentes e 
eferentes do hipotalamo. 

Neoplasias malignas 

As neoplasias malignas quase sempre causam febre. 

No carcinoma broncogenico, a febre pode ser o resultado 
de infeegao assoeiada; porem, muito comumente, o prdprio 
tumor parece ser o responsavel. 

Hipernefroma e carcinoma primitive ou metastatico do 
figado com frequencia determinam febre prolongada. 

Acredita-se que a causa da febre seja a liberagao de produ- 
tos do tecido destruido pelo tumor. Contudo, ha pouca corre- 
lagao entre o grau de febre e a extensao da necrose tecidual. Na 
verdade, a infeegao secundaria e a principal causa da febre nas 
doengas malignas. A febre nao apresenta aspecto caracteris- 
tico, embora a febre baixa ou recidivante seja mais comum em 
neoplasias nao associadas k infeegao. 


Nos linfomas, a febre e quase constante, sendo frequente- 
mente o primeiro sintoma. 

A leucemia aguda geralmente e uma enfermidade febril, 
mesmo quando nao ha infeegao. 

Anemias hemolfticas e purpura 

Algumas anemias hemolfticas sao associadas a febre, espe- 
cialmente as de causa imunologica, e as crises de hemolise na 
anemia falciforme. 

'I'ambem as doengas hemorragicas (purpura trombocitope- 
nica, hemofilia e escorbuto) provocam febre se houver hemor¬ 
ragia nos tecidos. 

Doengas infecciosas e parasitarias 

A febre esta quase sempre presente nas infeegoes virais, 
bacterianas e por protozoarios e nos processo s inflamatorios 
de fundo imunoalergico (artrite reumatoide, lupus eritema- 
toso). 

Na maior parte das doengas infecciosas e parasitdrias, a 
febre logo se acompanha de sinais e sintomas indicativos do 
orgao afetado, facilitando o reconhecimento da enfermidade. 

Exemplos: febre e dor de garganta nas amigdalites; febre, 
dor pleuritica e tosse com expectoragao heraoptoica nas pneu¬ 
monias; febre, nauseas e ictericia na hepatite infecciosa; febre e 
lesoes cutaneas na erisipela; febre, dor abdominal e contratura 
da parede no abdome agudo. 

Contudo, o paeiente com febre pode ser visto pelo medico 
antes do aparecimento de sintomatologia especftica da enfer¬ 
midade. Nesses casos, dados epidemiologicos podem colocar 
o medico de sobreaviso. 

Ha um grupo de doengas infecciosas que tern como uma de 
suas caracteristicas o aparecimento de febre prolongada, nem 
sempre acompanhada de sintomatologia indicativa da enfer¬ 
midade responsavel por ela. 

Neste grupo destacam-se as seguintes afecgoes: 

■ Tuberculose: a tuberculose e capaz de provocar quadros 
febris desorientadores, com frequencia surpreendente, ape- 
sar de que uma simples radiografia de torax costuma ser 
suficiente para elucidar sua forma mais comum - a tuber¬ 
culose pulmonar. Nas outras localizagoes, principalmente 
a intestinal e a geniturinaria, pode haver maior dificuldade 
diagnostica 

■ Endocardite infecciosa: na forma sub aguda classica da 
doenga, quase sempre esta presente um sopro cardiaco; 
contudo, a ausencia de um sopro nao elimina a possibili- 
dade de estar em causa esta doenga. O diagnostico torna-se 
dificil quando se trata de pessoas idosas, porquanto em tais 
casos pode-se deixar de dar a devida importancia a pre- 
senga de um sopro cardiaco 

■ Bruceiose: essa infeegao deve ser levada em consideragao 
sempre que se trate de fazendeiros, veterinarios ou pes¬ 
soas que trabalham em matadouros. Existe uma concepgao 
erronea de que a bruceiose sempre se acompanha de artrite. 
Ela de fato determina com frequencia artralgias e mialgias, 
porem i muito raro que haja um processo inflamatdrio 
com rubor e intumescimento articular 

■ Salmonelose: a febre tifoide apresenta grandes variagoes 
clinicas, podendo determinar uma febre que dura semanas 
praticamente sem outros sintomas 

■ Infeegoes piogenicas: certas localizagoes inflamatorias 
podem ser relativamente assintomaticas, estando enqua- 
drados neste grupo a osteomielite vertebral e dos ossos pel- 
vianos, certos abscessos, as colangites e as bronquiectasias 
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■ Amebiase: geralmente a colite amebiana provoca sintomas 
que indicam tratar-se de uma doen^a do colon. Em contra- 
partida, o comprometimento hepatico pode nao oferecer 
um quadro clinico caracteristico e a febre prolongada pode 
ser sua principal manifesta^ao 

■ Esquistossomose: as pessoas que vivem em regioes ende- 
micas podem ap resen tar febre prolongada decorrente dessa 
parasitose. A diarreia, a hepatoesplenomegalia e a anemia 
sao sugestivas 

■ Malaria: a malaria e uma causa frequente de febre em varias 
regioes do pais. Antes de adquirir o carater intermitente, a 
febre e continua ou irregular, podendo causar alguma difi- 
culdade diagndstica 

■ Doenqa de Chagas aguda: febre de duraqao prolongada e 
um dos principals sintomas da fase aguda da doenqa de 
Chagas. 

Outrascausasde febre 

Podem apresentar quadro febril as colagenoses (lupus erite- 
matoso disseminado, artrite reumatoide, periarterite nodosa, 
molestia reumatica), as crises hemoliticas que ocorrem em 
alguns tipos de anemia, a tromboflebite, a arterite temporal, 
a sarcoidose, alem do uso de alguns medicamentos, inclusive 
antibioticos. 

Hipotermia 

Consiste na diminui 9 ao da temperatura corporal abaixo de 
35,5°C na regiao axilar ou de 36°C no reto. 

Pode ser induzida artificialmente quando se vai submeter 
o paciente a determinados tipos de cirurgia ou pode ser con- 
sequente a congelamento acidental, choque, sincope, doen^as 
consuntivas, hemorragias graves e subitas, coma diabetico e 
nos estagios terminais de mu it as doen^as. 

Controle da temperatura e envelhecimento 

Os pacientes idosos apresentam altera^oes no sistema de 
regula^ao da temperatura corporal responsaveis nao so pela 
ausencia de febre, quando acometidos por doen^as infeccio- 
sas, como tamb^m os predispoem a um maior risco de apre¬ 
sentar hipotermia ou hipertermia em situa^oes de frio ou 
calor extremos. 

A fisiopatologia do descontrole de temperatura no idoso 
pode ser assim sumarizada: 

■ Hipotermia: 

° Sensa^ao de frio diminuida 

° Capacidade de perceber as altera^oes da temperatura 
diminuida 

° Resposta autonomica vasoconstritora ao frio anormal 
° Resposta de calaffios diminuida 
° Termogenese diminuida 

■ Hipertermia: 

° Limiar central de temperatura elevado 
° Sudorese diminuida ou ausente 
° Capacidade de percep^ao do calor diminuida 
° Resposta vasodilatadora ao calor diminuida 
° Reserva cardiovascular diminuida. 

Quanto a febre, e importante lembrar que podem apresen¬ 
tar in fee 90 es sem resposta febril, sendo a ausencia desta um 
sinal de mau prognostico. Podem apresentar, com mais fire- 
quencia, confusao mental, delirios e alucinaqoes quando tern 
elevaqao da temperatura. 


* Postura ou atitude na posigao de pe 

Deve-se observar a atitude ou posiqao do paciente nao ape- 
nas no leito, mas tambem quando ele se poe de pe. 

Uma postura defeituosa pode ser consequencia de mau 
costume ou de afec^ao da coluna vertebral. 

Entre as queixas mais comuns na pritica medica, estao a 
dorsalgia e a lombalgia, que, em muitos casos, advem de ma 
postura. 

Do ponto de vista semiologico, podemos classificar a pos¬ 
tura da seguinte maneira (Figura 9.42): 

■ Boa postura: 

0 Cabeqa ereta ou ligeiramente inclinada para diante 
0 Peito erguido, fazendo adiantar ao maximo essa parte 
do corpo 

0 Abdome inferior achatado ou levemente retraido 
0 Curvas posteriores nos limites normais 

■ Postura sofrivel: 

<5 Cabeqa levemente inclinada para diante 
0 Peito achatado 

0 Abdome algo protruso, passando a ser a parte mais 
saliente do corpo 
0 Curvas posteriores exageradas 

■ M«L postura: 

0 Cabeqa acentuadamente inclinada para diante 
0 Peito deprimido 
0 Abdome saliente e relaxado 
0 Curvas posteriores extremamente exageradas. 

Essas posturas guardam certa relaqao com o biotipo da pes- 
soa. Assim, os longilineos frequentemente reunem as caracte- 
risticas de uma ma postura. 





Figura 9.42 Postura ou atitude na posigao de pe de pessoa jovem. A. Boa 
postura. B. Postura sofrivel. C. Ma postura. 
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Cifbse, lordose e escol 


As afec^es da coluna cost u mam acorn pa nhar-se de alteragoes da posigao, 
cabendo neste ponto referenda* a: 

■ Gfose: e uma aEtera^ao da forma da coluna dorsal com concavidade ante¬ 
rior, vulgarmente designada "corcunda". A causa mais comum e o vfcto de 
postura. Pode ser consequencia de tubercuiose da coluna (mal de Pott), 
osteomielite, neoplasias, ou ser de origem congenita 

» Lordose (cervical ou lombar): e o encurvamento da coluna vertebral, for- 
mando concavidade para tras. Decorre de alteragoes de vertebras ou de 
discos intervertebra is, podendo ser citada como exemplo a espondilite 
reumatoide 

■ Escoliose: e o desvio lateral da coluna em quafquer segmento vertebral, 
sendo mais frequente na coluna lombar ou lombodorsal. Pode ser de ori¬ 
gem congenita ou secundaria a alteragoes nas vertebras ou dos musculos 
paravertebrais. 

t frequente a combinagao de desvio lateral com encurvamento posterior 
que se denomina cifoescoliose. 

Uma atitude muito tipica pode ser vista nos parkinso- 
nianos e e determinada pela rigidez muscular generalizada 
(Figura 9.43). O paciente permanece com otroncoligeiramente 
fletido para frente, os membros superiores igualmente fletidos, 
enquanto as maos e os dedos se movem continuamente, torna¬ 
dos de um tremor lento e de amplitude sempre igual. 

Postura e envelhedmento 

Esta claro que um idoso nunca e igual ao outro, pois existe 
uma grande variabilidade no processo de envelhedmento. 
Aigumas alteragoes na postura podem ser consideradas tipicas 
da velhice, mas variam a epoca e a velocidade em que essas alte¬ 
ragoes vao ocorrer e ate que ponto elas serao influenciadas pelas 
doengas, tratamentos e sequelas apresentadas pelos pacientes. 

Com o avangar da idade, a cabega desloca-se para frente e 
ocorre uma diminuigao da lordose lombar normal. 

■ Biotipo ou tipo morfologico 

O biotipo, tambem denominado tipo morfologico, e o con- 
junto de caracteristicas morfologicas apresentadas pelo indivi- 



Figura 9.43 Postura e marcha do idoso (a esquerda) em comparagao com 
a do jovem. 


duo. Nao confundir biotipo com altura. Conquanto haja certa 
correlagao entre a altura e o tipo constitucional, sao conceitos 
diferentes. 

Por ser pratica e simples, adotamos a seguinte classificagao: 

■ Longillneo: classicamente comparado a D. Quixote, apre- 
senta como caracteristicas os seguintes elementos (b'igura 
9.44C): 

° Pescogo longo e delgado 
° Torax afilado e chato 

° Membros alongados com franco predomfnio sobre o 
tronco 

° Angulo de Charpy menor que 90° 

0 Muscuiatura delgada e paniculo adiposo pouco desen- 
volvido 

° Tendencia para estatura elevada 
* Mediolfneo: 6 o tipo intermediary e caracteriza-se pelos 
seguintes elementos (Figura 9.44B): 

0 Equilfbrio entre os membros e o tronco 
° Desenvolvimento harmonico da muscuiatura e do pani¬ 
culo adiposo 

° Angulo de Charpy em torno de 90° 

■ Brevilineo: frequentemente comparado a Sancho Panga, 
apresenta as seguintes caracteristicas (Figura 9.44A): 

& Pescogo curto e grosso 
° Torax alargado e volumoso 
0 Membros curtos em relagao ao tronco 
° Angulo de Charpy maior que 90° 

° Muscuiatura desenvolvida e paniculo adiposo espesso 
0 Tendencia para baixa estatura. 

A determinagao do biotipo encontra sua principal utili- 
dade para a correta interpretagao das variagoes anatomicas 
que acompanham cada tipo morfologico, pois ha uma rela¬ 
gao entre a forma exterior do corpo e a posigao das visceras. 
Assim, a forma do coragao e a localizagao do ictus cordis serao 
diferentes nos tres tipos. A forma do estomago, por sua vez, 
estd estreitamente relacionada com a morfologia externa do 
individuo, conforme mostra a Figura 9.45. 



M 


r 

Hz 






n 

B 


c 


Figura 9.44 Tipos morfologicos. A. Breviltneo. B. Mediolineo. C. Longilineo. 
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Figura 9.45 Os esquemas mostram as variagdes de forma e posigao das visceras em relagao aos tipos morfologicos. A. Brevilfneo. B. MediolEneo. 
C. Longiltneo. 


■ Marcha 

O modo de andar do paciente podera ser de grande uti- 
lidade diagnostica, especialmente nas afecgoes neuroldgicas. 

Deve ser analisada solicitando-se ao paciente que caminhe 
certa distancia {acima de 5 m), descalgo, de preferencia com 
calgao, com olhos abertos e fechados, indo e voltando sob a 
observagao do examinador. 

A marcha normal pode sofrer variagoes em relagao a par- 
ticularidades individuais (“cada pessoa tem seu jeito carac- 
terxstico de andar”), ou em razao de disturbios do aparelho 
locomotor. 

Marcha e envelhecimento 

Com o envelhecimento, a marcha tambem pode alterar-se, 
mesmo na auseneia de qualquer doenga. A marcha senil 
caracteriza-se por aumento da flexao dos cotovelos, cintura e 


quadril. Diminuem tambem o balance dos bravos, o levanta- 
mento dos p£s e o comprimento dos passos (marcha de peque- 
nos passos) (Figura 9.43). 

Essas altera £ 6 es sao consideradas consequencia fisioldgica 
do envelhecimento; porem, nao estao presentes em todos os 
idosos. Alguns individuos podem alcangar idades muito avan- 
gadas sem apresentar essas alteragoes. Em outros, podem 
ocorrer precocemente. 

£ importante lembrar que o envelhecimento caracteriza-se 
por diminuigao da reserva funcional, o que predispoe o idoso 
a inumeras afecgoes; portanto, a marcha do idoso pode estar 
alterada pela presenga de doengas neurologicas e/ou osteo- 
musculares. Antes de rotular a marcha do paciente como 
“marcha senil”, e preciso afastar tod as as doengas que podem 
altera-la. 

Detalhes sobre o exame da marcha no paciente idoso 
podem ser vistos no Capitulo 12, Semiologia do Idoso. 































Este roteiro esta disponivel para download em http://gen-io.grupogen.com.br. 

Identificafao do paeiente:___ 

Estado geral (BEG, REG, MEG):_ 

Facies (atipica/tipicaqual):_ 

Nivel de conscience:_ 

Estado de hidrata$ao (h id rata d o/des id rata d o):_ 

Mucosas (corad as/hipocoradas/hi per corad as):_ 

Respiragao (eupneico/dispneico):_ 

Atitude (ativa/passiva):_ 

Postura (boa/sofrrvel/ma):_ 

Movimentos involuntirios (aus entes/pres entes-tipo):_ 

Biotipo (brevilmeo, mediolfneo op longilineo):_ 

Peso:_Kg 

Altura:_cm 

IMC (fadice de mass a corporea):_ 

RCQ (relataocintura-quadril):_cm 

CA [circunferencia abdominal):_cm 

Temperature axilar_ X 

Paniculo adiposo (normal/aumentado/diminuido):_ 

Musculature (tonus e trofismo):_ 

Desenvolvimentofisico(normal/nanismo/gigantismo):_ 

Pele (cor, umidade, textura, turgor, elasticidade, sensibilidade, lesoes): 


Faneros (unhas, cabelos, olios, supercflios, pel os do corpo): 


Estado de nutrifao (nutrido/desnutrido):_ 

Veias superficial (ausentes/presentes-varizes esimetTia):_ 

Circulate colateral (ausente/presente-tipo):_ 

Edema (local, intensidade, elasticidade, temperatura, sensibilidade, consistence): 




Falaelinguagem: 
Marcha:_ 
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Semiologia da 
Infancia 

Paulo Sergio Sucasas do Costa, Johnathan Santana de Freitas e 
Sandra Josefina Ferraz Fllero Qisi 


Para Woods (2012), os adultos representam “crianqas gran- 
des”; dessa maneira, muitos prindpios discutidos para outras 
faixas etarias se aplicam tamb^m aos pacientes pediatricos. 
Neste capitulo, serao abordadas as peculiaridades da prope- 
deutica pediatrica em suas diferentes etapas (ver boxe Etapas 
da infancia ), a qual reune arte e ciencia, ora mais uma, ora 
mais outra. Durante a leitura, esperamos que nunca se encon- 
tre o limite exato entre ambas. 

O objetivo da consulta pediatrica e o acompanhamento 
do crescimento e desenvolvimento de um ser, que precisa ser 
assistido integralmente e de modo particular, uma vez que o 
ambiente emotional, fisico e social vai interferir na constitui<;ao 
organica e psiquica deste, com repercussoes para toda sua vida. 
A assistencia global deve ser feita sempre que possivel e deve 
abranger, conforme Pedro de Alcantara: os problemas organi- 
cos e psiquicos, de modo preventivo e curativo, em sua totali- 
dade e em suas mutuas dependences, a luz das particularidades 
organicas da crian^a; os aspectos socioecondmicos e culturais 
da famOia e do ambiente fisico, de modo evolutivo, isto e, con- 
forme cada fase de desenvolvimento e visando a formapao fisica 
e psiquica de uma pessoa sadia e socialmente util. Pelos moti- 
vos anteriormente descritos, e indispensavel a mais acurada 
propedeutica. Pela condi^ao emocional da crian^a, exige-se do 
medico gentileza e do^ura no seu trato, proporcionando segu* 
ranqa para o exame clinico e expressando respeito e aten<jao 
a sua condi^ao de vulnerabilidade afetiva. Esperam-se ainda 
do medico, condutas especiais na rela^ao com a familia, uma 
vez que a crian^a e dependente dela e a adesao ao tratamento 
depende inteiramente dessa relaqao medico -familia. 


Etapas da intincia 


■ Recem-nascido (de zero a 28 dias de vida) 

■ Lactente (de 29 dias de vida a 2 anos de idade) 

■ Pre-escolar (dos 2 aos 7 anos de idade) 

« Escolar (dos 7 aos 10 anos de idade) 

■ Adolescente (dos 10 aos 20 anos de idade). 


► Relaqio medico-paciente em pediatria 

O paciente deve ser o centro da rela^ao medico-paciente, 
independentemente de diferentes faixas etarias e graus de 


compreensao. Na pediatria isto nao e diferente. No entanto, 
nas idades iniciais, essa rela^ao e intermediada pelos pais ou 
responsaveis e a eles transferida, sem perder o foco na crian^a, 
observando-se que, muitas das vezes, os pais necessitam de 
mais assistencia e compreensao do que o prdprio paciente. 

Do recem-nascido ao adolescente, a rela^ao medico-paciente 
intermediada pelos pais vai diminuindo, ou seja, com a crian^a 
pequena, a relaqao e bastante mediada pelos pais e, com o 
adolescente (ver Capitulo 11, Semiologia da Adolescencia ), ha 
informa^oes trocadas e responsabilidades que sao inerentes ao 
seu maior grau de compreensao. 

Atualmente, principalmente na pediatria, a rela^ao da 
crianqa, dos pais e do medico e, com frequencia, semelhante 
a de uma equipe multiprofissional. Cada um tern o seu papel 
neste processo e o medico nunca deve delegar ou se subtrair na 
constru^ao da rela^ao medico-paciente, mesmo em uma con¬ 
sulta de urgencia ou na interconsulta, ainda que unica, com 
um subespecialista. 


► Consulta pediatrica 

Na maioria das consultas pediatricas, o paciente necessita 
de um tradutor, o qual, frequentemente, mal compreende sua 
linguagem. Ou seja, coletar dados claros e fidedignos sobre 
a crian^a pequena requer mais arte que ciencia, Identificar e 
diagnosticar problemas no crescimento e outros problemas 
de saude e observar atentamente a linguagem gestual e a rela- 
9 ao da crian^a com seus pais ou responsaveis, que revelam 
os vinculos emocionais e sociais que poderao repercutir na 
constitui<;ao do sujeito — tudo deve ser motivo da aten^ao do 
medico durante a consulta. 

O medico deve ter habilidade para examinar a criamja, que 
pode estar intimidada, irritada, em choro franco, com agita¬ 
to psicomotora, fato habitual na pratica pediatrica. O exame 
fisico deve ser realizado na Integra, podendo ser modificada a 
sequencia da semiologia classica, garantindo-se o exame por 
aparelhos no momento mais apropriado. 

Algumas vezes, ao iniciar o exame fisico, a crian^a ja esta 
chorando. Outras vezes nao. £ preciso que o medico tenha pers- 
picacia e lembre que a crian^a pode vir a chorar; entao, caso 
ela ainda nao tenha chorado, no initio do exame fisico, e bom 
avaliar os fatores que serao mais comprometidos pelo choro, 
como por exemplo: frequencia cardiaca e respiratoria, ausculta 
cardiaca (dificilmente se identificara um sopro corretamente na 
crian^a que chora), tensao das fontanelas, e tensao abdominal 
(se normotenso, se flacido), assim como a pressao arteriaL Apos 
terem-se avaliados estes itens, caso a crian<;a chore, os demais 
itens nao terao sua avalia^ao tao prejudicada ou ate mesmo faci- 
litada, como a ausculta respiratoria. Explica-se: os lactentes nao 
obedecem ao comando de inspirarem profundamente (o que 
ajudaria na ausculta dos murmurios vesiculares pulmonares). 
Quando estao chorando, realizam inspira^oes profundas e invo- 
luntarias e o medico deve calmamente aguardar tais momentos 
para realizar a ausculta com aten^ao. 


► Avalia^ao clinica do recem-nascido 

A anamnese do recem-nascido (RN) inclui as etapas ante- 
riores ao seu nascimento. Os fatores gestacionais e as condi^oes 
periparto adquirem importancia fundamental para faixa etaria. 
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Inicia-se a avalia^ao pela identifica^ao com o nome, sexo, 
idade, etnia, naturalidade (nesta faixa etaria, geralmente coin¬ 
cide com a procedencia), filiagao, endere^o. 

A queixa principal e a anamnese sao informadas pelo res- 
ponsavel, de acordo com sua capacidade de observa^ao e de 
percep^ao do que esta ocorrendo com a crian^a. 

O medico deve estar atento ao fato de que, muitas vezes, a 
queixa dos responsaveis pode induzir a um falso diagnostico, 
como no caso da mae que se queixa que o RN esta com dor 
pelo fato de o bebe estar chorando. Observa-se, por£m, que 
ao ser amamentado, fica saciado e dor me, findando seu choro. 
Assim, conclui-se que a queixa de “dor” nao procedia. Na ver- 
dade o RN estava faminto! 

■ Interrogator! o sintomatologico 

► Cera!. Informar-se sobre o sono do RN: se dorme bem (es- 
pecificar quantas horas ao dia — as horas de sono diarias di- 
minuem de aproximadamente 16,5 h de sono/dia na primeira 
semana de vida para cerca de 15,5 h de sono/dia ao final do 
primeiro mes de vida); questionar se ha irritabilidade, prostra- 

ou dificuldade para amamentar. 

► Sistema tegumentar, Papulas, manchas, placas, descama^oes, 
altera £ 6 es da cor da pele (ictericia, por exemplo). 

► Sistema cardiovascular. Dispneia ao amamentar, edema, cianose. 

► Sistema respiratorio. Congestao nasal, coriza, tosse, cianose, es- 
for^o respiratorio, roncos, sibilos. 

► Sistema gastrintest mat. Ritmo intestinal, caracterfsticas das fe¬ 
zes, vdmitos. 

► Sistema geniturinario. Numero de mic^oes (estimular cuidador 
a observar quantas fraldas o RN molha por dia), caracteristi¬ 
cas da urina (cor, odor, quantidade). No caso do sexo masculi- 
no, questionar se o jato urinario e forte e se ocorre projegao a 
longa distancia ou se e fraco e curto (possibilidade de valvula 
de uretra posterior). 

■ Antecedentes 

Antecedentes do RN e familiares: 

■ Com rela^ao & gesta^ao: dura^ao da gesta^ao (se o RN 
foi pre-termo — menos de 37 semanas; termo — de 37 a 
42 semanas; ou pos-termo - acima de 42 semanas); se 
houve intercorrencias (diabetes melito gestacional, infec- 
0es como, por exemplo, infec<;ao do trato urinario poucos 
dias antes do parto); via do parto (natural ou cesariano); 
exames complementares realizados pela mae (sorologias 
maternas gestacionais para toxoplasmose, hepatites B e C, 
HTLV, HIV I e II, citomegalovirus, sifilis, rubeola, doen^a 
de Chagas; se foi constatada alguma alteragao do feto no 
ultrassom gestacional); tipo sanguineo materno ABO-Rh 

■ Com rela<;ao ao rec6m-nascido: se ocorreu alguma intercor- 
rencia no parto (aspira^ao de meconio, trabalho de parto 
prolongado); qual a condi^ao do RN ao nascimento (verifi- 
car boletim de Apgar na caderneta de saude da crian^a, se 
houve choro logo apos o nascimento e cianose prolongada); 
se foram necessarias manobras de reanima^ao neonatal, se 
foi necessario oxigenio, passagem por U i I neonatal. Caso 
tenha sido necessaria, pedir relatorio detalhado de alta 
hospitalar da UTI neonatal. Verificar uso de antibioticos, 
hemoderivados, necessidade de ventila^ao mecanica e por 
quantos dias. Verificar se houve intercorrencias, comorbi- 
dades, procedimentos medicos. Questionar grupo sangui¬ 
neo ABO-Rh do RN, se houve ictericia, edema. Questionar 


peso e estatura e idade gestacional ao nascimento. Tambem 
perguntar sobre doen^as diagnosticadas ate o momento, 
como alergias, e sobre os medicamentos em uso 
• Com rela^ao a familia: identificar doen^as familiares nos 
parentes de primeiro e segundo graus (pais, irmaos, avds, 
tios, primos). Questionar sobre casos de sindromes clinicas 
na familia e doen^as raras ou que sejam frequentes entre os 
familiares 

■ Imuniza^oes/vacina^ao: verificar caderneta de saude da 
crian^a. O recem-nascido deve ter recebido BCG e primeira 
dose da vacina anti-hepatite B no primeiro dia de vida. 

" Alimentagao 

Verificar se o RN esta em aleitamento materno exclusivo 
(AME), estimulando-o e parabenizando a mae por tal con- 
duta. Enfatizar a importaneia do AME para o melhor desen- 
volvimento do RN. Ja sao de senso comum os beneffcios do 
aleitamento materno exclusivo ate o 6° mes de vida do bebe. 

Caso tenha ocorrido o desmame, questionar o motivo. 
Caso a mae ainda tenha leite, propor um piano para retornar 
a lacta^ao materna exdusiva. Caso nao seja possivel, identifi¬ 
car o leite em uso, modo de prepara^ao (dilui<;ao, cuidados de 
higiene) e oferecimento. 


Vantagens do aleitamento materno 


■ Menorcusto 

■ Diminuigao da mortalidade infant!!, principaimente por causas infecciosas, 
como diarreia e infec0es respirator!as, alem de enterocolite necrosante. 
Prote^ao contra incidencia e gravidade das diarreias, pneumonias, otite 
media, diversas infeqoes neonatais 

■ Protegao contra a smdrome de mode subita do lactente, diabetes insulino- 
dependente, doenga de Crohn, colite ulcerativa, linfoma, doengas alergicas 
e outras doengas cronicas do aparelho digestive 

« Lactentes em aleitamento materno exclusivo tem melhor desempenho 
cognitive 

* Aceleragao da involugao uteri na, diminuindo o sangramento p6s-parto. 
Prote^ao da mae contra cancer de mama e ovarto; aumento do tempo de 
amenorreia e aumento do intervalode tempo entre as gesta^oes. 

- Desenvolvimento neuropsicomotor 

No desenvolvimento do RN, ate a 4* semana de vida, e 
esperado que em posi^ao prona mantenha atitude fletida, 
gire a cabe?a de um lado para o outro. Quando suspenso ven- 
tralmente, espera-se que a cabe^a fique pendida. Na posi^ao 
supina, fica geralmente fletido, um pouco rfgido. Pode fixar 
o olhar em faces ou na luz na Unha de visao. Quando vira o 
corpo, apresenta “olhos de boneca”. Tem preferencia visual 
pela face humana. Para a avalia^ao do desenvolvimento psi- 
cologico, e importante observar o estabelecimento da rela^ao 
mae-filho, que nessa fase pode ser avaliado pela maneira de 
a mae relacionar-se com o bebe, tal como: a mae fala com a 
criam;a em um estilo p articularmente dirigido (manhes), pro- 
pondo algo 4 crianga e aguarda a sua reagao. 


► Exameffsico do recem-nascido 

O primeiro exame fisico do recem-nascido deve ser minu- 
cioso e e de fundamental importaneia na identifica^ao de mal- 
forma^des e problemas de saude inerentes a esta faixa etaria. 
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Podem-se identificar sinais de doen^as que necessitem de 
acompanhamento a longo prazo ou que determinem inter- 
veiKjoes imediatas. 

Faz parte do exame fisico do RN a aferi^ao das medidas 
corporals: comprimento, peso, perimetros cefalico e toracico. 

► Ectoscopia. Avaliar a cor da pele — clara, ictarica (Figura 10.1), 
cianotica —, seu turgor, ocorrenda de descamagao, manchas 
(mongdlicas, eritema toxico), equimoses, hematomas e lesdes 
cortocontusas, que podem ocorrer no momenta do parto. 

£ importante procurar evidencias de sfndromes geneti- 
cas: fronte proeminente, micro ou macrocrania, altera 9 oes 
no dorso nasal, pregas epicanticas, hipertelorismo, orelhas de 
baixa implantaqao, micrognatia, protrusao da lingua, pescoifo 
alado {ver Capitulo 13, lnvestiga$ao Diagnostica das Anomalias 
Gendticas). Na boca, avaliar os labios e a conforma^ao do 
palato: se em ogiva, fenda palatina, se ha fissura labiopalatal 
etc., pesquisar se ha dentes neonatais (dentes ao nascimento 
— mais comuns nas meninas). A maioria dos casos e familiar 
e sem implicates patologicas, mas podem estar associados a 
sindromes geneticas. Observar anatomia da lingua e freio lin- 
gual (anquiloglossia parcial ou “lingua pres a”); verificar gen- 
givas. Observar a posi^ao dos mamilos (podem estar afasta- 
dos na linha media) e a posi^ao de inser^ao do coto umbilical 
no abdome, verificando se este tern duas arterias e uma veia. 
Avaliar genitalia (ver adiante). Observar regiao sacral em busca 
de foveas, fossetas, tufos capilares, proeminencias (mielome- 
ningocele), manchas (mongolicas). Avaliar membros, com 
especial aten^ao aos dedos das maos (quirodactilos) e dos pes 
(pododactilos) em busca de polidactihas, sindactilias, dedos 
mais curtos ou mais longos que o habitual. Observar palma 
das maos em busca de linha palmar transversa continua e 
formato da planta do pe (pe piano). Avaliar posi^ao dos pes 
em rela^ao aos tornozelos (pes tortos congenitos). £ tambem 
importante verificar se as narinas e a regiao anal estao pervias, 
por meio de uma sonda fina introduzida delicadamente nestes 
oriffcios em busca de atresia de coanas e imperfura^ao anal 
resp ectivam ente. 

► Aparelho cardiovascular. Ausculta atenciosa de todo o to rax. 
Observar visualmente o ictus cordis e palpa-lo para identi- 
fica^ao de fremitos de origem cardiaca. Sua posi^ao varia de 
acordo com a faixa etaria, localizando-se lateralmente a linha 
hemiclavicular esquerda no 3” espago intercostal esquerdo no 
recem-nascido. Contar a frequencia cardiaca (Quadro 10.1) e 
avaliar o ritmo. Lembrar que a arritmia sinusal ou respiratoria 
e normal na infancia e que nesta situa<;ao, a frequencia cardfa- 
ca aumenta com a inspira^o e diminui na expira^ao. Palpar os 


Grau Extensao da ictericia 

0 Nenhuma 

I Face e pescogo 

II Torax e dorso 

III Abdome abaixo do 
umbigo ate joe Ihos 

IV Bragos e pernas 
abaixo dos joelhos 

V Maos e pes 


Figura 10.1 Ictericia neonatal. Esquema para gradagao da extensao da 
ictericia. 


Quadro 10.1 

Frequencia cardiaca (FC) por faixa etaria na infancia. 

Faixa etaria 

FC media 

Espectro da FC 

Recem-nascidos 

145 bpm 

(90 a 180) bpm 

6 meses 

145 bpm 

(105 a 185) bpm 

1 ano 

132 bpm 

(105 a 170) bpm 

2anos 

120 bpm 

(90 a 150) bpm 

4anos 

108 bpm 

(72 a 135) bpm 

6 artos 

100 bpm 

(65 a 135) bpm 

lOanos 

90 bpm 

(65 a 130) bpm 


FC = frequence cartfaa; bpm=batimentos por minute. 


oulsos femorais. Observar se ocorrem sopros cardiacos e ava- 
iar sua intensidade. No exame fisico do aparelho cardiovas¬ 
cular, d importante estar atento tambem a cianoses, edemas, 
tamanho do figado e reflexos hepatojugulares. 

► Aparelho respiratorio. Durante a inspegao, procurar sinais de es- 
forgo respiratario (avaliar se ha tiragem subcostal, intercostal e 
furcula; observar se ocorrem cianose, batimento de aletas nasais 
e balancim toracoabdominal — assincronia entre o movimento 
do torax e do abdome no cido respiratorio). Avaliar fremito to¬ 
racico, proceder a ausculta do tdrax para avaliagao do murmurio 
vesicular. Observar se ha rufdos adventicios (sibilos, estertores). 
Contar a frequencia respirataria do RN em 1 min (Quadro 10.2). 

► Abdome. Avaliar a forma do abdome (globoso, piano, escava- 
do), tensao (abdome intensamente flacido, com pele enrugada 
e visceras abdominals palpaveis como na sindrome de prune 
belly), ocorr&ncia de visceromegalias e massas palpaveis. A 
percussao, avaliar o timpanismo. A ausculta, observar os ruf¬ 
dos hidroaereos. Avaliar cordao umbilical, contando numero 
de arterias e veias (normalmente duas arterias e uma veia). 

► Genitalia. Verificar se e tfpica masculina ou feminina. Na ge¬ 
nitalia masculina, procurar testiculos na bolsa escrotal e na re¬ 
giao inguinal. Verificar se ha exposigao da glande e, havendo, 
observar se ha epispadia ou hipospadia (o meato uretral ex- 
terno localizado na face dorsal do penis ou na face ventral do 
penis, respectivamente). Nas meninas, verificar se ha sinequia 
(aderencia) de pequenos labios, hipertrofia de labios vulvares, 
de clitoris (comuns na hiperplasia congenita de suprarrenal). 
Casos de anormalidades da diferenciagao sexual devem ser 
identificados. Caso a genitalia seja ambigua, nao se deve dizer 
o sexo do RN ate que se faga uma melhor avaliagao e se tenha 
tal certeza (em alguns casos, essa determinagao so vai ser pos- 
sivel ap6s analise de alguns exames, como o cariotipo). 

► Membros. Pesquisa dos sinais de Ortolani e Barlow (Figuras 
10.2 e 10.3) para identificagao de luxagao congenita do quadril. 
Observar o formato dos membros, se ha edema, hipoplasia, 
alteragoes nos dedos dos pes ou das maos — polidactilias, sin¬ 
dactilias —, se ha alguma alteragao observada durante a pal- 
pagao de clavfculas (crepitagao, por fratura, que pode ocorrer 
no parto). Pesquisa de reflexos e sinais neurologicos: buscar 


Frequencia respiratoria maxima esperada por faixa 
etaria na infancia. 

Idade 

Frequencia respiratoria maxima 

Ate 2 meses 

Ate 60 irpm 

Entre 2 meses e 12 meses 

Ate 50 irpm 

Acimade 12 meses 

Ate 40 irpm 

irpm - inmrsocs respsratorias por minuto. 
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Figura 10.2 A manobra de Barlow e um teste provocativo realizado com 
os quadris e joelhos do recem-nascido fletidos. Segu ram-se as pernas 
gentilmente,com ascoxasem adu$ao{A), e o examinadoraplica umaforga no 
sentido posterior. A manobra e positiva (B) se o quadrii e destocavel (luxavel). 


V 


I \ 

V 



Figura 10.4 Reflexo de Moro. I: deflagrado com algum estfmulo (som mais 
intenso ou movimento subito do recem-nascido) — a coluna se arqueia 
para tras e os bravos e maos se abrem, simuiando um abra^o. Pode ser 
observado ate os 5 a 6 meses de vida. 




Figura 10.3 A manobra de Ortolani e o reverso dade Barlow. 0 examinador 
segura as coxas do recem-nascido e gentilmente realiza a abdu^ao do 
quadril enquanto move anteriormenteo grande trocanter com dois dedos 
(A). A manobra e positiva (B) quando a cabe^a do femur luxada retorna ao 
acetabulo, com um ''clunk"palpavel quando o quadril e abduzido. 

identificar hipertonias, hipotonias, movimentos anormais e 
reflexo s tendinosos e cutaneoplantar (devem ser interpretados 
no confexto geral do exame neuroldgico; isolados, nesta faixa 
etaria, nao fundamentam diagnostico e nao ditam conduta). 
Avaliar igualmente reflexos primitivos (Moro — Figura 10.4, 
tonico-cervical e preensao palmar e plantar). 


► Avaliagao do lactente ao escolar 

A descri<;ao da propedeutica do lactente ao escolar sera 
exposta adiante, destacando-se aspectos mais peculiares desta 
ou daquela faixa etaria. 

£ importante que a anamnese nao seja direcionada e que 
seja passiva o tanto quanto possivel. Nao e raro que os pais ou 
responsaveis, que costumam desempenhar o papel de inter- 
mediador do paciente, sejam interrompidos de forma inad- 
vertida e com frequencia pelo professional de saude, antes 
que seia exposto o raciocinio e a historia clinica completa. De 
acordo com o hematologista e oncologista, Jerome Groopman, 


o tempo m£dio gasto entre o medico questionar “o que esta 
acontecendo?” e interromper o paciente com outra pergunta 
“e o intestino?” e de apenas 18 s! Possivelmente novas pistas 
surgiriam, se o paciente nao fosse assim interrompido. 

■ Anamnese do lactente ao escolar 

Anamnese do lactente 

Essa fase da vida da crian^a e marcada por rapido cresci- 
mento e intenso desenvolvimento. As intera^oes entre pais e 
filhos mu dam cotidianamente, obrigando estes a se adaptar a 
nova realidade. Decorre dai a necessidade de explorar os com- 
promissos, duvidas e preocupa^oes dos pais na anamnese. 

Recomend a-se avaliar o cotidiano da crian^a, registrando 
seus padroes e a adequa^ao da alimentagao, do sono, suas 
fun^oes fisiologicas, sua rela^ao com a famQia e os cuidados 
domesticos para prevenir acidentes. As principals preocupa- 
0 es sao com o ritmo do crescimento e a aparencia fisica do 
lactente. Algumas duvidas mais frequentes estao relacionadas 
com os lactentesj ovens e dizem respeito d cicatriza^ao do coto 
umbilical, ocorrencia de exantemas, primeiras enfermidades, 
como resfriado ou febre, erup^ao de dentes, uso de medica- 
mentos e vitaminas, resides a imunLza<~6es, bem como a ava- 
lia<;ao da visao e da audi^ao do bebe. 

A eonstituii;ao dos lagos afetivos e ponto fundamental da 
consulta pediatrica para avalia^ao do desenvolvimento, e os 
pais devem ser arguidos sobre seus sentimentos com rela^ao 
ao filho, por exemplo, se sentem que estao seguros para o cui- 
dado, e sobre o reencontro da rotina de vida adequada para 
toda a familia. Os pais devem ainda ser incentivados a relatar 
o temperamento do lactente — irritadifo ou calmo —, a previ- 
sibilidade do comportamento e sua rea^ao aos comportamen- 
tos tipicos da crian^a, por exemplo, ao choro ou k irrita^ao. 
Nos lactentes mais velhos, devem-se buscar evidencias que 
indiquem ansiedade com a separa^ao e inseguran^a diante de 
estranhos. Essas rea^oes devem ser explicadas aos pais. 

Para avalia^ao dos marcos do desenvolvimento neuropsico- 
motor (DNPM), a abordagem corne^a com uma pergunta geral, 
como: “O que ele esta fazendo atualmente?” A partir dessa per¬ 
gunta, comparam-se as respostas obtidas a uma escala de padroes 
de desenvolvimento. O Ministerio da Saude disponibilizou, em 
2002 , uma ferramenta de avalia^ao do DNPM (Figura 10.5), 
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Registro: 


Data de 
nascimento 

_/ _ /_ 









Nome: 


Marcos do desenvolvimento 
(resposta esperada) 

Abre e fecha os bragos em resposta a estimulagao (Reflexo de Moro) 

Postura: barriga paracima pernas e bragos fletidos, cabega iateralizada 

Oiha para a pessoa que a observa 

Da mostras de prazer e desconforto 

Fixa e acompanha objetos em sen campo visual 

Colocada de brugos, tevanta a cabega lateralrnente 

Arrulha e sorri espontaneamente 

Comega a diferenciar dia/noite 

Postura: passa da posigao lateral para linba media 

Colocada de brugos, ievanta e sustenta a cabega apoiando-se no antebrago 

Emite sons - Baibucia 

Conta com a ajuda de outra pessoa mas nao lica passiva 

Rola da posigao supina para prona 

levant a pelos bragos, ajuda com o corpo 

Vira a cabega na diregao de uma voz ou objeto sonoro 

Reconhece quando se dingem a ela 

Senta-se em apoio 

Segura e transfere objetos de uma mao para outra 

Responde diferentemente a pessoas familiares ou estranhas 

fmita pequenos gestos ou brincadeiras 

Arrasta-se ou engatinha 

Pegs objetos usando o polegar e o indlcador 

Emprega pelo menos uma palavra com sentido 

Faz gestos com a mao e a cabega (tchau. nao, bate palmas etc.) 

Marcos do desenvolvimento (resposta esperada) 



Anda sozinha, raramente cai 
lira sozinha qualquer pega do vestuario 
Combina pelo menos 2 ou 3 palavras 
Oistancia-se da mae sem perae-la de vista 
Leva os alimentos a boca com sua propria mao 
Corre e/ou sobe degraus baixos 

Aceita a companhia de outras criangas mas brinca isoladamente 
□iz seu proprio nome e nomeia objetos camo sendo sens 
Vestese com auxilio 
Fica sobre urn pe, momentaneamente 

Usa frases 

Comega o controls esfincteriano 

Reconhece mais de duas cores _ 

Pula sobre um pe so 
Brinca com outras criangas 

Imita pessoas da vida cotidiana (pai, mae, medico etc.) 

Veste-se sozinha 

Pula altemadamente com um e outro pe 
Altema momentos cooperatives com agressivos 
Capaz de expressar preferences e ideias proprias 



Idade (meses) 


12345678 9 1011121315 


0 



□ Periodo em que 90% das criangas adquire o marco P = presente; A = ausente; NV = nao verificado 

□ Presentes ate o 4 s mes Elaborado por Brant, J. A. C., Jerusalinsky. A. N, e Zannon, C. M. L. C. 


Figura 10.5 Avaliagao do crescimento e desenvolvimento (MS, 2002). 
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em que nas areas em cinza ocorrem 90% das novas aquisi0es 
do desenvolvimento. Em criancas maiores, o desempenho esco- 
lar e uma maneira de se avaliar o DNPM. 

A historia familiar, incluindo saude, habitos de vida e ques- 
toes psicossociais, e thpico essencial e deve incluir os antece- 
dentes e as condi^oes atuais de saiide da familia, a adapta<jao 
da familia ao bebe, o envoivimento do conjuge nos cuidados 
com a crianca, a inser^ao do trabalho na rotina familiar, as 
providencias para os cuidados diarios e a rivalidade entre 
irmaos. As condicoes ambientais devem fazer parte do inque- 
rito, particularmente as questoes sobre tabagismo na familia, 
no domicilio, se ha umidade e ventila^ao da casa. 

Os habitos alimentares da familia devem receber atenqao 
especial, e os saudaveis devem ser estimulados, levando em 
conta que o paladar e preferences sao cultivados desde os pri- 
meiros anos de vida e sao fundamentals para uma vida saudavel. 

Anamnese do pre-escolar e escolar 

Esse periodo da vida da crianca e marcado por intensa ati- 
vidade motora com rapid a aquisi^ao de habilidades, linguagem 
e grande capacidade de aprendizagem. Por isso, e importante 
durante a consulta avaliar a dinamica familiar e o estilo pessoal 
da crianca e da familia, com objetivo de promover integraqao 
e atender as necessidades da crianca em desenvolvimento. 
Tambem e o periodo em que se deve proceder as triagens sen- 
soriais formais para verificar as condicoes para aprendizagem. 

Na anamnese exploram-se as duvidas e preocupacoes dos 
pais. A partir de 3-4 anos, deve-se estabelecer tambem um dia- 
logo com a crianca durante a consulta. 

Para avaliar o cotidiano da crianca, pergunta-se sobre a 
alimenta^ao, a participa^ao nas refeitpoes familiares, padroes 
de lanches e recusa de alimentos, alem da conduta dos res- 
pons&veis com relacao ka recusas alimentares. Outros topicos 
incluem padroes e preocupacoes com o sono, especialmente 
o despertar noturno perturbado, progressos e dificuldades 
no treinamento esfincteriano, cuidados dentarios e medidas 
de prevenqao de acidentes. As habilidades motoras e a socia- 
bilidade tambem devem ser motivo de questionamentos. Nas 
criancas maiores, indaga-se sobre a pratica de esportes e exer- 
cicios fisicos na rotina diaria, estimulando-as. 

Sobre as preocupacoes com doen^as, solicita-se a avalia¬ 
cao dos pais com relacao a saude geral da crianqa a infecgoes 
comuns da infancia e reaches alergicas. 

O desenvolvimento deve ter um enfoque especial na con¬ 
sulta da crianca nessa faixa etaria e pode ser abordado nos 
conteudos afetivo e cognitive. 

No afetivo, os pais sao incentivados a descrever as reaches 
do pre-escolar que oscilam entre as manifestacoes de depen¬ 
dence e independence, evidenciada por comportamentos 
que altemam entre desejos de exploraqao do ambiente e pes- 
soas, negativismo, ansiedade de separacao e dificuldade para 
controlar os impulsos. Alem disso, exploram-se as brincadei- 
ras preferidas e a integraqao entre o pre-escolar e os demais 
familiares. Para o escolar, as perguntas concentram-se em 
describes do estilo de comportamento (p. ex., extrovertido, 
timido), adaptaqao ao ritmo de um ano escolar formal e inte- 
raqoes com os colegas. A rivalidade entre irmaos e o papel da 
crianca na vida familiar tambem devem ser abordados e ava- 
liados no desenvolvimento da crianca. 

No cognitivo, a principal observacao no pre-escolar deve ser 
com o conteudo e a complexidade da linguagem. Aos 2 anos 
de idade, cerca de 50% da fala da crianca deve ser inteligivel. 
Erros de articulacao, como substituir “r” por “1” ou “c” por 
“f”, sao comuns e normais nesse momento. Aos 4 anos, quase 


toda a fala da crianca deve ser compreensivel. Outros topicos 
incluem as evidencias de curiosidade e de interesse em objetos 
ou pessoas que nao estejam presentes. No escolar, devem ser 
observados o desempenho da crianca na escola, o que gosta e 
desgosta na escola, notas, absenteismo e repetencia. 

O inquerito ainda deve incluir a historia familiar, caso nao 
seja conhecida pelo medico, e inclui antecedentes e as condi- 
Coes atuais de saude da familia. 

O exame fisico da crianca deve ser sempre realizado com 
paciencia e gentileza, desde a fala em tom e momentos ade- 
quados ate a modo de manipular ou conter o paciente. Os 
procedimentos mais “temidos” ou dolorosos, em geral, sao os 
finals, devem ser sempre previamente informados ao paciente 
e nao devem ser suprimidos por vontade dos pais ou da 
crianca. O exame fisico, em consulta de primeira vez, retorno 
ou na emergencia, deve ser sempre completo. 

O exame fisico tern inicio quando o paciente e recebido 
pelo medico no consultorio e seu estado geral - grau de ati- 
vidade ou prostracao, facies, desconforto respiratorio, irrita- 
bilidade e choro facil, cianose e edemas - pode ser facilmente 
identificado. 

As varias etapas do exame fisico geral e dos diferentes apare- 
lhos foram descritas com detalhes (e com as particularidades) no 
item Exame fisico do recem-nascido. A avaliacao geral, a prope- 
deutica cardiorrespiratoria, abdominal, entre outras, nao sofrerao 
alteracoes dramaticas em lactentes, pre-escolares e escolares. 

Em geral, os lactentes tambem sao examinados em decubi- 
tos, ou seja, iniciando-se o exame com paciente em decubito 
dorsal, a ausculta respirathria, por exemplo, sera realizada em 
toda a regiao toracica anterior. Somente apos a avaliacao do 
estado geral e de todos os sistemas possiveis no decubito dor¬ 
sal, o medico passara ao exame dos aparelhos e sistemas com 
o paciente em decubito ventral. Na crianca maior, capaz de se 
sentar e compreender ordens simples, o exame fisico se asseme- 
lha ao do adulto, por aparelhos e sistemas e nao em decubitos. 

A avaliacao do crescimento e desenvolvimento faz parte 
das aches basicas de saude em pediatria. Para avaliacao do 
crescimento ponderoestatural, dispoe-se de varias curvas 
de crescimento (curva de Marcondes, curva da Organizacao 
Mundial da Saude — OMS, curva dos Centers for Disease 
Control — CDC etc,), que estratificam as criancas em per- 
centis ou escores Z (quantidade de desvios padrdes acima ou 
abaixo da media). Em 2006 foram lancadas pela OMS as novas 
curvas para avaliacao do crescimento da crianca conforme um 
estudo mundial que teve inicio em 1996 com a participacao de 
paises que representaram as 6 principals regioes geograficas 
do mundo: Brasil (Pelotas) - representando a America Latina 
-, Ghana (Accra), India (Nova Ddlhi), Noruega (Oslo), Oman 
(Muscat) e EUA (Davis). Essas curvas estao representadas nas 
Figuras 10.6 a 10.17. Nas curvas de crescimento, o peso ou a 
estatura em determinado m§s (ou ano) de vida deve ser plo- 
tado na curva de acordo com a idade na consulta, O resul- 
tado desta plotagem sera expresso no percentil ou intervalo de 
percentis no qual a crianca se enquadra. Como exemplo, um 
lactente de 4 meses, do sexo masculino, que esteja pesando 


Observacao inidal do estado gera 


Van den Bruel eta!. (2010), em uma revisao sistematica, determinaram que a 
observacao initial do estado geral ("instinto dmico"em determinara gravidade 
do quadra clfnioo em criancas) e determinante para evitar a evolugao de um 
quadra grave, sendo considerada assim pelos autores como um alerta verme- 
Iho na avaliacao inicial em pediatria. 
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Comprimento/estatura por idade MENINOS 
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Do nascimenlo aos 5 anos (percentis) 
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Figura 10.6 Curva de crescimento (altura por idade) para meninos de 0 a 5 anos (OMS). 


Comprimento/estatura por idade MENINAS 

Do nascimento aos 5 anos (percentis) 
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Figura 10.7 Curvas de crescimento (altura por idade) para meninas de 0 a 5 anos (OMS). 
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Estatura por idade MENINOS 

Dos 5 aos 19 anos (percentis) 


Figura 10.8 Curvas de crescimento (aftura por idade) para meninos de 5 a 19 anos (QMS). 
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Estatura por idade MENINAS 

Dos 5 aos 19 anos (percentis) 




Figura 10.9 Curvas de crescimento (aftura por idade) para meninas de 5 a 19 anos (QMS). 
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Peso por idade MEN IN OS 

Do nascimento aos 5 anos (percentis) 



Ministers 

daSaude 



Figura 10.10 Curvasde peso por idade para meninos deOa 5 anos (OMS). 
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Do nascimento aos 5 anos (percentis) 
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Figura 10.11 Curvas de peso por idade para meninas de 0 a 5 anos (OMS). 
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Peso por idade MENINOS 

Dos 5 aos 10 anos (percentis) 
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Peso por idade MENINAS 

Dos 5 aos 10 anos (percentis) 
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Figura 10.13 Curvas de peso por idade para meninas de 5 a 10 anos (QMS). 
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IMC por idade MENINOS 



Do nascimento aos 5 anos (percentis) 
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Figura 10.14 Curvas de IMC (Indice de massa corporea} para meninos de 0 a 5 anos (QMS). 
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Figura 10.15 Curvas de IMC (Indice de massa corporea) para meninasdeOa 5anos{OM5). 
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IMC por idade MENINOS 


Dos 5 aos 19 anos (percentis) 
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Figura 10,16 Curvas de IMC (indice de massa corporea) para meninosde 5 a 19 anos (OMS). 
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Figura 10.17 Curvas de IMC {indice de massa corporea) para meninas de 5 a 19 anos (OMS). 
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7.000 gramas, estara no percentil 50 de peso, ou seja, espera-se 
que 50% dos lacfentes masculinos de 4 meses estejam com 
peso superior e que 50% do mesmo sexo e faixa etaria estejam 
com peso inferior ao do paciente. 

Com rela^ao a estatura, a crian^a e classificada como esta¬ 
tura normal se o respectivo percentil estiver entre 10 e 90. 
Os pacientes com percentil inferior ao ultimo (< percentil 3 
na eurva da OMS, < percentil 5 na curva do CDC ou < per¬ 
cents 2,5 na curva de Marcondes) sao diagnosticados como 
baixa estatura. Inversamente e menos comum, crianqas acima 
do ultimo percents (> percentil 97 na curva da OMS, > per¬ 
cents 95 na curva do CDC ou > percentil 97,5 na curva de 
Marcondes) sao consideradas como alta estatura. 

Em crian^as e adolescentes, a avalia^ao da pressao arterial 
6 baseada no sexo, idade e percentil de estatura. Em 2004, a 
Academia Americana de Pediatria publicou os novos valo- 
res de diagndstico de hipertensao em crian^as e adolescentes 


Parte 2 


Obesidade em crian^as e adolescentes 


A obesidade e um problema crescente desaude na populate pedlatrica. Ogden 
etal. (2012) relataram que 9,7% de lactentes e pre-escolares e 16,9% de esco- 
iares e adolescentes nos EUA estao obesos. No Brasil, a Pesquisa Nacional de 
Demografia e Saude da Crianga e da Mulher (PNDS), de 2006, revelou sobre- 
peso e obesidade em crianqas e adolescentes na ordem de 13,9%. Ao exame 
fisico, considera-se sobrepeso quando o percentil de IMC enquadra-se entre 
o percentil 85 e 95 da curva e obesidade, quando o percentil esta acima do 
95 para o sexo e faixa etaria (Figuras 10.14 a 10.17), 

(Quadras 10.3 e 10.4) adotadosno Quinto Consenso Brasileiro 
de Hipertensao Arterial (2006). A pressao arterial considerada 
normal e inferior ao percentil 90; a pressao arterial limitrofe, 
entre os percentis 90 e 95 e a hipertensao e definida por valo- 
res superiores ao percentil 95 para o sexo, idade e respectivo 
percentil de estatura. 


Quadra 103 


Valores de pressao arterial referentes aos percentis 50,90,95 e 99 para meninos de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura. 


Masculine* 



PA sistolica (mmHg) 





PAdiastolica (mmHg) 







Percentil de altura 





Percentil de altura 



Idade (anos) 

PA percentil 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

1 

50 

80 

81 

83 

85 

87 

88 

89 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

39 


90 

94 

95 

97 

99 

100 

102 

103 

49 

50 

51 

52 

53 

53 

54 


95 

98 

99 

101 

103 

104 

106 

106 

54 

54 

55 

56 

57 

58 

58 


99 

105 

106 

108 

110 

112 

113 

114 

61 

62 

63 

64 

65 

66 

66 

2 

50 

84 

85 

87 

m 

90 

92 

92 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

44 


90 

97 

99 

100 

102 

104 

105 

106 

54 

55 

56 

57 

58 

58 

59 


95 

101 

102 

104 

106 

108 

109 

110 

59 

59 

60 

61 

62 

63 

63 


99 

109 

110 

111 

113 

115 

117 

117 

66 

67 

68 

69 

70 

71 

71 

3 

50 

85 

87 

89 

91 

93 

94 

95 

44 

44 

45 

46 

47 

48 

48 


90 

100 

101 

103 

105 

107 

108 

109 

59 

59 

60 

61 

62 

62 

63 


95 

104 

105 

107 

109 

110 

112 

113 

63 

63 

64 

65 

66 

67 

67 


99 

111 

112 

114 

116 

118 

119 

120 

71 

71 

72 

73 

74 

75 

75 

4 

50 

80 

89 

91 

93 

95 

96 

97 

47 

48 

49 

50 

51 

51 

52 


90 

102 

103 

105 

107 

109 

110 

111 

62 

63 

64 

65 

66 

66 

67 


95 

106 

107 

109 

111 

112 

114 

115 

66 

67 

60 

69 

70 

71 

71 


99 

113 

114 

116 

118 

120 

121 

122 

74 

75 

76 

77 

78 

78 

79 

5 

50 

90 

91 

93 

95 

96 

98 

98 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

55 


90 

104 

105 

106 

108 

110 

111 

112 

65 

66 

67 

68 

69 

69 

70 


95 

108 

109 

110 

112 

114 

115 

116 

69 

70 

71 

72 

73 

74 

74 


99 

115 

116 

118 

120 

121 

123 

123 

77 

78 

79 

80 

81 

81 

82 

6 

50 

91 

92 

94 

96 

98 

99 

100 

53 

S3 

54 

55 

56 

57 

57 


90 

105 

106 

108 

110 

in 

113 

113 

68 

68 

69 

70 

71 

72 

72 


95 

109 

110 

112 

114 

115 

117 

117 

72 

72 

73 

74 

75 

76 

76 


99 

116 

117 

119 

121 

123 

124 

125 

80 

80 

81 

82 

83 

84 

84 

7 

50 

92 

94 

95 

97 

99 

100 

101 

55 

55 

56 

57 

58 

59 

59 


90 

106 

107 

109 

111 

113 

114 

115 

70 

70 

71 

72 

73 

74 

74 


95 

110 

111 

113 

115 

117 

118 

119 

74 

74 

75 

76 

77 

78 

78 


99 

117 

118 

120 

122 

124 

125 

126 

82 

82 

83 

84 

85 

86 

86 

8 

50 

94 

95 

97 

99 

100 

102 

102 

56 

57 

58 

59 

60 

60 

61 


90 

107 

109 

110 

112 

114 

115 

116 

71 

72 

72 

73 

74 

75 

76 


95 

111 

112 

114 

116 

118 

119 

120 

75 

76 

77 

78 

79 

79 

80 


99 

119 

120 

122 

123 

125 

127 

127 

83 

84 

85 

86 

87 

87 

88 

9 

50 

95 

96 

98 

TOO 

102 

103 

104 

57 

58 

59 

60 

61 

61 

62 


90 

109 

110 

112 

114 

115 

117 

118 

72 

73 

74 

75 

76 

76 

77 


95 

113 

114 

116 

118 

119 

121 

121 

76 

77 

78 

79 

80 

81 

81 


99 

120 

121 

123 

125 

127 

128 

129 

84 

85 

86 

87 

88 

88 

89 

10 

50 

97 

98 

100 

102 

103 

105 

106 

58 

59 

60 

61 

61 

62 

63 


90 

111 

112 

114 

115 

117 

119 

119 

73 

73 

74 

75 

76 

77 

78 


95 

115 

116 

117 

119 

121 

122 

123 

77 

78 

79 

80 

81 

81 

82 


99 

122 

123 

125 

127 

128 

130 

130 

85 

86 

86 

88 

38 

89 

90 

11 

50 

99 

100 

102 

104 

105 

107 

107 

59 

60 

61 

62 

63 

63 

63 


90 

113 

114 

115 

117 

119 

120 

121 

74 

75 

75 

76 

77 

78 

78 


95 

117 

118 

119 

121 

123 

124 

125 

78 

79 

80 

81 

82 

82 

82 


99 

124 

125 

127 

129 

130 

132 

132 

86 

87 

88 

89 

90 

90 

90 

12 

50 

101 

102 

104 

106 

108 

109 

110 

59 

60 

61 

62 

63 

63 

64 


90 

115 

116 

118 

120 

121 

123 

123 

74 

75 

75 

76 

77 

78 

79 


95 

119 

120 

122 

123 

125 

127 

127 

78 

79 

80 

81 

82 

82 

83 


99 

126 

127 

129 

131 

133 

134 

135 

86 

87 

83 

89 

90 

90 

91 

(continuci) 





143 


10 | Semiologia da infancia 

Valores de pressao arterial referentes aos percentis 50,90,95 e 99 para meninos de 1 a 17 anos de idade, de acordocom o pereentil de estatura. 
(continuafio) 

Masculine PA sistolica (mmHg) PA diastdlica (mmHg) 

Pereentil de altura Percent!) de altura 


Idade (anos) 

PA pereentil 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

13 

50 

104 

105 

106 

IDS 

110 

in 

112 

60 

60 

61 

62 

63 

67 

67 


% 

117 

118 

120 

122 

124 

125 

126 

75 

75 

76 

77 

78 

79 

79 


95 

121 

122 

124 

126 

128 

129 

130 

79 

79 

SO 

81 

82 

83 

83 


99 

128 

130 

131 

133 

135 

136 

137 

87 

87 

88 

89 

90 

91 

91 

14 

50 

106 

107 

109 

111 

113 

114 

115 

60 

61 

62 

63 

64 

65 

65 


90 

120 

121 

123 

125 

126 

128 

128 

75 

76 

77 

78 

79 

79 

SO 


95 

124 

125 

127 

128 

130 

132 

132 

80 

80 

81 

82 

83 

84 

84 


99 

131 

132 

134 

136 

138 

139 

140 

87 

88 

89 

90 

91 

92 

92 

IS 

50 

109 

110 

112 

113 

115 

117 

117 

61 

62 

63 

64 

65 

66 

66 


90 

122 

124 

125 

127 

129 

130 

131 

76 

77 

78 

79 

80 

80 

81 


95 

126 

127 

129 

131 

133 

134 

135 

81 

81 

82 

83 

84 

85 

85 


99 

134 

135 

130 

138 

140 

142 

142 

88 

89 

90 

91 

92 

93 

93 

16 

50 

111 

112 

114 

116 

118 

119 

120 

63 

63 

64 

65 

66 

67 

67 


90 

125 

126 

128 

130 

131 

133 

134 

78 

78 

79 

80 

81 

82 

82 


95 

129 

130 

132 

134 

135 

137 

137 

82 

83 

83 

84 

85 

86 

87 


99 

136 

137 

139 

141 

143 

144 

145 

90 

90 

91 

92 

93 

94 

94 

17 

50 

114 

115 

116 

118 

120 

121 

122 

65 

66 

66 

67 

68 

69 

70 


90 

127 

128 

130 

132 

134 

135 

136 

80 

80 

81 

82 

83 

84 

84 


95 

131 

132 

134 

136 

138 

139 

140 

84 

85 

86 

87 

87 

88 

89 


99 

139 

140 

141 

143 

145 

146 

147 

92 

93 

93 

94 

95 

96 

97 


Fontt: National High Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents, The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure 3n children and adolescents. 
Pediatrics 2004; 114:555-76. 


Quadra 10.3 


Quadra 10.4 


Valores de pressao arterial referentes aos percentis 50,90,95 e 99 para meninas de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o pereentil de estatura. 


Feminine 


PA sistolica (mmHg) 


PA diastdlica (mmHg) 


Percent!) de altura 


Pereentil de altura 


Idade (anos) 

PA pereentil 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

i 

50 

83 

84 

85 

86 

88 

89 

90 

38 

39 

39 

40 

41 

41 

42 


90 

97 

97 

98 

100 

101 

102 

103 

52 

53 

53 

54 

55 

55 

56 


95 

100 

101 

102 

104 

105 

106 

107 

56 

57 

57 

58 

59 

59 

60 


99 

108 

108 

109 

111 

112 

113 

114 

64 

64 

65 

65 

66 

66 

67 

2 

50 

85 

85 

87 

88 

89 

91 

91 

43 

44 

44 

45 

46 

46 

47 


90 

98 

99 

10Q 

101 

103 

104 

105 

57 

58 

58 

59 

60 

61 

61 


95 

102 

103 

104 

105 

107 

108 

109 

61 

62 

63 

63 

64 

65 

65 


99 

109 

110 

111 

112 

114 

115 

116 

69 

69 

70 

70 

71 

72 

72 

3 

50 

86 

87 

88 

89 

91 

92 

93 

47 

48 

48 

49 

49 

50 

51 


90 

100 

100 

102 

103 

104 

106 

106 

61 

62 

62 

62 

63 

64 

65 


95 

104 

104 

105 

107 

108 

109 

110 

65 

66 

66 

66 

67 

68 

69 


99 

111 

111 

113 

114 

115 

116 

117 

73 

73 

74 

74 

74 

75 

76 

4 

50 

88 

88 

90 

91 

92 

94 

94 

50 

50 

51 

52 

52 

53 

54 


90 

101 

102 

103 

104 

106 

107 

108 

64 

64 

65 

66 

67 

67 

68 


95 

105 

106 

107 

108 

110 

111 

112 

63 

68 

69 

70 

71 

71 

72 


99 

112 

113 

114 

115 

117 

118 

119 

76 

76 

76 

77 

78 

79 

79 

5 

50 

89 

90 

91 

93 

94 

95 

96 

52 

53 

53 

54 

55 

55 

56 


90 

103 

103 

105 

106 

107 

109 

109 

66 

67 

67 

68 

69 

69 

70 


95 

107 

107 

108 

110 

111 

112 

113 

70 

71 

71 

72 

73 

73 

74 


99 

114 

114 

116 

117 

118 

120 

120 

78 

78 

79 

79 

80 

81 

81 

6 

50 

91 

92 

93 

94 

96 

97 

98 

54 

54 

55 

56 

56 

57 

58 


90 

104 

105 

106 

108 

109 

110 

111 

63 

68 

69 

70 

70 

71 

72 


95 

108 

109 

110 

111 

113 

114 

115 

72 

72 

73 

74 

74 

75 

76 


99 

115 

116 

117 

119 

120 

121 

122 

80 

SO 

80 

81 

82 

83 

83 

7 

SO 

93 

93 

95 

96 

97 

99 

99 

55 

56 

56 

57 

58 

58 

59 


90 

106 

107 

108 

109 

111 

112 

113 

69 

70 

70 

71 

72 

72 

73 


95 

110 

111 

112 

113 

115 

116 

116 

73 

74 

74 

75 

76 

76 

77 


99 

117 

118 

119 

120 

122 

123 

124 

81 

81 

82 

82 

83 

84 

84 

8 

50 

95 

95 

96 

98 

99 

100 

101 

57 

57 

57 

58 

59 

60 

60 


90 

108 

109 

110 

111 

113 

114 

114 

71 

71 

71 

72 

73 

74 

74 


95 

112 

112 

114 

115 

116 

118 

118 

75 

75 

75 

76 

77 

78 

78 


99 

119 

120 

121 

122 

123 

125 

125 

82 

82 

83 

83 

84 

85 

86 

9 

50 

96 

97 

98 

100 

101 

102 

103 

58 

58 

58 

59 

60 

61 

61 


90 

110 

110 

112 

113 

114 

116 

116 

72 

72 

72 

73 

74 

75 

75 


95 

114 

114 

115 

117 

118 

119 

120 

76 

76 

76 

77 

78 

79 

79 


99 

121 

121 

123 

124 

125 

127 

127 

83 

83 

84 

84 

85 

86 

87 


(cantinua) 
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Parte 2 


Semiologia da Infancia, da Adolescencia e do Idoso 


Valores de pressao arterial referentes aos percentis 50,90,95 e 99 para meninas de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de estatura. 
(continua$ao] 

Feminino PAsistdlica (mmHg) PA diastolica (mmHg) 


Percentil de altura Percentil de altura 


Idade (anos) 

PA percentil 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

10 

50 

98 

99 

100 

102 

103 

104 

105 

59 

59 

59 

60 

61 

62 

62 


90 

112 

112 

114 

115 

116 

118 

118 

73 

73 

73 

74 

75 

76 

76 


95 

116 

116 

117 

119 

120 

121 

122 

77 

77 

77 

78 

79 

80 

80 


99 

123 

123 

125 

126 

127 

129 

129 

84 

84 

85 

86 

86 

87 

88 

11 

50 

m 

101 

102 

103 

105 

106 

107 

60 

60 

60 

61 

62 

63 

63 


90 

114 

114 

116 

117 

118 

119 

120 

74 

74 

74 

75 

76 

77 

77 


95 

118 

na 

119 

121 

122 

123 

124 

78 

78 

78 

79 

80 

81 

81 


99 

125 

125 

126 

128 

129 

130 

131 

85 

85 

86 

87 

87 

88 

89 

12 

50 

102 

103 

104 

105 

107 

108 

109 

61 

61 

61 

62 

63 

64 

64 


90 

116 

116 

117 

119 

120 

121 

122 

75 

75 

75 

76 

77 

78 

78 


95 

119 

120 

121 

123 

124 

125 

126 

79 

79 

79 

80 

81 

82 

82 


99 

127 

127 

128 

130 

131 

132 

133 

86 

86 

87 

88 

88 

89 

90 

13 

50 

104 

105 

106 

107 

109 

110 

110 

62 

62 

62 

63 

64 

65 

66 


90 

117 

118 

119 

121 

122 

123 

124 

76 

76 

76 

77 

78 

79 

79 


95 

121 

122 

123 

124 

126 

127 

128 

80 

80 

80 

81 

82 

83 

83 


99 

128 

129 

130 

132 

133 

134 

135 

87 

87 

88 

89 

89 

90 

91 

14 

50 

106 

106 

107 

109 

110 

111 

112 

63 

63 

63 

64 

65 

66 

66 


90 

119 

120 

121 

122 

124 

125 

125 

77 

77 

77 

78 

79 

80i 

80 


95 

123 

123 

125 

126 

127 

129 

129 

81 

81 

81 

82 

83 

84 

84 


99 

130 

131 

132 

133 

135 

136 

136 

88 

88 

89 

90 

90 

91 

92 

15 

50 

107 

108 

109 

110 

111 

113 

113 

64 

64 

64 

65 

66 

67 

67 


90 

120 

121 

122 

123 

125 

126 

127 

78 

78 

78 

79 

80 

81 

81 


95 

124 

125 

126 

127 

129 

130 

131 

82 

82 

82 

83 

84 

85 

85 


99 

131 

132 

133 

134 

135 

137 

138 

89 

89 

90 

91 

91 

92 

93 

16 

50 

108 

108 

110 

111 

112 

114 

114 

64 

64 

65 

66 

66 

67 

68 


90 

121 

122 

123 

124 

126 

127 

128 

78 

78 

79 

80 

81 

81 

82 


95 

125 

126 

127 

128 

130 

131 

132 

82 

82 

83 

84 

85 

85 

86 


99 

132 

133 

134 

135 

137 

138 

139 

90 

90 

90 

91 

92 

93 

93 

17 

50 

108 

109 

110 

111 

113 

114 

114 

64 

65 

65 

66 

67 

67 

68 


90 

122 

122 

123 

125 

126 

127 

128 

78 

79 

79 

80 

81 

81 

82 


95 

125 

126 

127 

129 

130 

131 

132 

82 

83 

83 

84 

85 

85 

86 


99 

133 

133 

134 

136 

137 

138 

139 

90 

90 

91 

91 

92 

93 

93 


Fonte: Natrona: Nigh Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents. The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and adolescents. 
Pediatrics 2004;114:555-76* 
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Aparelho/sistema Dados importantes 


Antropometria Comprimento; peso; perimetros cefSIrco, toracico e abdominal. 

Exame ftsico geral Impressao geral do paciente (BEG/REG/MEG); Colorado de mucosas; grau de 

hidrata^ao; ocorrencias ou nao de cianose e ictericia (identifier as zonas no RN}; 
temperature; nrvel de conscience e atividade, 

Cabega e pesco^o Avalia^ao de facies e cranio; medir fontanelas; avaliar adenomegalias ou massas; 

forma e implanta^ao das orelhas; cavidade oral: dentyao (dentes neonatais), palato e 
amigdaias. 


Aparelho cardiovascular Forma e simetria do torax; avalia^ao do ictus', paipa^ao de fr emit os e ausculta cardfaca; 

pulsos e pressao arterial nos q uatro membros (diagnostico de coarcta^ao da aorta). 

Aparelho respiratorio Expansibilidadetoracica; percussao; tiragens; batimento deasa do nariz; balaneim 

tora coabdominal no RN; ausculta respiratoria, 


Abdome Avalia^ao da forma etensao; coto umbilical ou cicatriz umbilical; hernia umbilical; 

palpa^ao de visceras, lojas renais (o tumor de Wilms pode ser identificado na primeira 
consulta); perista Itismo e sopros; ascite. 

Exame neuroldgico Avaliagao dos reflexos primitives no RN (Mora, preensao palmare plantar, 

cutaneoplantar, tonico-cervical); reflexos tendinosos; hipotonias, hipertonias, 
movimentos anormais; sinais menlngeos (principalmente abaulamento de fbntanela, 
rigidez de nuca e Brudz inski). 


Genitais Genitalia ti'pica masculina ou feminina; fimose; epispadia ou hipospadia; palpate 

dos testicuios (criptorquidia, testfeuio retratil);sinequia de pequenos labios; sinais de 
viriliza?ao (hipertrofia de ditdris) 


Simetria; edemas; m a ifo images; Barlow e Ortolani. 
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Semiologia da 
Adolescencia 

Reuse Machado de Brim Guimraes, Edith Teresa Piiarro Zacariotti 
e Maria Helena Alves Canuto 


► introdu^ao 

A defini^ao mais simples de adolescencia - periodo de 
transi^ao entre a infancia e a vida adulta - oferece uma no^ao 
sobre ela. Contudo, para compreender melhor este periodo, e 
necessario estudar suas caracteristicas. 

Com frequencia, os termos puberdade e adolescencia sao 
usados erroneamente como sinonimos. Enquanto o primeiro 
termo se refere exclusivamente as transformacoes bioldgicas 
dessa fase, a expressao adolescencia tern um significado mais 
amplo, pois, al&n de englobar as modificaqoes bioldgicas da 
puberdade, inclui tambem as transforma^oes psicossociais. 
Dessa maneira, a adolescencia inclui a puberdade e a extra- 
pola. 

Os limites da adolescencia sao extremamente varidveis. O 
inicio dessa fase coincide com o comedo da puberdade, mas 
o termino e diflcil de ser determinado. Para efeitos praticos, 
adotam-se os limites cronologicos propostos pela Organiza^ao 
Mundial da Saude para a delimita^ao da adolescencia - 10 aos 
20 anos para facilitar as compara^oes estatisticas. Esses limi¬ 
tes abrangem grande parte dos eventos dessa fase, o que possi- 
bilita sua utiliza^ao generalizada. 

A adolescencia e uma fase especial da vida humana, na qual 
ocorrem importantes e profundas transforma^oes biopsicos- 
sociais, que conferem a ela peculiaridades que a tomam impar. 
£ necessario conhece-las para realizar qualquer a$ao que seja 
dirigida aos adolescentes. 

Atualmente existe um amplo interesse pelo estudo da ado¬ 
lescencia, justificado fundamentalmente por: 

■ Importancia demografka: as estimativas das Na^oes Unidas 
(ONU) indicam que os adolescentes constituem cerca de 
25% da popula^ao mundial. Os dados do Censo, divulga- 
dos pelo IBGE em novembro de 2010, mostram que apro- 
ximadamente 18% da popula^ao brasileira e formada por 
pessoas desta fase (IBGE, 2010) 

■ Binomio risco/vulnerabilidade: esta apoiado na necessi- 
dade que o adolescente tern de experimentar o novo, em 
sua onipotencia e em sua no^ao de indestrutibilidade. Tais 
aspectos caracterizam esse periodo da vida, e podem favo- 
recer situates que comprometerao de maneira global o 
presente e o futuro dos adolescentes, como gravid ez inde- 
sejada, aborto, DST/AIDS, uso abusivo ou nao de alcool e 
drogas ilicitas, acidentes e diversas manifestaqoes de vio- 
lencia. 


► Modificagoes biologicas 

Do ponto de vista biologieo, as principals transformagoes 
se referem & maturagao sexual e ao chamado “estirao” da ado¬ 
lescencia. Elas sao desencadeadas por altera^oes, ainda nao 
completamente compreendidas, no eixo hipotalamo-hipo- 
fise-gonadas (Figuras 11.1 a 11.4). 

- Matura^ao sexual 

A sequencia de eventos que caracterizam a maturacao 
sexual, que ocorrem com homens e mulheres, em geral e mais 
precoce no sexo feminino. No entanto, ha amplas varia^oes 
individuals, tanto em rela^ao a idade do inicio quanto a dura- 
<;ao dos eventos. A maturacao se completa em um periodo de 
2 a 5 anos. 

No sexo feminino, esse processo se inicia com o apareci- 
mento do broto mamario, que ocorre dos 8 aos 13 anos, tendo 
como media os 9,7 anos. A menarca, fato marcante da puber¬ 
dade feminina, costuma ocorrer aos 12,2 anos, em m6dia, 
podendo surgir no periodo que vai dos 9 aos 16 anos. 

No sexo masculino, o primeiro sinal de maturacao sexual 
e o aumento dos testiculos, que se da em nkdia aos 10,9 anos, 
podendo ocorrer dos 9 aos 14 anos. Esse evento e seguido pelo 
aparecimento de pelos pubianos, em media aos 11,9 anos, 
e pelo aumento do tamanho do penis. O aparecimento de 
pelos axilares e facials se da mais tardiamente, na maioria dos 
casos aos 12,9 e aos 14,5 anos, respectivamente. A sequ&ncia 
destes eventos foi estudada com profundidade por Tanner e 
Marshall, que os classificaram em cinco etapas (estagios de 
'Fanner) levando em conta o desenvolvimento mamario e a 
distribuigao e quantidade dos pelos pubianos no sexo femi¬ 
nino (Figuras 11.1 e 11.2), e o aspecto dos organs genitais, 
alem da quantidade e distribui^ao dos pelos no sexo mascu¬ 
lino (Figuras 11.3 e 11.4). 



Denomina-se estirao o grande desenvolvimento corporal 
que ocorre na adolescencia. Com exce^ao do primeiro ano da 
vida, a adolescencia e a fase na qual o individuo mais cresce. 
Quase to das as partes do corpo participam dessa amplia^ao; 
contudo, as alteraijoes mais evidentes se dao no esqueleto, 
no tecido muscular e no sistema reprodutor. O aumento da 
estatura e devido, sobretudo, ao crescimento do tronco e das 
pernas, sendo o primeiro, o mais importante. O maior avan^o 
do tronco faz com que haja uma modificagao na rela^ao seg- 
mento superior/segmento inferior, que era de 1 na infancia e 
pass a a ser de 0,92. 

Ha amplas varia^oes individuals quanto ao estirao rela- 
cionadas com seu inicio e sua magnitude. Contudo, algumas 
caracteristicas sao constantes: 

■ O estirao nao ocorre em todos os segmentos do esqueleto 
ao mesmo tempo e ha uma sequencia distal-proximal. 
Assim, o primeiro segmento do esqueleto a ser afetado e o 
pe, o qual tambem para de crescer primeiro 

■ O inicio do estirao e seu pico de velocidade sao variaveis, 
estao relacionados com as fases de maturacao sexual e nao 
com a idade cronoldgica. No sexo feminino, ocorre nas 
fases iniciais da puberdade, geralmente entre os estagios 
2 e 3 de fanner (Figuras 11.1 e 11.2) para mamas e pelos 
pubianos, e sempre precede a menarca - que geralmente 
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M-4 

Broto mambrio, aumento inicia) 
da gldndula mamaria, com 
elevagao da areola e papiia, 
formando uma pequena 
satiSncia 

Aumenta o diametro da areola, 
e moditica-se sua texiura _ 

M-5 

Mamas com aspecto adulto 
0 O contomo areolar novamente 
, r incorporado ao contorno da 
mama 

Figura 11.1 Estagios do desenvolvimento mamario no sexofeminino (Tan¬ 
ner). 

coincide com o periodo de desaceleragao do crescimento e 
com os estdgios 4 de Tanner para mamas e pelos 
• No sexo masculino, em geral, o estirao ocorre mais tardia- 
mente. A maioria dos adolescentes tem o seu pico de velo- 
cidade do crescimento no estagio 4 de Tanner para genitais 
(Figura 11.3). 

Associado ao crescimento do esqueleto, a massa e a forga 
musculares tem grande aumento, o qual e mais acentuado no 
sexo masculino. Isso tambem ocorre com todos os tecidos e 
orgaos, excetuando-se o tecido linfoide, que involui, e a gor- 
dura subcutanea, que, pelo menos no sexo masculino, parece 
diminuir, inclusive em termos absolutos. 




► Caracteristicas psicologicas 
da adolescencia 

A adolescencia e um periodo crucial da vida humana. Tal 
como o nascimento, e um momento de ruptura. Por isso, do 
ponto de vista psiquico, e a ele comparada, A separagao do 
ventre matemo e vivenciada pelo recem-nascido com muita 
ansiedade e sofrimento. Do mesmo modo, o desprendimento 
do nucleo familiar que o adolescente deve realizar e tambem 
vivido por ele com muita dificuldade. As modificagoes corpo¬ 
rals abruptas, salientando-se a maturagao sexual, mostram-lhe 
que ele nao e mais uma crianga. A conquista de sua identi- 
dade, incluindo a sexual, e uma tarefa que ele devera realizar. 
No entanto, percebe que isto nao sera simples, pois, ao mesmo 



P-1 

Aus&ncia de pelos pubianos. Pode 
haver uma leve penugem semelhante 
a observada na parede abdominal 



P-2 


Aparecimento de pelos longos e linos, 

1 l // 

levemente pigmentados, llsos on pouco 

\ / y 

encaracolados. ao tongo dos grandes 

\ 

— —— 

febios 


tmtc p ' 3 

Maior quanttdade do pelos, agora mais 
grossos, escuros e encaracolados. 
espalhando-se esparsamente pela 
[ sfnfise pubica 



P-4 


Pelos do tipo adulto, cobrindo mais 

m 

densamente a regiao pubica, mas ainda 

. 

sem atingir a face interna das coxas 




f Pilosidade pubiana iguai a do adulto, 

em quant idade e distribuigao, invadindo 
a face interna das coxas, que assume 
tamanho e forma adulta 

Figura 11.2 Estagios do desenvolvimento dos pelos pubianos (Tanner). 


tempo em que deve se tornar independente, separar-se de sua 
familia, ainda precisa muito da protegao que ela oferece. E 
frequentemente esta mesma familia dificulta ainda mais essa 
individualizagao. 

A adolescencia e essencialmente uma fase de muitas con- 
tradigoes. For isso 6 cornu m que atitudes que indicam grande 
maturidade se alternem com outras verdadeiramente infantis. 
Ha um aumento real de agressividade, manifestado pela rebel- 
dia, uma constante durante este periodo. 

O refugio em seu mundo interior, a busca de um grupo 
de semelhantes, a intelectualizagao, o ascetismo, sao alguns 
dos recurs os de que o adolescente se utiliza para superar suas 
ansiedades. 


► Relagao medico-paciente 

A natureza da relagao medico-paciente depende das carac¬ 
teristicas pessoais e da personalidade de ambos. Portanto, cada 
relagao sera impar, como e impar cada ser humano. Contudo, 
e possivel definir caracteristicas gerais. Em primeiro lugar, ha 
que ressaltar que a relagao medico-adolescente sera estabele- 
cida entre duas pessoas em momentos bem diferentes do ciclo 
vital. De um lado, um adulto com personalidade estruturada 
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G-l 

Penis, testiculos e escroto de tamanho 
e proporgoes infantis 


LjpJ 

G-2 

Aumento inicial do volume testicular (> 4 rw). 
Pele escrotai muda de textura e torna-se 
avermelhada 

Aumento minimo ou ausente do p6ms 


r 

G-3 

Crescimento peniano, principalmente em 
comprimento 

Maior crescimento dos testiculos e escroto 



G-4 

Continua crescimento peniano. agora 
principalmente em diametro. e com maior 
desenvolvimento da glande 

Maior crescimento dos testiculos e do 
escroto. cuja pele se torna mais pigmentada 



6-5 

Desenvolvimento completo da genitalia 


Figura 11.3 Estagios do desenvolvimento dos genitais no sexo masculino 
(Tanner). 
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AusSncia de pelos pubianos. Pode haver 
uma leve penugem semelhante a observada 
na parede abdominal 
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Aparecimento de pelos longos e tmos. 
levemente pigmentados, (isos ou pouco 
encaracolados, principalmente na base 
do p&nis 
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Maior quantidade de pelos. agora mais 
grossos, escuros e encaracolados. 
espalhando-se esparsamente pela sinfise 
piibica 
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P-4 

Pelos do tipo adulto, cobrindo mais 
densamente a regtao pubica, mas ainda 
sem atingir a face interna das coxas 



;--3j Pilosidade pubiana igual a do adulto, em 

vquantidade e distribuigao, tnvadindo a face 
f J f 1 ’ interna das coxas, que assume tamanho 

Figura 11.4 Estagios do desenvolvimento dos pelos pubianos no sexo 
masculino (Tanner). 


e papeis bem definidos; de outro, um adolescente que vive um 
periodo conturbado do ciclo vital, caracterizado por relativa 
desorganiza^ao da personalidade e por uma busca ansiosa de 
sua identidade. A rela^ao tambem e especial por ser triadica, 
visto que nao se estabelece somente entre o medico e o adoles¬ 
cente, pois ha ainda a participagao da familia. 

£ fundamental que esta questao seja discutida para que 
se possa entende-la com clareza. Ao afirmar que a re]a<;ao 
6 triadica, nao ha nenhuma inten^ao de dizer - e e impor- 
tante hear claro - que se deva estabelecer uma rela^ao con- 
junta medico-adolescente-familia. Definitivamente, ela deve 
se estabelecer diretamente entre o medico e o adolescente. 
Todavia, a familia deve ser necessariamente envolvida, a nao 
ser em situates especiais, como no caso de adolescentes 
que vivem sozinhos e sao responsaveis por si proprios. Para 
resolver a aparente contradigao dessa rela^ao interpessoal, 
mas que tambem envolve a familia, sao adotadas atitudes 
especiais no exame clinico do adolescente. Recomenda-se 
que o atendimento seja realizado em varies mementos. Em 
um primeiro tempo, com o medico, o adolescente e a familia, 
serao abordados alguns topicos da anamnese, conforme sera 
exposto mais adiante. No segundo memento, deverao estar 
apenas o medico e o adolescente, para que seja feito quase 
to do o exame clinico, assegurando ao adolescente privaci- 
dade e confidencialidade. 


A confidencialidade e um direito do paciente adolescente e 
gera uma obrigagao especifica para os professionals de saude, 
Em nosso pais, o sigilo e regulamentado pelo artigo 103 do 
Codigo de Etica Medica (Conselho Federal de Medicina, 
2010). Ele pode ser quebrado com o conhecimento e consen- 
timento do paciente quando for absolutamente necessario, 
como em situates de risco, gravidez, aborto, uso de drogas 
ilicitas. Se houver risco de vida para si ou para terceiros (risco 
de suicidio, por exemplo) pode ser quebrado sem seu consen- 
timento. 

Em um terceiro momenta, deverao reunir-se novamente o 
medico, o adolescente e a familia, situagao necessaria, pois o 
adolescente nao e responsavel por si proprio, nem do ponto de 
vista legal nem emocional. Portanto, e fundamental a partici- 
pa^ao da familia nas decisoes relacionadas com a saude dele, 
como a realizatpao de exames complementares e a compra de 
medicamentos, mas tambem e importante que os adolescentes 
participem ativamente destas decisoes, visto que sao capazes 
de expor seus problemas e emitir julgamentos, ou seja, con- 
seguem identificar a si mesmos como sujeitos da consulta, 
podendo assumir progressivamente responsabilidades com 
seus proprios cuidados, fator que deve ser incentivado pelo 
medico. As vezes, a familia necessita de um tempo especifico 
para si, e o solicita ao clinico. No entanto, e preciso deixar 
claro para a familia e para o adolescente que nada sera reve- 
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lado para a familia a nao ser que isso seja fundamental para 
seu tratamento. Mesmo nesse caso, e necessario obter seu con- 
sentimento. 

Ao se relacionar com o adolescente, o medico deve levar 
em consideraqao que, alem das dificuldades comuns de tod os 
os pacientes - que se sentem intimidados ou inibidos o 
adolescente tern outras especiais. Sua luta pela conquista da 
propria identidade inclui necessariamente conflitos com o 
mundo adulto, representado por sua familia. Ora o medico e 
visto pelo adolescente como parte desse mundo, ora como um 
representante da propria familia. Neste momento, a habilidade 
do medico em estabelecer uma relagao construtiva consiste, 
sem abandonar sua postura de adulto, em saber compreen- 
der a adolescencia, Entre outras caracteristicas, ela inclui cri- 
tica veemente, contest a <;ao e rebeldia em relaqao aos adultos, 
sobretudo os mais proximos, que sao os pais. Por outro lado, 
o adolescente demonstra necessidade de que o mundo adulto 
o reconhe^a, seja continente para suas ansiedades e lhe de 
limites. O medico tern uma oportunidade, as vezes inedita, 
de fazer isso. Portanto, £ fundamental, independentemente do 
motivo e da organicidade da consulta, que o adolescente tenha 
oportunidade de falar sobre sua relagao com a familia, com a 
escola, com os amigos e sobre sua sexualidade. Muitas vezes, 
grandes ansiedades sao diminuidas apos o exame clinico com 
um medico que nada fez de excepcional, a nao ser ouvir e dia- 
logar. 

Alguns clmicos se equivocam ao pensar que relacionar-se 
bem com adolescentes e transformar-se em um deles. Essa 
postura tern efeito negativo, e hi jovens que a rejeitam ostensi- 
vamente, tornando-se agressivos e se fechando em si mesmos, 

Outros podem ate aceita-la aparentemente, mas deixam de 
se beneficiar de um verdadeiro dialogo com um adulto real, o 
que poderia alivia-los de muitas tensoes. 

O conflito de pontos de vista e muito comum na rela^ao 
entre pais e filhos adolescentes. Frequentemente, este e o 
motivo da consulta, traduzido por queixas vagas de nervo- 
sismo, agressividade, “fechamento”. E comum que, especial- 
mente nessas circunstancias, haja certa pressao declarada ou 
velada para que o medico se posicione em um dos lados. £ 
importante que o profissional esteja atento, evitando fazer 
alian^as. Seu papel deve restringir-se a compreender os confli¬ 
tos e facilitar sua compreensao pelas duas partes, o que certa- 
mente vai colaborar para sua solu^ao. 

► Exame clinico 

- Anamnese 

Tendo em vista os aspectos especiais da rela^ao 
medico-paciente na adolescencia, a realizaqao da anamnese 
tern tambem caracteristicas prdprias. Uma pequena parte e 
feita com o familiar que estiver acompanhando o adolescente, 
mas o restante £ realizada apenas com o adolescente. 

No primeiro tempo da consulta, sao investigados os ante- 
cedentes familiares, pessoais fisiologicos (tipo de parto, peso 
ao nascimento, condi^oes do nascimento, alimenta^ao pre- 
gressa especialmente nos dois primeiros anos de vida, desen- 
volvimento neuropsicomotor) e patologicos e a imuniza^ao. 
Devem ser feitos questionamentos sobre a queixa principal e a 
histdria da doen^a atual. 

No segundo tempo, em que deve estar presente apenas o 
adolescente, a investiga^ao da alimentaqao atual, dos habitos 


de vida (pratica de exercicios, uso de tabaco, alcool e dro- 
gas ilicitas), vida escolar, rela^oes com pais e irmaos, rela- 
96 es socials: amigos, namoro, educa 9 ao sexual e vida sexual, 
se pertinente, e trabalho. £ claro que tudo isso deve ser feito 
com cuidado, respeitando-se a personalidade do adolescente 
e levando-se em conta sua idade. Em seguida sao repetidas a 
pesquisa da queixa principal e a historia da doen 9 a atual. 

Esses dois itens podem repetir 0 que foi dito anteriormente 
pelo familiar, mas algumas vezes se obtem mais dados ou his- 
torias diferentes, ate contraditorias. As vezes a consulta e moti- 
vada mais por preocupa 9 ao da familia do que do proprio ado- 
lescente. Em alguns casos, pode estar disfar 9 ando problemas 
comportamentais; em outros, queixas emocionais, manifesta- 
das somaticamente. Nessas circunstancias, o medico tern que 
usar sua perspicacia e sensibilidade para captar o verdadeiro 
motivo da consulta. Em seguida, aplica o interrogators sinto- 
matoldgico, de acordo com as normas gerais. 

As etapas da anamnese aqui indicadas sao diferentes das 
discutidas no Capitulo 6 , Anamnese, e isto tern sua razao de 
ser. Por exemplo, quando se inicia o segundo tempo, em que 
o adolescente se ve sozinho diante do medico, e comum que 
haja inicialmente certo grau de constrangimento, que pode 
ser maior ou menor de acordo com a idade e 0 temperamento 
dele. Esse constrangimento e diminuido quando a conversa 
e iniciada com um assunto relativamente “neutro”, como a 
investiga 9 ao sobre a alimenta 9 ao. £ evidente que estariam 
exduidos desse esquema os casos nos quais a queixa principal 
previamente relatada pela familia versasse sobre problemas 
alimentares, obesidade ou falta de apetite. 

O envolvimento afetivo do medico com rela 9 ao k queixa 
principal, especialmente quando se trata de problemas mais 
graves, pode leva-lo a descurar da investiga 9 ao dos aspectos 
globais da vida do adolescente, o que seria desastroso. Isso 
ocorre porque as enfermidades nao incidem simplesmente 
sobre um organismo, mas sim sobre um ser humano, inserido 
em uma familia e em uma sociedade, principalmente no caso 
dos adolescentes, que vivem um momento muito especial de 
sua trajetoria. 

■ Exame ffsico 

As modifica 9 oes corporais que ocorrem ness a fase fazem 
com que o adolescente se preocupe muito com seu corpo e se 
torne extremamente cioso dele. Portanto, toda a 9 ao realizada 
no corpo, como o exame fisico, deve ser exercida com muito 
tato e tranquilidade, de forma a proporcionar seguran 9 a ao 
paciente. Algumas recomenda 9 oes se fazem necessarias: 

■ £ importante que o adolescente perceba que o recinto onde 
esta se realizando o exame e privado, que a porta esta tran- 
cada e que nao haverd nenhum perigo de ser invadido por 
qualquer pessoa 

■ Recomend a-se tambem que, durante o exame fisico, esteja 
presente no mesmo recinto, embora nao necessariamente 
ao lado do adolescente, nem mesmo participando do 
exame, outro profissional de saude (atendente ou auxi- 
liar de enfermagem, por exemplo). Esta recomenda 9 ao se 
prende a razoes de prote 9 ao ao medico. As vezes a imagina- 
qao e os desejos do adolescente podem projetar no medico 
atos abusivos na area sexual que foram “fantasiados”. O 
acompanhamento de outro profissional livrara o medico 
dessa situa 9 ao embara 90 sa 

■ A medida que o exame se desenrola, £ fundamental que 
o medico explique, de modo claro e compreensivel, os 
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achados encontrados. Isso deve ser feito com bastante cui- 
dado para evitar o aumento da ansiedade do adolescente. 
Durante o exame, a proximidade fisica pode facilitar um 
dialogo mais intenso, esclarecendo aspectos que ficaram 
dubios durante a realizagao da anamnese. 

A tecnica do exame fisico e a mesma recomendada para 
o do paciente adulto, mas 6 conveniente esclarecer algumas 
peculiaridades. 

No exame fisico geral, o registro do peso e da estatura na 
curva de crescimento e fundamental para analise do cresci- 
mento e nutri^ao, aspectos muito importantes nesta fase. O 
exame da pele deve ser cuidadoso, sobretudo o da face, pois a 
acne e frequentissima nesta faixa etaria, e muito comumente 
nao e referida pelo paciente, a nao ser nas formas graves. 

No exame fisico especial, e recomendavel realiza-lo por 
segmentos. 

► Catena. Seguir a rotina. 

► Pesco^o. O exame da tireoide e fundamental, pois o aumento 
desta gl&ndula £ comum nessa fase e pode ser fisiologico, mas, 
em algumas condi<;bes, exige investiga^ao. 

► Torax. O exame das mamas deve ser realizado para se deter- 
minar o estagio de matura^ao sexual de Tanner, bem como 
para detectar possiveis patologias, alem de ensinar e estimular 
o autoexame das mamas. 

► Abdome. Seguir a rotina. 

► Genitais. Devem ser sempre examinados para se determinar a 
matura^ao sexual, o que precisa ser explicado ao adolescente 
para facilitar sua aceita<;ao. A16m de se fazer a determina<;ao 
da matura^ao sexual, deve-se verificar a fimose, palpar os tes- 
ticulos, examinar a vulva (pequenos e grandes labios, himen) 
e verificar se ha secre<;ao vaginal O exame ginecologico com- 
pleto e obrigatdrio nas seguintes situates: 

■ Adolescentes com atividade sexual 

■ Adolescentes com vulvovaginites rebeldes aos tratamentos 
de rotina 

» Adolescentes com amenorreia superior a 6 meses, nos dois 
primeiros anos apos a menarca 

■ Adolescentes com amenorreia superior a 4 meses, com 
mais de 2 anos ap6s a menarca 

• Adolescentes com amenorreia de qualquer dura^ao apre- 
sentando hirsutismo ou galactorreia 

■ Adolescentes com dismenorreia importante, rebelde aos 
tratamentos de rotina 
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■ Adolescentes que nao apresentaram menarca ate os 16 anos 

■ Adolescentes com dor abdominal ou pelvic a importante. 

O exame ginecologico deve ser precedido de ampla expli¬ 
cate para que a paciente possa submeter-se a ele com tran- 
quilidade. Se houver recusa peremptoria, deve-se adia-lo, 
deixando-o para a prdxima consulta. 

► Membrose coluna. Examinar as caracteristicas, particularmente 
a postura e a marcha. 

► Sistema nervoso. Nao havendo queixas, pesquisar os principals 
reflexos; observar o comportamento, a aten«;ao, o humor, a ca- 
pacidade de concentra<;ao e a verbaliza$ao. 


► Condusao 

Ap6s o tdrmino do exame fisico, o medico conclui o exame 
clinico, com as hipdteses diagnosticas, planejando as condutas 
necessarias - que devem incluir necessariamente os aspectos 
educativos. 

Recomenda-se fazer as hipoteses diagnosticas conside- 
rando-se os aspectos globais da saude, com avaliagao do 
estado nutritivo, crescimento, desenvolvimento neuropsico- 
motor, matura^ao sexual, alimenta^ao e vacina^ao. 

Posteriormente sao feito s os diagndsticos principal e secun- 
darios, o que permitira planejar condutas globais. 

Todos esses aspectos devem ser discutidos com o adoles¬ 
cente e depois, no terceiro tempo da consulta, conversados 
junto com sua familia. 
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► Envelhecimento populacional 

O envelhecimento da popula^ao mundial e urn dos gran- 
des desafios a ser enfrentado nas proximas decadas. Em decor- 
rencia da acentuada redugao da mortalidade prematura por 
inumeras doengas agudas e cronicas, observada ao longo do 
seculo 20, a expectativa de vida aumentou e continuara se ele- 
vando na maioria das regioes do planeta. Simultaneamente, 
ocorreu tambem diminuigao das taxas de natalidade. 

No Brasil, de 1960 a 2010, a esperanga de vida aumentou 
25,4 anos, passando de 48 para 73,4 anos. Ja o numero medio 
de filhos por mulher decresceu de 6,3 filhos para 1,9 nesse 
periodo, valor abaixo do ni'vel de reposigao da populagao 
(IBGE, Sinopse do Censo Demografico, 2010). 

Os principals fatores que contribuiram para essas mudan- 
gas foram os avangos da tecnologia, especialmente na area da 
saude, como vacinas, antibidticos, melhores mdtodos de anti- 
concepgao, maior acesso da populagao aos servigos de saude, 
prevengao e avango no tratamento de doengas (IBGE, Sintese 
de Indicadores Sociais, 2010). 

Esse processo caracterizado por redugao nas taxas de nata¬ 
lidade e aumento da expectativa de vida e conhecido como 
transigao demografica e resulta no envelhecimento populacio¬ 
nal. Essas mudangas alteraram a piramide etaria, com estrei- 
tamento da base e o alargamento do topo, refletindo a estru- 


tura de populagao mais envelhecida, caracteristica dos pafses 
mais desenvolvidos. Nos anos de 1990, a fragao de idosos era 
de aproximadamente 10 milhoes de individuos, ou seja, 7% 
da populagao total. De acordo com o Censo Demografico de 
2010, essa fragao aumentou para aproximadamente 11% da 
populagao, com cerca de 20 milhoes de individuos (IBGE. 
Sinopse do Censo Demografico 2010). Estima-se que, em 
2025, havera mais de 30 milhoes de pessoas com mais de 
60 anos (aproximadamente 15% da populagao) no Brasil e que 
sera o sexto pais do mundo em numero de idosos.abrigara. 
A Figura 12.1 mostra a piramide populacional brasileira em 
1991,2000e2010. 

Em relagao ao envelhecimento da populagao brasileira, um 
importante fenomeno precisa ser ressaltado, nao diferente de 
outras regioes do mundo, e que a populagao que mais cresce 
proporcionalmente e a dos muito idosos, ou seja, de 80 anos 
e mais. De acordo com dados da Pesquisa Nacional por 
Amostra de Domicilio (PNAD), a populagao total brasileira 
cresceu 21,6% no periodo de dez anos, compreendidos entre 
1997 e 2007; a populagao de 60 anos e mais, 49,2%, e a popu¬ 
lagao muito idosa, ou seja, de 80 anos e mais, 65%. JA o grupo 
de centenarios e supracentenarios (110 anos e mais) cresceu 
em torno de 77%, ultrapassando 24 mil pessoas (Rocha et al, 
2010 ). 

Com o envelhecimento populacional, verific a-se a transigao 
entre as principals causas de morbidade e mortalidade, de tal 
mo do que as doengas nao transmissive is e as causas externas 
passam a predominar sobre as doengas transmissiveis, pois, a 
medida que as pessoas alcangam idades avangadas, aumenta 
o risco de que elas adquiram doengas cronicas e desenvolvam 
incapacidades, acarretando importante sobrecarga aos sis- 
temas de saude e previdenciario. A esse fenomeno deu-se o 
nome de transigao epidemioldgica. 

No Brasil, essa transigao aconteceu de modo muito diferente 
da dos paises europeus. Na verdade, o que tern sido observado 
e uma superposigao entre as duas etapas, com aumento das 
do eng as cardiovasculares, responsaveis pela maioria das mor- 
tes, que se somam as doengas transmissiveis, ainda endemicas, 
ou causando epidemias, como e o caso da malaria, da febre 
amarela e da dengue. 

Conclui-se, entao, que os medicos irao atender cada vez 
mais pacientes idosos, principalmente do sexo feminino, e 
estes, por sua vez, deverao estar aptos a reconhecer as par- 
ticularidades de apresentagao das doengas e sindromes mais 


80 anos ou mais 
75 a 79 anos 
70 a 74 anos 
65 a 69 anos 
60 a 64 anos 
55 a 59 anos 
50 a 54 anos 
45 a 49 anos 
40 a 44 anos 
35 a 39 anos 
30 a 34 anos 
25 a 29 anos 
20 a 24 anos 
15 a 19 anos 
10 a 14 anos 
5 a 9 anos 
0 a 4 anos 

8,0 7,0 6,0 5,0 4,0 3,0 2,0 1,0 0,0 1,0 2,0 3,0 4,0 5,0 6,0 7,0 8,0 
1991 B 2000 B 2010 



Figura 12.1 Composigaoda populagao residente total, por sexo e gruposde idade- Brasil, 1991/2010 (IBGE, Sinopse do Censo Demografico 1991/2010). 
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comuns na velhice, as diferencas entre alteracoes provocadas 
pelo envelhecimento fisiologico e pelas doencas e a maneira 
como esses dois processos interagem. £ durante o exame cli- 
nico que essas peculiaridades devem ser valorizadas. 


► Processo de envelhecimento e idoso 

► Envelhecimento. £ um termo aparenteraente simples, que, a 
prindpio, dispensa definiqao, uma vez que mesmo uma crian- 
ga e capaz de diferenciar um jovem de um velho, ou at£ um 
velho saudavel de outro fragil e doente. Todos tern a percepcao 
do que seja envelhecimento e sabem que vao envelhecer, mas a 
maioria s6 acredita quando nota que o corpo comeqou a mo- 
dificar-se. Em contrapartida, conceituar envelhecimento nao e 
tarefa simples. £ necessario incluir nao apenas os aspectos bio- 
logicos, mas tambem os sociais, os psicologicos e os culturais. 

Do ponto de vista biologico, conceitua-se o envelhecimento 
como um processo dinamico e progressive, no qual ha modi- 
ficaifoes morfoldgicas, funcionais, bioquimicas e psicologicas 
que determinam perda da capacidade de adaptacao do indivi- 
duo ao meio ambiente, ocasionando maior vulnerabilidade e 
maior incidencia de processos patoldgicos que terminam por 
leva-lo a morte (Papaleo Netto, 2011). 

O processo de envelhecimento e progressivo, gradual e, 
principalmente, variavel. 0 fenotipo por ele determinado 6 o 
resultado de fenomenos intrinsecos ao organismo associados a 
fatores ambientais, ao estilo de vida, is condigoes nutricionais 
e a ocorrencia de doencas. Desse modo, ninguem envelhece 
igual a outro da mesma especie, mesmo que os seus genotipos 
sejam praticamente identicos, como os gemeos monozigoti- 
cos. 

► Idoso. £ impossivel estabelecer o momento exato em que um 
individuo se torna idoso. Na verdade, o processo de envelheci¬ 
mento faz parte de um continue que se inicia com a concepcao 
e s6 termina com a morte. Ninguem, ao chegar a determina- 
da idade, t* considerado idoso nem o processo 6 considerado 
completo. Toma-se mais velho a cada dia, continuamente, ati 
o final da vida. Contudo, como e necessario estabelecer limites 
cronoldgicos para estudos e planejamentos administrativos, a 
Organizacao Mundial da Saude, com base em fatores socioe- 
conomicos, considera idoso todo individuo com 65 anos ou 
mais. Nos paises com expectativa de vida mais baixa, entretan- 
to, pode-se reduzir o limite para 60 anos. No Brasil, do ponto 
de vista legal, idoso e tod a pessoa maior de 60 anos de idade 
{Lei n° 8.842, de Janeiro de 1994 e Lei n u 10.741, de outubro 
de 2003). 

Existem enormes variacoes individuals, pois o processo de 
envelhecimento e muito heterogeneo e guarda pouca relacao 
com a idade cronologica, sofrendo influencia nao so da pas- 
sagem do tempo, mas tambem do estilo de vida e de fatores 
socioculturais. Para ver a extensao dessas diferencas, basta 
comparar o envelhecimento facial de individuos de classe 
media alta residentes em area urbana com o de classe baixa da 
zona rural. Diante disso, Riley, em 1998, levando em conside- 
rai;ao o limite de 65 anos para considerar um individuo idoso, 
dividiu essa faixa de pessoas, do ponto de vista cronologico, 
em tres grupos: 

■ Idosos jovens (de 65 a 74 anos) 

■ Idosos velhos (de 75 a 84 anos) 

» Muito idosos (de 85 anos ou mais): nos paises em desen - 

volvimento, como o Brasil, pode-se considerar aqueles com 


80 anos e mais. Correspondem ao grupo mais propenso a 
apresentar incapacidades e que tambem apresentara um 
crescimento importante nas proximas decadas. Cerca de 
50% deles apresentam dificuldades para executar as ativi- 
dades da vida diaria (ver Avaliafao geridtrica ampla). 


► Modificacoes anatomicas e funcionais 
no processo de envelhecimento 

Para realizar o exame clinico do paciente idoso, deve-se ter 
em mente alguns conceitos relaeionados com as caracteristi- 
cas anatomicas e fisiologicas do processo de envelhecimento. 
Uma das principals preocupa^oes dos gerontologos sempre 
foi tentar distinguir quais seriam as modificacoes estruturais e 
funcionais provocadas exclusivamente pelo processo do enve¬ 
lhecimento (senescencia) daquelas causadas pelas doencas 
que podem acometer o idoso (senilidade). Na grande maio¬ 
ria das vezes, essa tarefa e impossivel, pois ha estreita relacao 
entre esses dois fenomenos, o fisiologico e o patologico. Desse 
modo, o processo de envelhecimento modifica e e modificado 
pelas doencas. 

A separacao entre senescencia e senilidade nao e muito 
nitida; por isso, procura-se distribuir os idosos entre aque¬ 
les com envelhecimento bem-sucedido e envelhecimento 
comum ou usual. No envelhecimento comum ou usual, os 
fatores extrinsecos como dieta, atividade fisica e condicoes 
psicossociais, intensificariam os efeitos do tempo sobre os 
orgaos e sistemas, enquanto na forma de envelhecimento 
bem-sucedido, esses fatores extrinsecos nao existiriam ou 
seus efeitos seriam de pequena import&ncia (Papaleo Netto, 
2011 ). 

De acordo com Comfort, K o envelhecimento caracteriza-se 
pela perda progressiva da capacidade de manter a homeostase 
em condicoes de sobrecarga funcional.” Portanto, a maioria 
das fun<joes organic as diminui gradualmente depois de com- 
pletado o desen volvimento. Contudo, essa perda funcional 
nunca sera a causa de insuficiencia absoluta de um orgao ou 
sistema, mesmo nos individuos muito idosos. Sao exceefoes o 
timo e os ovarios, que se tornam insuficientes em fases muito 
precoces da vida. 

£ importante lembrar que o envelhecimento 6 um processo 
gradual e extremamente heterogeneo. As modificacoes por 
ele determinadas guardam pouca relacao com a idade crono¬ 
logica e variant de um orgao para outro e de um individuo 
para outro. Elas se iniciam geralmente a partir dos 30 anos, 
evoluem gradualmente com o tempo, mas permanecem prati¬ 
camente imperceptiveis por muitos anos ate se tornarem bem 
evidentes em idades mais avan^adas. 

As modificacoes anatomicas e funcionais o casionadas pelo 
envelhecimento podem ser divididas em gerais e sistemicas. 

■ Modificacoes gerais 

O envelhecimento 6 caracterizado por alteracoes da cons- 
tituicao corporal com diminuicao da massa ossea, diminui- 
Cao de 1 a 2% por ano da massa muscular esqueletica ap6s 
os 50 anos de idade (conhecida como sarcopenia), reducao da 
agua intracelular (15 a 20%) e aumento (20 a 40%) com redis- 
tribuicao da gordura corporal, que se acumula nos omentos, 
nos lobulos das orelhas, nas regioes paracardiaca e perirrenais 
(Figura 12.2). 
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Figure 12.2 Composicao corporal conforme a idade. (Goldman, 1970.) 


O tecido celular subcutaneo diminui nos membros e 
aumenta no tronco, havendo aumento dos diametros da caixa 
toracica e do cranio. 

A partir dos 40 anos, em decorrencia do aumento das cur-* 
vaturas da coluna vertebral e do achatamento dos arcos dos 
pes e dos discos intervertebrais, a estatura diminui cerca de 
1 cm por decada. 

Essas modifica$oes devem ser valorizadas principalmente 
quando se avalia a perda de peso nos pacientes idosos (ver 
Exame clmico ) e quando se pretende prescrever alguns medi- 
camentos, pois substancias Lipossoluveis terao seu volume de 
distribute aumentado, o que, associado a altera<;6es renais, 
ocasionarao aumento de sua meia-vida. Os medicamen- 
tos hidrossoluveis terao volume reduzido com consequente 
aumento da concentra^ao plasmatica desses farmacos. 

A albumina series pode diminuir em at£ 0,9 g/d^ nos indi- 
viduos idosos quando comparados a um jovem, o que tambem 
deve ser levado em conta na prescrigao de fiirmacos que se 
ligam as protelnas plasmaticas, os quais terao maior porcenta- 
gem de substantia livre para exercer sua atividade. 

A taxa de metabolismo basal diminui cerca de 10 a 20% no 
idoso, o que reduz suas necessidades caloricas. 

Os pacientes idosos apresentam modifica^oes no sis- 
tema de regulafao da temperatura corporal que sao res- 
ponsaveis tanto pela frequente inexistencia de febre ou pela 
febre mitigada, quando acometidos por doen^as infecciosas, 
como tambem pelo maior risco de apresentarem hipoter- 
mia ou hipertermia em situates de frio ou cal or extremo 
(Quadro 12.1). 

A imunidade celular declina e a prevalencia de neoplasias 
e infec^oes aumenta com a idade. Ha maior predisposi^ao & 
forma^ao de autoanticorpos e o risco de doencpas autoimunes 
6 aumentado. 


■ Modifica0es sistemicas 

► Pete, tela subcutanea e faneros. Pode-se afirmar que e pratica- 
mente impossivel determinar quais modificaijoes da pele se- 
riam provocadas exclusivamente pelo envelhecimento, sem 
a influtiicia de fatores externos ao organismo, pois a pele e 


Quadra 12.1 


Hlpotermia 

• Dlminui^ao da sensa^ao de frio 

• Diminugao da resposta vasoconstritora ao frio 

• Diminui^ao da resposta de calafrios 

• Diminui(aodatermogenese 

Hipertermia 

• Eleva^ao do limiar central de temperatura 

- Diminugao da capacidade de percep^ao do calor 
» Diminui(ao da resposta vasodilatadora ao calor 

• Diminui^ao ou ausencia de sudorese 

• Diminui^ao da reserva cardiovascular 


o orgao de contato do corpo com o ambiente. Uma maior 
exposi^ao aos raios solares antecipa e intensifica o envelhe¬ 
cimento da pele, por meio de um processo conheeido como 
fotoenvelhecimento, com diminui^ao da espessura e da elas- 
ticidade da epiderme e derme, em decorrencia de altera^oes 
do colageno e diminui rfao das fibras elasticas; de tal mo do 
que, muitas vezes, a rede vascular torna-se mais visivel. So- 
madas a redu^ao da espessura do tecido subcutaneo, princi¬ 
palmente da face e membros, essas altera^oes ocasionam as 
rugas. 

A pele torna-se flacida, formando grandes pregas nos bra¬ 
vos, coxas e abdome. Essa atrofia deve ser levada em conta 
quando se utilizam medicamentos tdpicos, pois sua absor^ao e 
maior. Em contrapartida, em algumas areas, e comum ocorrer 
aumento da espessura da pele com acentua<;ao do seu quadri- 
culado normal, altera^ao comum na nuca, denominada cutis 
romboidaL 

Em razao da redu^ao da quantidade e da atividade das 
gl4nduias sudoriparas e sebaceas, a pele torna-se rugosa e seca. 
Os melandcitos diminuem em numero (8 a 20% por decada) e 
sofrem altera^oes funcionais, acarretando o aparecimento de 
manchas hipercromicas, planas e lisas, principalmente na face 
e no dorso das maos. Essas lesoes, conhecidas como melanose 
senil, nao oferecem riscos, sao apenas uma questao estetica 
{Figura 12.3). 

A redu^ao da espessura da pele e do subcutaneo faz com 
que ao menor trauma surjam manchas vermelhas e salien- 
tes, denominadas purpura senil. Ocorrem principalmente no 
dorso das maos e nos antebragos, e, na maioria das vezes, o 
paciente nao se lembra do trauma que as ocasionou. 

Nos homens, a exce<;ao dos pelos do nariz, sobrancelhas 
e orelhas, os pelos do corpo diminuem. Nas mulheres, em 



Figure 12.3 Melanoma senil. 
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decorrencia da deficiencia de estrogenios, ha aumento da 
quantidade e da espessura dos pelos do labio superior e do 
mento e diminuipao dos pelos das axilas, pernas e pubis. 
Com o passar dos anos, a medula dos cabelos se enche de ar 
e o cbrtex perde o pigmento. Ocorre, entao, a canicie, que e o 
embranquecimento dos cabelos. Dependendo dos hormonios 
sexuais e da hereditariedade, a quantidade de bulbos capilares 
diminui no cranio, dando inlcio a calvicie. 

As unhas passam a crescer mais lentamente do que nos 
j ovens e tornam-se espessas e eurvas. Em alguns casos, as 
unhas dos pes alcanpam tamanhos excepcionais e forma irre¬ 
gular (onicogrifose), prejudicando a deambulapao e predis- 
pondo a quedas. 

► Sistema osteoarticular e muscular. Nos homens, a partir dos 
60 anos, e nas mulheres, imediatamente apos a menopausa, 
comepa a perda de tecido osseo, com diminuipao da espessura 
do osso compacto e redupao das laminas do osso trabecular. 
Com a soldadura dos ossos do cranio (sinostose), as suturas 
desaparecem e o cranio perde a elasticidade. Ocorre desgas- 
te dos ossos maxilar e mandfbula. Observa-se anquilose das 
articulates costocondrais, fazendo com que a caixa toracica 
perca sua elasticidade e mobilidade. A espessura dos discos 
intervertebrais tambem diminui; com isso, acentuam-se as 
curvaturas da coluna vertebral, principalmente a toracica. As 
cartilagens articulares tornam-se mais delgadas e sofrem ra- 
chaduras superficiais. 

Uma das mais importantes alterapoes que acompanham 
o processo do envelhecimento e a perda de 1 a 2% da massa 
muscular ao ano apos a sexta decada de vida. A diminuipao 
da massa muscular e de forpa musculares, processo associado 
ao envelhecimento normal, mas cuja velocidade e intensidade 
dependem do estilo de vida, convencionou-se chamar de sar- 
copenia (sarx = carne, musculo; penia = perda). Al£m da ina- 
tividade flsica, contribuem para a fisiopatologia da sarcopenia 
fatores nutricionais, metabblicos, neuro-humorais e imunolo- 
gicos. Ela difere da atrofia muscular pelo desuso porque nela 
nao ocorre somente redupao da massa (tamanho das fibras), 
mas tambem do numero de fibras musculares, principalmente 
as de contrapao rapida, resultando em diminuipao progres¬ 
siva da forpa muscular com a idade. A sua importancia clinica 
reside no fato de ser um dos fenomenos responsaveis pela sin- 
drome da fragilidade do idoso, aumentando o risco de que¬ 
das, declxnio funcional, redupao da mobilidade, incapacidade 
e perda da independence (Figura 12.4). 

Todas essas modifications podem ser atenuadas ou agra- 
vadas pelo estilo de vida, principalmente quanto a pratica de 
exercicios fisicos e a adopao de posturas inadequadas durante 
a vida. 

► Sistema tiervoso. Com o envelhecimento, o peso e o volume 
do cerebro diminuem por perda neuronal. Ocorre nas celulas 
nervosas, bem como em outras celulas do organismo, acumu- 
lo de uma substancia chamada lipofuscina. Por muito tempo 
estudou-se esse pigmento como um provavel marcador do en¬ 
velhecimento. Observam-se tambem depdsito de substancia 
beta-amiloide na parede dos vasos e a formapao de algumas 
placas senis em determinadas regioes, como o hipocampo. 
Quando essas placas sao encontradas em grande quantidade e 
difusas por todas as regioes cerebrais, associadas ao quadro de 
demencia, diagnostica-se a doenpa de Alzheimer. 

Apesar da redupao da massa encefalica que acompanha o 
processo de envelhecimento, as funpdes mentais permanecem 
preservadas ate o final da vida. Contudo, a memdria para fatos 
recentes e a capacidade de reter novas informations podem 
diminuir com a idade, mas nunca com tal intensidade que 
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Figura 12.4 Fatores que contribuem para a sarcopenia e suas conse¬ 
quences. (Doherty, 2003.) 


comprometa as atividades socioeconomicas e a vida familiar. 
Se isso acontece, deve-se pesquisar uma doenpa como causa. 
Os neurotransmissores diminuem com a idade, principal¬ 
mente a acetilcolina e a dopamina, mas nunca a niveis sufi- 
cientes para causar disfunpao na ausencia de doenpas que os 
reduzam ainda mais. A velocidade de condupao nervosa tam- 
bem diminui e, com isso, ha atenuapao dos reflexos tendinoses 
profundos, principalmente os patelares e os aquileus. 

Os idosos apresentam redupao do tempo total de sono em 
decorrencia da diminuipao da durapao e da frequencia da fase 
4 do sono nao REM (sono profundo); consequentemente, 
aumentam-se os desper tares noturn os. 

► Sentidos espedais. Os pavilhoes auriculares aumentam com a 
idade, principalmente os lobulos, pelo aciimulo de gordura. 
As articulapoes entre o martelo e a bigorna e entre esta e o 
estribo calcificam-se. A audipao diminui com a idade, princi¬ 
palmente para sons agudos, o que caracteriza a presbiacusia. 
Em alguns individuos, essa redupao £ tao acentuada que e ne- 
cessaria a utilizapao de proteses auditivas. 

Observam-se, com frequencia, hiperpigmentapao e 
edema das palpebras inferiores. As superiores podem perder 
musculo, causando ptose palpebral. Na grande maioria dos 
idosos, ocorre opacificapao do cristalino, o que ocasiona a 
catarata, que, apesar de ser considerada consequencia natu¬ 
ral do envelhecimento, causa importantes danos a qualidade 
de vida dos idosos, pois pode levar 4 cegueira. Felizmente, 
pode ser corrigida por uma cirurgia relativamente simples 
e de baixo risco. A partir dos 10 anos de idade, a distancia 
minima para uma visao nitida comepa a aumentar lenta¬ 
mente e, a partir dos 50 anos, sofre um incremento muito 
rapido, caracterizando a presbiopia, que pode ser corrigida 
com oculos. Observam-se depositos de lipofuscina na retina 
e o humor vitreo diminui. A degenerapao macular senil e 
uma doenpa exclusiva dessa faixa etaria, para a qual ainda 
nao existe tratamento eficaz. 

Os receptores olfatorios diminuem e as papilas gustatorias 
atrofiam-se, ocasionando diminuipao do olfato e do paladar, 
principalmente para alimentos salgados. Essas alterapoes, 
isoladamente, nao comprometem a saude do idoso, mas, se 
somadas is doenpas e ao uso de medicamentos, podem resul- 
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tar na diminuiqao do apetite diante de estimulos bem menores 
do que os observados nos j ovens. 

► Sistema cardiovascular. Em decorrencia do aumento do colage- 
no, diminui^ao das fibras elasticas e depositos de calcio, as ar- 
terias, principalmente a aort a, as coronarias, as carotid as e as 
renais, tornam-se enrijecidas e tortuosas. A aorta dilata-se na 
sua porgao proximal. Ao contrario do que ocorre em outros or- 
gaos, o peso do coraqao aumenta com a idade. No miocardio, 
observa-se acumulo de gordura nos atrios e no septo interven¬ 
tricular, alem de fibrose, aumento do colageno, hipertrofia do 
ventriculo esquerdo, depositos intracelulares de lipofuscina e 
depositos de substancia amiloide. O pericardio e o endocardio 
encontram-se espessados e as valvas, principalmente, a aortica 
e a mitral, sofrem degenera^ao com espessamento, fibrose e 
calcifica^ao. Essas altera^oes geralmente nao causam esteno- 
se ou insuficiencia valvar, mas podem atingir o feixe de His. 
Ha acentuada redu^ao da quantidade de celulas do no sinusal 
e, ocasionalmente, do n 6 atrioventricular. A degenerate do 
sistema de condu^ao predispoe ao aparecimento de arritmias, 
principalmente a doen<;a do n 6 sinusal. 

O sistema cardiovascular sofre acentuada redu^ao da sua 
capacidade funcional. Em repouso, o idoso nao apresenta 
redu^ao importante do debito cardiaco, mas, em situaqoes de 
maior demanda, tanto fisioldgicas (esfor^o fisico) como pato- 
logicas (isquemia miocardica, por exemplo), os mecanismos 
para a sua manutenqao falham e ele pode apresentar sinais de 
isquemia dos orgaos, Paralelamente, ocorre aumento da resis- 
tencia perifSrica e da pressao sistolica. A maior prevalencia de 
hipertensao sistdlica isolada esta associada a um risco aumen- 
tado para doemjas cerebrovasculares. 

► Sistema respiratorio. Observam-se enrijecimento e calcificaqao 
das cartilagens traqueais e bronquicas. Os bronquiolos per- 
dem a elasticidade por substitui^ao da musculatura lisa por 
colageno. Ocorre aumento das fibras elasticas e da quantidade 
de elastina pulmonares. No entanto, a elasticidade pulmonar 
diminui provavelmente por modifica<; 6 es na composi<;ao des- 
sas fibras e das fibras conjuntivas. Alguns alveolos dilatam-se 
com a format o de cistos por ruptura de alguns sept os inte- 
ralveolares. 

A diminui^ao da elasticidade e da complacencia pulmonar 
e a dilatato alveolar ocasionam o aumento do volume resi¬ 
dual (VR); como a capacidade pulmonar total (CPT) nao sofre 
modifica^oes com a idade, a capacidade vital (CV) diminui 
com o aumento do VR. Como consequencia, a rela<;ao venti- 
lato/perfusao altera-se e a pressao parcial de oxigenio arte¬ 
rial (Pa Qj ) diminui. A pressao parcial de dioxido de carbono 
(Pa co ,) nao se altera com a idade. Os mecanismos de limpeza 
bronquica, assim como a velocidade dos batimentos ciliares, a 
produ^ao de muco e a eficacia da tosse, tambem sofrem altera- 
90 es com a idade, aumentando o risco de infeajoes. 

► 5istema digestorio. Com o envelhecimento, observa-se per da de 
dentes, geralmente agravada pela ma higiene e pela doen^a pe¬ 
riodontal. Ha reabsor^ao 6 ssea e deslocamento da mandibula. 
A perda de dentes e as altera^des mandibulares, somadas a di- 
minui^ao da for^a muscular, podem comprometer a mastiga- 
to e a nutri^ao dos idosos. A mucosa oral perde a elasticidade 
e a resistencia, tornando-se mais vulneravel aos traumas e as 
infect es, principalmente a candidiase. £ cornu m a queixa de 
glossodinia, ou queimor na lingua, sem que se encontrem al¬ 
tera t^s que justifiquem esse sintoma. Ocorre diminuito das 
celulas secretoras das glandulas digestivas (salivares, mucosa 
gastrica, pancreas). A tunica muscular de todo o tubo diges- 
tivo tambem se atrofia por substitui^ao das fibras musculares 
por colageno, e isso compromete a motilidade. O enfraque- 


cimento da parede do intestino grosso facilita a formate de 
diverticulos. O epitelio escamoso da parte distal do esofago e 
gradualmente substituido por epitelio colunar, provavelmen¬ 
te como consequencia da agressao repetida do suco gastrico 
refluido. As microvilosidades intestinais tambem se atrofiam. 
O peso do figado e o niimero de hepatocitos diminuem e ob¬ 
servam-se depositos de lipofuscina. O volume da secrete bi¬ 
liar diminui e a vesicula tern tendencia a discinesia. Em geral, 
essas altera^oes nao comprometem a absor^ao de nutrientes, 
mas podem alterar a farmacocinetica dos medicamentos e 
predispor os idosos aos efeitos adversos dos mesmos. 

► Sistema urinario. O processo de envelhecimento provoca redu- 
gao do tamanho e do peso dos rins. A perda da massa renal e 
principalmente cortical e esta relacionada com as modifica- 
96 es vasculares. A medula renal apresenta-se relativamente 
preservada. Os nefrons diminuem em numero, alguns glo- 
merulos tornam-se espessados, hialinizados ou fibrosados 
e muitas arteriolas aferentes obliteram-se. Os tubulos renais 
diminuem de tamanho e no nefron distal surgem diverticu¬ 
los que, provavelmente, sao os precursores dos cistos renais, 
comuns a partir da quinta decada de vida e visiveis ao ultras- 
som. Observam-se espessamento da capsula renal e deposito 
de tecido adiposo perirrenal. As musculaturas vesical e uretral 
atrofiam-se, diminuindo a capacidade vesical e a elasticidade 
uretral. 

A partir da quarta decada de vida, o fluxo plasmatico renal 
e a filtrat^ao glomerular sofrem redu^ao de aproximadamente 
10 % por decada, o que resulta na redu^ao da depura^ao 
{ clearance ) da creatinina de 8 a 10 m^/min/1,73 m 2 por decada. 
Contudo, essa redupao, isoladamente, nao causa insuficiencia 
renal, mas, nas situates de maior demanda, o idoso facil- 
mente entra em falencia renal. A creatinina serica mantem-se 
dentro da normalidade, pois ela e produzida pelos musculos, 
e eles diminuem com o envelhecimento. As altera^oes tubula- 
res renais somadas a diminui^ao da sintese de aldosterona e 
ao aumento do hormonio antidiuretico sao responsaveis pela 
diminui^ao da capacidade de concentra^ao e dilui^ao da urina 
observada nos idosos em condi^oes de restri^ao e sobrecarga 
hidricas, aumentando as chances de hiponatremia, hipernatre- 
mia e desidrata^ao. As alterapoes tubulares tambem compro¬ 
metem a capacidade dos rins envelhecidos de excretar acidos; 
portanto, os idosos apresentam acidose com mais facilidade 
que os j ovens. A excre<;ao de potassio diminui com a idade em 
decorrencia da redu^ao da filtra^ao glomerular e da libera^ao 
de renina; entao, os idosos sao muito mais propensos a desen- 
volver hiperpotassemia secundaria a sobrecarga desse ion ou 
a<;ao de medicamentos inibidores da conversao da renina em 
angiotensina (IECA). A complacencia da bexiga diminui e, 
consequentemente, observa-se aumento do volume residual 
pos-miccional, o que e agravado pela hipertrofia prostatica, 
tao comum em homens idosos. 

► Sistema endocrine. Com o aumento da idade, a tireoide, a hi- 
pofise, as paratireoides e as suprarrenais apresentam atrofia, 
substitui^ao do tecido glandular por tecido fibroso e deposito 
de gordura. Ocorre tambem tendencia k forma^ao de nodulos, 
principalmente na tireoide. O timo atrofia-se acentuadamente, 
porem, mesmo em indivlduos muito idosos, nao degenera to- 
talmente. A glandula pineal involui e calcifica-se, e a secreqao 
de melatonina diminui com a idade. 

Apesar dessas altera^oes na estrutura das glandulas, seu 
funcionamento nao se modifica muito com a idade, a exce- 
9 ao da diminui^ao progressiva da produ^ao de testosterona 
e interrup^ao da produ^ao de estrogenios. Com isso, os hor- 
monios hipofisarios estimulantes das glandulas genitais (FSH, 
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LH) tem sua secregao aumentada. Observa-se, tambem, resis- 
tencia a insulina e diminuigao da tolerancia a glicose, o que 
dificulta o diagnostico de diabetes nas faixas etdrias mais ele- 
vadas. 

A secregao do hormonio do crescimento sofre alteragoes 
importantes durante todo ciclo de vida. Em idosos saudaveis, 
ela reduz eerca de 50%, com diminuigao tanto de suas con¬ 
centrates basais como na resposta a estimulos. Essa redugao 
com o envelhecimento seria um dos fatores responsaveis pelas 
mudangas da constituigao corporal, com aumento da gordura 
e redugao da massa magra tecidual. Entretanto, estudos com a 
reposigao deste hormonio falharam em demonstrar reversao 
dessas alteragoes de maneira que refletissem em melhora da 
forga e da fungao musculares, bem como da capacidade fun- 
cional e qualidade de vida dos idosos, al6m de que os efeitos 
adversos suplantam os supostos beneficios (Liu ef al, 2007). 

Outra importante alteragao endocrina e a redugao do sul- 
fato de desidroepiandrosterona (DHEA) com a idade. Por 
volta dos 80 anos, os niveis de DHEA circulantes correspon- 
dem a 10 a 20% dos observados em individuos j ovens. As 
consequencias fisioldgicas desse decllnio ainda sao pouco 
compreendidas, e nao ha justificativas para o seu uso, a nao 
ser como coadjuvante no tr at ament o da insuficiencia adrenal, 
laboratorialmente e clinicamente comprovada. 

► Sistema genital feminino. Os orgaos genitais femininos, prin- 
cipalmente os ovarios, atrofiam-se, e as mulheres tornam-se 
estereis apos a menopausa, fato que ocorre geralmente a par- 
tir dos 50 anos. Sofrem modificagoes muito mais acentuadas 
do que os genitais mascuhnos. As mamas tornam-se flacidas e 
pendentes e o tecido glandular & substituido por tecido fibro- 
so. A vagina diminui em comprimento e largura, a sua mucosa 
atrofia-se e torna-se ressecada. O utero perde peso e os liga- 
mentos que o mantem em posigao afrouxam-se, favorecendo 
a ptose do 6rgao. 

► Sistema genital masculino. Observa-se diminuigao dos testiculos, 
das vesiculas seminais e das dimensdes do penis, que perde sua 
elasticidade. O volume prostatico aumenta na grande maioria 
dos homens idosos, mas as suas glandulas atrofiam-se. A ca¬ 
pacidade reprodutiva diminui com a idade, mas, geralmente, 
o homem idoso nao e esteril. 


► Exame clinico 

Os principios do exame clinico e as tecnicas corretas devem 
ser sempre mantidos durante o atendimento desses pacientes, 
independentemente do local de atendimento e das suas con- 
dittoes clinicas. Nao se pode desconhecer, contudo, algumas 
singularidades proprias dessa faixa etaria, decor rentes da inte- 
ragao entre o processo fisioldgico do envelhecimento, as doen- 
gas e as condigoes socioculturais do paciente. 

■ Principios basicos 

Ao examinar um paciente idoso, o medico precisa ter em 
mente os seguintes principios: 

■ A idade cronoldgica guarda pouca ou nenhuma relagao 
com as condigoes clinicas e com o progndstico do paciente 

■ Quanto maior e a idade, maior e o risco de invalidez. 
Contudo, existe uma enorme variabilidade entre os idosos. 
Individuos em idades muito avangadas podem estar em 
melhores condigoes que idosos mais jovens 


Parte 2 


■ Existem muitos estereotipos e preconceitos em relagao a 
velhice, chamados no ingl&s de ageism (ainda sem tradu- 
gao para o portugues), tais como o de que os idosos sao 
poliqueixosos, pessimistas, ranzinzas e pouco comunicati- 
vos (Butler, 1969). Na verdade, esses comportamentos sao 
consequencia de uma doenga de base, organica ou psiquica, 
e nao do processo de envelhecimento 

■ Muitos idosos tem seus proprios preconceitos em relagao a 
sua idade, como o de que seus sintomas sao sempre conse¬ 
quencia do envelhecimento e nao tem tratamento, nao 
havendo, portanto, razao para procurar o medico 

■ Envelhecer nao e tornar-se crianga novamente. A tenden- 
cia de infantilizar o idoso causa graves prejuizos na relagao 
medico-paciente, O idoso deve ser sempre tratado como 
um individuo capaz e dono de suas vontades. O tratamento 
correto e senhor e senhora, e nao “vo(6)” “vozinho(a)” 
“tio(a)” O diminutivo velhinho(a), mesmo que usado para 
demonstrar carinho, deve ser sempre evitado 

■ Quase sempre o medico e muito mais jovem do que seu 
paciente, e isso pode dificultar o estabelecimento de uma 
relagao de confianga entre os dois. Uma postura digna e um 
tratamento respeitoso por parte do medico, desde o inicio, 
evita esse problema 

■ Os idosos de hoje nasceram ate a decada de 1940, entre 
duas grandes guerras mundiais. O medico deve estar sem¬ 
pre ciente de que os valores em que eles foram educados 
sao muito diferentes dos de hoje. No Brasil nao havia TV, 
as mulheres nao votavam e nao trabalhavam fora de casa; 
as leis trabalhistas estavam comegando a surgir, nao havia 
um institute para aposentadoria, apenas uma lei que come- 
gava a entrar em vigor; o divorcio era proibido, nao havia 
anticoncepgao, computador, celular; tampouco internet. As 
mudangas sociais e tecnologicas aconteceram com tanta 
rapidez que muitos idosos estao tendo dificuldades para se 
adaptar. £ preciso pensar nisso antes de chama-los de rea- 
cionarios, retrogrados e tentar muda-los. O medico deve 
respeitar as opinioes dos seus pacientes, por mais que sejam 
contrarias as suas 

* O processo de envelhecimento caracteriza-se por perda 
progressiva da reserva funcional e, em consequencia, o 
idoso e mais propenso a ter doen^as cronicas. Antes de 
atende-lo, o medico deve ter em mente que existem alguns 
aspectos prdprios dessa fase da vida (Quadro 12.2) 

■ Na maioria das vezes, os sintomas apresentados pelo 
paciente idoso nao sao explicados por uma unica doenqa. 
A possibilidade de diagnosticos multiplos £ maior nesse 
grupo etario e as manifesta^oes clinicas podem confundir 
o examinador 

■ Queixas multiplas e mal caracterizadas sao frequentes 
nesses pacientes; deixar de levar qualquer uma delas em 


Quadra 12 2 


Aspectos prdprios do paciente idoso (Duthie, 1998). 


• Tendencia a ter multiplas doengas 

• Tendencia a ter doengas cronicas 

• Os sintomas da doenga atual podem ser alterados por doengas preexistentes 

• As primeiras manifestagoes de uma doenga podem aparecer somente em fases 
avangadas 

• Tendencia a ter doengas agudas mais graves e de recuperagao mais lenta 

• Tendencia a ter doengas com apresentagao clmica atipica 

• Tendencia a ter deficienctas funcionais que comprometem a capacidade de viver 
independentemente 

• Maior risco de sofrer iatrogen ta 









12 | Semiologia do Idoso 


157 


considerate pode induzir a erros graves com serias conse- 
quencias 

■ No momento de apresentar o piano terapeutico, o medico 
deve incluir um familiar ou o cuidador (pessoa que presta 
auxilio k outra em suas atividades da vida diaria, que pode 
ser um familiar, amigo on alguem contratado para essa 
finalidade) na discussao, mas a vontade do paciente deve 
ser soberana. £ preciso ter em mente que os familiares e 
cuidadores tendem, imaginando estar protegendo seu 
idoso, a tomar decisoes no seu lugar, mesmo quando ele e 
competente para isso, apesar da sua fragilidade. 

- Recomendagoes praticas 

Cuidar de pessoas idosas oferece inumeras recomp en- 
sas, mas apresenta desafios peculiares. Um desses refere-se a 
comunica^ao, principalmente quando os pacientes sao porta- 
dores de deficiencia auditiva, visual e/ou alteraqoes da fun^ao 
mental, muito comuns na populate* geriatrica. 

Muitas vezes e necessario um familiar ou cuidador para aju- 
dar na anamnese. Mas e importante lembrar que as perguntas 
devem ser sempre dirigidas ao paciente, a nao ser em deter- 
minadas circunstancias, quando isso nao e possivel, como no 
caso de pacientes com demencia grave. Algumas pesquisas 
tSm demonstrado que uma terceira pessoa esta presente em 
cerca de 20 % das entrevistas com idosos, A participate dos 
acompanhantes deve ser avaliada e individualizada de acordo 
com as circunstancias, de modo a obter um balan 90 entre a 
autonomia e a privacidade do paciente com a dependencia e a 
incapacidade dele. 

► Barreiras de linguagem. Em nosso pais, muitos idosos sao pro- 
cedentes da zona rural e outros tern baixa escolaridade. Al&m 
do que, o Brasil e um pais muito heterogeneo e nossa lingua, 
apesar de unica em todo territbrio, & rica em regionalismos. 
Portanto, e necessario empregar uma linguagem simples, evi- 
tando termos tecnicos. 

► Conforto do paciente. O desconforto fisico ou emocional do pa¬ 
ciente pode interferir na comunica<;ao. Sugestoes para facilitar 
o exame ciinico de um paciente idoso: 

■ Tornar o ambiente favoravel desde o inicio. Para isso, 
deve-se facilitar o acesso (evitar degraus, cadeiras descon- 
fortaveis, longas esperas), orientar as atendentes para tratar 
o paciente com paciencia, considerate e respeito 

■ Cumprimentar o paciente logo no inicio, apresentar-se e 
trata-lo(a) por senhor(a) 

■ Manter as salas de espera e exame com temperatura ade- 
quada. Pacientes muito idosos apresentam dificuldades 
para controlar a temperatura corporal e podem ate ter seu 
estado de saude agravado em ambientes muito frios ou 
quentes 

■ Evitar salas barulhentas 

■ Conversar olhando nos olhos do paciente e evitar gritar 
com ele, mesmo que tenha deficiencia auditiva 

■ Nao ter pressa. Alguns idosos necessitam de um tempo 
maior para formular o pensamento. Nao tente “colocar res- 
postas na sua boca”. 

► Deficiencia auditiva. Estima-se que, por volta dos 80 anos, cerca 
de 50% das pessoas tern audit ° diminuida. Para contornar 
esse problema, deve-se seguir estas recomenda^oes: 

■ No inicio do exame, lembre-se de perguntar ao paciente se 
ele pode ouvi-lo claramente 

■ Se o paciente usar protese auditiva, certifique-se de que ela 
esteja funcionando 


■ Se o paciente que nao tem deficiencia auditiva e nao conse- 
gue ouvi-lo, examine o conduto auditivo externo em busca 
de cerume 

■ Elimine todos os ruidos de fundo 

■ Converse voltado para o paciente. Pale clara e pausada- 
mente 

■ Pale em tons graves. A presbiacusia diminui a audi^ao prin¬ 
cipalmente para tons agudos 

■ Nao grite (gritos deturpam a linguagem e podem dar a 
impressao de que o examinador esta com raiva) 

* Use outros meios de comunica^ao para ajudar, como a 
escrita 

* Avise o paciente quando voce muda de assunto, fazendo 
uma pausa ou um gesto, ou ainda falando um pouco mais 
alto 

■ Ao final da entrevista, certifique-se de que o paciente com- 
preendeu o que voc£ disse. Pe^a a ele que repita as suas 
recomenda^oes. 

► Deficiencia visual. A visao diminui com a idade e pode ser uma 
barreira na comunica^ao entre o medico e o paciente. Para mi- 
nimizar esse problema: 

. Certifique-se de que o paciente esteja usando suas lentes 
corretivas 

■ Tenha um consultorio bem iluminado e garanta que haja 
luz suficiente sobre sua face 

■ Evite ilumina^ao que possa causar ofuscamento 

* Retire objetos que possam estar na sua frente, diminuindo 
o campo visual do paciente 

■ Ajude o paciente a locomover-se dentro do consultorio ou 
do local em que estiver fazendo o exame. Ajude-o a dei- 
tar-se na mesa de exame ou na cama 

■ Certifique-se de que as instru^oes escritas estejam legiveis 
e use letras maiores. 

► Deficiencia cognitiva. As altera<;oes cognitivas (mentais) e os 
disturbios de comportamento talvez sejam os responsaveis 
pelas maiores dificuldades de comunicac^ao entre os pacientes 
idosos e 0 medico. Deve-se ter em mente que 0 normal e en- 
velhecer lucido e, quando o paciente apresenta problemas cog- 
nitivos, ele tem alguma doen^a como causa. As dificuldades 
de comunicagao sao muito grandes e dependem do grau de 
comprometimento que o paciente apresenta. Na maioria das 
vezes, a presen^a de um acompanhante e necessaria para que o 
paciente se sinta seguro e nao estranhe o ambiente e, tambem, 
para completar ou fornecer todas as informa<;6es. 

► Falta de conhecimento, Uma importante barreira ao atendimen- 
to adequado do idoso e a falta de conhecimento por parte do 
medico da biologia, fisiologia, psicologia do envelhecimento 
e das principals smdromes geriatricas. O medico pode ter di- 
ficuldade em levantar a historia cllnica de um paciente cuja 
queixa principal ele seja incapaz de compreender ou cuja 
doenca se apresente sem os aspectos tipicos relatados nos U- 
vros de medicina. Esse desconhecimento pode ocasionar frus¬ 
trates e fazer com que os medicos rejeitem atender pacientes 
idosos. A falta de treinamento sobre os aspectos biologicos e 
psicologicos do envelhecimento aumenta a probabilidade de 
que disturbios reverslveis passem despercebidos. 

- Visita domiciliar 

O idoso deve, sempre que sua saude e mobilidade permi- 
tirem, ser consultado fora do domicilio. Muitas vezes, a ida 
ao consultbrio e uma das poucas atividades que o individuo 
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realiza fora do domicflio, e deve-se evitar consult as domici- 
liares em paciente com uma boa capacidade funcional. Nas 
situates em que o grau de limita<;ao fisica ou mental invia- 
biliza sua ida ao consultorio, deve ser feita a visita domiciliar. 
Se ocorrer uma melhora da capacidade funcional e o paciente 
sair da situa^ao de dependente, devera ser orientado para con- 
tinuar seu acompanhamento no consultdrio. 

A realiza^ao do exame dinico no domicflio e sempre um 
desafio. Al£m da presen^a de mais de um familiar dificultando 
a coleta de dados durante a anamnese, o exame fisico tambem 
torna-se mais complicado, pois o quarto do paciente rara- 
mente dispde de ilumina^ao adequada e a cama geralmente 
e baixa e larga. A falta de um ambiente adequado para a rea- 
liza^ao da consulta e compensada pela oportunidade de reali- 
zar uma avalia^ao das condi^oes do ambiente em que ele vive 
(segurantpa nos banheiros, pisos, escadas, ilumina^ao, acesso 
ao telefone, condfroes de limpeza), detectando risco de quedas 
e outros acidentes e, evidentemente, sugerindo interven^oes. 
Serve ainda para observar o estado funcional do paciente e 
coma ele compensa possiveis deficits e verificar sua intera^ao 
com cuidadores e familiares. 

Na ocasiao da consulta, o medico deve procurar resguar- 
dar a privacidade do paciente realizando a consulta em um 
ambiente calmo e privado, evitando Iocais abertos, com tele- 
visao, radio, sons ligados ou com grande numero de pessoas. 

As anota^oes devem ser realizadas na ficha {ou no prontua- 
rio) do paciente, que deve ser sempre levada(o) pelo medico 
ao se dirigir ao domicflio do paciente. Se for uma consulta de 
primeira vez, preencher a ficha adequadamente com todos os 
dados possiveis. As informal6es obtidas nao devem ser des- 
perdfradas e sempre registradas. 

A presen^a do medico muitas vezes gera muito interesse 
por parte de familiares e vizinhos; o medico nao deve perder o 
foco da sua visita. As gentilezas sociais devem ficar para depois 
do atendimento adequado do paciente. 

A maleta medica deve conter material minimo adequado 
para uma avalia^ao completa do individuo (estetoscopio, esfig- 
momanometro, termometro, otoscopio, lanterna, espatulas, 
fita metrica, martelo para avalia^ao neuroldgica, lubrifican- 
tes para exame e luvas de procedimentos), alem de impressos 
(receituarios, fichas) e, se possfvel, alguns medicamentos para 
emergences. Quando possivel, deve-se levar tambem apare- 
lhos para exames, como glicosimetros para glicemia capilar, 
oximetros e eletrocardiografos portateis. 

Uma das grandes preocupa^oes no mundo atualmente e 
com rela^ao k seguran^a, e a ida do medico ao domicflio de 
um paciente deve ser cercada de toda a seguran^a possivel 
para nao ser um fator gerador de estresse para o profissional 
de saude (Quadro 12.3). 

A partir da observa^ao de todos esses itens, a visita domi¬ 
ciliar ira tornar-se efetiva e resolutiva, facilitando a vida dos 
idosos mais dependentes. 

- Relagao medico-paciente 

Os primeiros contatos com um paciente idoso, principal- 
mente se fragil ou portador de disturbios psiquiatricos, podem 
dar a impressao de que a rela<;ao medico-paciente sera dificil 
e ate desagradavei. Aqueles que se dedicam ao cuidado desses 
pacientes sao testemunhas de que essa relagao, na maioria dos 
casos, pode causar inumeras satisfa^oes, apesar dos desafios. 

Para come^ar, e necessario evitar qualquer tipo de pre- 
conceito, discrimina^ao ou estereotipagem de uma pessoa 
em fun^ao exclusivamente de ter chegado a uma idade que 


Quadro 12.3 


Visita domidlar: medidas de seguran^a. 


• Fa^a as visitas no perfodo diurno, de preferencia peia manha 

• Ligue antes para confirmar a consulta e o enderego 

• Peja para faiar com um familiar ou com um cuidador e pe;a informa^oes sobre o 
paciente 

• Avise antes os familiares ou cuidadores de que esta indo e em quanto tempo 
aproximadamente estara no local 

• Peqa-lhes que o aguardem na porta 

• Avise outras pessoas (familiares, enfermeiras, secretarias) paraonde esta indo, 
deixando o nome do paciente, o endere;o e o telefone 

• Se a situa^ao parecer suspeita, nao des^a do carro; siga emfrente e agende uma 
nova consulta para outro horario 

• Considere a possibilidade de ir acompanhado de uma enfermeira ou outro auxiiiar 

• Carregue o material medico em maletas que nao chamem muito a atengao 

• Aodeixara casa do paciente, solicite a os familiares ou cuidadores que o 
acompanhem ate a porta e aguardem a sua saida com o carro 


a defina como idosa, pois isso faz com que as gera^oes mais 
jovens vejam os idosos como seres diferentes de si, de modo 
que, sutilmente, deixam de identificar os idosos como pessoas. 

A impressao de que os idosos nunca poderao ser curados e, 
portanto, de que nao valem o esfor^o de um atendimento mais 
demorado e a paciencia para escutar, desaparece a medida 
que o medico percebe que, mais que a morte, esses individuos 
temem a perda da autonomia e da independence. Portanto, 
o pre-requisite mais importante para o bom atendimento aos 
idosos e acreditar que mesmo o mais longevo e fragil deles 
podera beneficiar-se com as habilidades de um medico bem 
preparado, desde que se estabele^a como objetivo principal a 
melhora da qualidade de vida e a recupera^ao da independen¬ 
cia. Esses obj etivos devem ser discutidos com o paciente e ele 
deve ser esclarecido de que a recupera^ao da capacidade de 
autocuidado e um grande ganho, embora a doeni;a que a tenha 
causado nao possa ser curada. 

O medico quase sempre e muito mais jovem do que o seu 
paciente. Para muitos, isso pode representar mais uma difi- 
culdade na relaqrao medico-paciente. No entanto, uma postura 
respeitosa e digna do profissional, que nunca deverA infantili- 
zar o seu paciente, ameniza todas essas dificuldades. 

Outro problema e a nao valoriza^ao das queixas pelo 
medico. Em nossa sociedade, existe o preconceito de que os 
velhos sao poliqueixosos, e e comum os medicos adotarem 
essa postura, nao deixando os seus pacientes idosos falarem 
ou nao levando em considera^ao suas queixas, atribuindo 
tudo ao processo do envelhecimento. Isso prejudica a relaq;ao 
medico-paciente e e um dos principals fatores que contribuem 
para o insucesso terap£utico. 

Um idoso que confia em seu medico e sabe dos obj etivos 
do seu tratamento deixa de ser um individuo poliqueixoso e 
pessimista para se tornar o maior incentivador do profissional, 
e cada nova visita podera ser uma troca, na qual o medico ofe- 
rece condfroes para a melhora da capacidade do seu paciente 
e este oferece ao seu medico a experiencia de quern ja viveu 
muito. 

Muitas vezes, essa rela^ao e mais ampla e abrange os 
membros da famflia e os cuidadores. Esse tipo de rela^ao 
medico-paciente-acompanhante acarreta muitos desafios para 
o profissional que atende o idoso, dentre eles a necessidade de 
lidar com as preocupa^oes e perguntas do acompanhante, com 
os dilemas eticos relacionados com a privacidade e a autono¬ 
mia do paciente e, muitas vezes, com os problemas legais rela- 
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cionados com decisoes financeiras. Nunca, mesmo quando o 
paciente e extremamente incapacitado e dependente, ele deve 
ser alijado dessa rela^ao. 

- Anamnese 

Obter a historia medica de um paciente idoso pode parecer 
mais dificil do que de um paciente jovem, mas, se algumas 
regras basicas sao seguidas, as dificuldades tornam-se meno- 
res (Quadro 12.4). 

A anamnese e e sempre sera a base para o cuidado dos 
pacientes, principalmente do idoso. A historia geralmente 
e longa e demanda muitos encontros para ser completada. 
Algumas vezes, a entrevista por si so pode ser terapeutica, Para 
o medico, o paciente pode ser apenas um a mais entre muitos. 
Mas, para o paciente, o medico pode ser uma das pessoas mais 
importantes em sua vida, especialmente no caso de um idoso 
fragil e que vive isolado. A oportunidade dada ao paciente de 
expressar as suas preocupa^oes e receber aten^ao e comprova- 
damente terapeutica. Por tudo isso, o tempo da consulta deve 
ser cuidadosamente estruturado; nao deve ser cur to, pois os 
problemas geralmente sao complexos, mas nunca muito longo 
que possa ser causa de desconforto e fadiga para o paciente. 
O ideal e que esses pacientes sejam atendidos por uma equipe 
multiprofissional, quando entao os dados obtidos por cada 
um dos membros da equipe (assistente social, psicologo, fisio- 
terapeuta, nutricionista, enfermeira) completam a entrevista 
medica e poupam tempo. 

Em primeiro lugar, e preciso assegurar-se da confiabilidade 
dos dados fornecidos pelo paciente. Muitos idosos sao por- 
tadores de doen^as que comprometem a memdria e causam 
disturbios de comportamento. Nesses casos, as informa^oes 
podem nao ser verdadeiras e o nao reconhecimento do pro- 
blema acarreta serios prejuizos para o tratamento. Os pacien¬ 
tes com disturbios mentais graves sao facilmente reconheci- 
dos e deve-se requisitar a ajuda do familiar ou cuidador para 
completar as informaqoes. O problema reside nos casos mais 
leves, os quais geralmente nao sao reconhecidos de imediato 
pelo medico. Por isso, recomenda-se que os testes de avaliaqao 
da funtpao mental sejam aplicados logo no inicio da entrevista 
{ver Avalia$ao geridtrica ampla). 

Os pacientes idosos geralmente sao portadores de multi- 
plas afeojoes cronicas e tendem a apresenta-las de maneira 
atipica. Portanto, o principio de iniciar a anamnese com uma 


queixa principal pode nao ser de grande valia nesses pacientes. 
£ comum o paciente dizer que tern tantos problemas que nao 
sabe por onde comeqar. Pe^a a ele que relate aquilo que mais 
o incomoda. Muitas vezes, a queixa principal ja e um diagnds- 
tico (exemplos: depressao, "velhice” reumatismo), por isso e 
bem mais facil compreender as condiqoes do paciente come- 
?ando por elucidar a historia medica pregressa imediatamente 
apos perguntar a queixa principal e antes de obter informa^oes 
mais precisas sobre ela. 

Em muitas situates, a queixa principal do paciente difere 
totalmente daquela informada pelos familiares. Na verdade, 
o que incomoda o idoso pode nao ser exatamente o mesmo 
problema que preocupa os seus familiares ou cuidadores. 
Nesse caso, e importante valorizar as duas informaqdes, 
mesmo quando o paciente e portador de disturbio cognitivo, 
nao sendo, portanto, capaz de compreender o que se passa. 
Mesmo que a familia insista ser o seu maior problema com o 
paciente idoso a confusao mental, a queixa de dor abdominal 
do paciente tambem deve ser valorizada. 

Os medicamentos que estao sendo usados e aqueles que 
foram utilizados recentemente pelo paciente merecem aten- 
fao especial. Os pacientes devem ser encorajados a levar 
os medicamentos ou, pelo menos, uma lista por escrito. 
Deve-se perguntar insistentemente sobre automedica^ao. A 
Figura 12.5 mostra como deve ser feito o “teste da sacola de 
remedios”, muito util para realiza^ao, de maneira pratica e 
padronizada, do inventario de medicamentos utilizados pelo 
paciente idoso. 

O Quadro 12.4 mostra as principals dificuldades na anam¬ 
nese do paciente idoso, e o Quadro 12.5 mostra problemas 
que, £is vezes, nao sao incluidos no interrogators sintomato- 
ldgico de um paciente mais jovem, mas que merecem atenqao 
especial no idoso. 

► Diminuijao da memoria. Queixa frequente entre as pessoas ido- 
sas, muitas vezes erroneamente atribuida ao processo de enve- 
lhecimento, embora o normal seja envelhecer lucido. £ claro 
que pode existir uma diminui^ao da memoria para fatos re- 
centes, mas nunca de intensidade suficiente para perturbar as 
atividades do paciente e sua relaqao com os familiares. Quan¬ 
do isso ocorre, a queixa precisa ser valorizada e bem avaliada. 
As causas vao desde problemas potencialmente reversiveis, 
como o hipotireoidismo e deficiencia de algumas vitaminas, 
ate doen^as neurodegenerativas, ainda sem cura, como a 
doen^a de Alzheimer, que ird levar o paciente a uma situaqao 


Quadro 12.4 


Dificuldades da anamnese de pacientes idosos. 


0 paciente in forma pouco sobre a 
sua doenp 


Doen$as com apresenta0o atipica 


• A doenga e aceita como inevitavel 

• A doenga e considerada uma consequencia natural do processo de envelhecimento 

• 0 paciente e intimidado por um medico apressado 
« 0 paciente nega que esteja doente 

• 0 paciente tern medo de fazer grandes gastos caso esteja doente 

• 0 paciente teme as consequences de informar os seus sintomas (exames, medicamentos, eirurgias) 

• Limiar aumentado para dor faz parte do processo de envelhecimento. Sao comuns infarto do miocardio, abdome agudoe carie dentaria 
sem dor 


Apresenta (do inespea'fica das 
doenfas agudas 

Barreiras de comunicatfo 

Historia extensa e queixQs ma! 
cnracterizadas 


• 0 paciente restringe as atividades fisicas, por isso nao apresenta sintomas {p. ex., nao faz esforco suficiente para ter dispneia quando 
apresenta insufkiencia cardiaca) 

• Infecgoes, insuficiencia cardiaca, infartoagudo domiocardio manifestando-sesomente com confusao mental, queda ou incontinencia 

• Desconforto, probiemas de linguagem, deficiencias sensoriais e deficiendas cognitivas 

• Muttipias doen^as interagindo 
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Solicitar no agendamento da consulta que o paciente ou o 
acompanhante traga uma sacola com todos os medicamentos 

em uso pelo paciente 

1 

1 

Mostrar cada medicamento e perguntar a posologia, ha quanto 

tempo usa e para que foi indicado 

1 

\ 

Perguntar sobre outros medicamentos utilizados recentemente 
(ultimo mes) e sobre a suspensao ou mudanga de dosagem de 

algum medicamento 

1 

\ 

Perguntar sobre o uso de medicapao injetavel, topica ou 
aerossois, de remedios naturais, fitoterapicos, vitaminas e 

sobre automedicagao 

1 

\ 

Insistir sobre o uso de: anaigesicos, anti-inflamatorios, sedativos 
e hipnoticos, antivertiginosos, antigripais e antialergicos 

1 

1 


Perguntar sobre a relagao entre a introdupao, o aumento ou a 
redugao de dose e a suspensao de algum medicamento com: 


•Declinio funcional 

* Confusao mental 

* Quedas 

* Incontinencia 


Figura 12.5 Teste da sacola de remedios. 


de extrema dependence, sobrecarregando os seus familiares. 
As alteragoes cognitivas fazem parte das sindromes geriatricas 
conhecidas como os Gigantes da geriatria (ver Peculiaridades 
cUnicos das doengas no idoso). 

► Disturbios de comportamento e deambulapao compulsiva. Em conse- 
quencia das modifkapoes cerebrais e da redugao dos neuro- 
transmissores que ocorrem com o envelhecimento, o idoso e 
propens o a apresentar disturbios de comportamento, mesmo 
que nao haja doengas neuropsiquiatricas. Alucinagoes e de- 
lirios, assim como agitapao psicomotora, podem ocorrer em 
qualquer paciente idoso na vigencia de um problema agudo, 
como infecpoes, arritmias cardiacas e efeitos adversos de me¬ 
dicamentos, A deambulapao compulsiva ou perambulapao e 
um sintoma relativamente comum nas demencias, principal- 
mente na doenpa de Alzheimer, mas pode ser decorrente de 
efeito de medicamentos, principalmente os antipsicoticos. 
Nesse caso, configura acatisia, palavra derivada do grego que 
significa permanecer sentado. 

► Tonturas, alterajoes da marcha e quedas. Nem sempre a tontura (ou 
tonteira) relatada pelo idoso e vertigem, e o paciente pode es- 
tar referindo-se a um quadro de sincope, convulsao ou outro 
problema. Esses sintomas podem ser causados por doenpas 
neurologicas, cardiovasculares e ate disturbios metabolicos, 
como a descompensapao diabetica. No entanto, a tendencia 
e sempre atribui-los a uma labirintite e iniciar a medicapao 
sem antes fazer uma investigapao criteriosa. Isso pode ser mui- 


Aspectos especiais do interragatorio sintomatofogico 
do paciente idoso. 

• Deficiency de memoria 

• Disturbios de comportamento 

• Deambulapao compulsiva (paciente que perambula) 

• Tonturas 

• A Iterates da marcha - uso de equipamentos de adaptapao (bengaias, andadores) 

• Prablemas com os pes 

• Quedas 

• Perda visual 

• Perda audrtiva 

• Probiemas dentarios - uso de prdteses 

• Distu rbios alimentares - dietas especiais, perda de peso 

• Modificapoes do sono 

• Fadiga 

• Osteoporose 

• Incontinencia 

• Dlceras de pressao 

• Sintomas depressivos - ansiedade 


to deleterio, nao s6 porque se deixa de diagnosticar e tratar 
probiemas graves, como tambem porque muitas medicares 
usadas para tratar a suposta labirintite podem provocar efeitos 
adversos importantes nos idosos, tais como instabilidade pos¬ 
tural e quedas, depressao e parkinsonismo. 

O paciente e os familiares e/ou cuidadores devem ser inqui- 
ridos quanto a ocorrencia de quedas, que sao um problema 
medico complexo no idoso, pois geralmente tem multiplas 
causas. A influencia de fatores ambientais deve ser sempre 
avaliada. Mesmo uma queda aparentemente inofensiva, ocor- 
rida ha varios meses, pode ser a responsavel por um problema 
atual, como o caso de um paciente que se apresenta confuso 
por estar com um hematoma subdural causado por uma 
pequena queda ocorrida ha 3 meses e da qual ele proprio e os 
seus familiares nem se lembravam mais. 

► Perdas sensoriais. A surdez e um importante problema entre 
os idosos, estimando-se que 50% dos pacientes com 80 anos 
ou mais tem audigao diminuida. A causa mais comum e a 
presbiacusia, na qual a perda da audigao para sons agudos e 
maior. Outras causas sao representadas por infecpoes, ceru- 
me e doenpas neurologicas. Quando evolui para graus muito 
avangados, pode se tornar extremamente incapacitante, con- 
tribuindo para o isolamento, maior risco de quedas, depres¬ 
sao e deficiencias cognitivas. A perda visual deve ser sempre 
inquirida, pois muitos pacientes idosos, por nao exercerem 
atividades que necessitem de acuidade visual apurada, nao 
valorizam a perda, e o diagnostico de uma doenpa que pode 
causar cegueira sera tardio. £ importante lembrar da catarata, 
da degeneragao macular senil, da retinopatia diabetica e do 
glaucoma, que € insidioso e pode ser agravado por alguns me¬ 
dicamentos. 

► Condi goes dos dentes e da boca. Perguntar sobre os dentes e as 
condigoes de mastigagao & muito importante, pois muitas 
vezes a desnutrigao de um paciente idoso pode ser corrigida 
apos uma avaliagao odontologica e a corregao de eventuais 
probiemas. 

► Perda de peso. O ser humano ganha peso dos 25 ate por volta 
dos 60 anos; depois disso, o peso corporal tende a reduzir-se 
por perda de massa ossea e muscular. Sabendo que, normal- 
mente, ocorre perda de peso com o envelhecimento, a maior 


Quadro12J 
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dificuldade do medico € como valorizar essa queixa. No geral, 
deve-se ficar atento para emagrecimento acentuado em curto 
periodo. O Quadro 12.6 e util para avalia^ao da perda de peso 
nesses pacientes. 

O idoso pode perder peso em consequencia das mesmas 
doen^as que acometem os jovens (tuberculose, AIDS, neopla¬ 
sias malignas, hipertireoidismo, diabetes, doengas gastrintes- 
tinais). Por outro lado, cumpre ressaltar que a perda de peso 
faz parte dos criterios para diagnbstico da depressao, disturbio 
muito comum nessa faixa etaria. 

► Modifica0es do sono. A insonia e a sonol£ncia sao queixas co- 
mu ns entre os idosos e, frequentemente, sao causa de iatroge- 
nia, pois, muitas vezes, sem avalia^ao adequada, esses pacien¬ 
tes sao medicados com hipndticos que podem causar desde al- 
tera^oes leves da memoria ate estados confusionais. lnumeras 
pesquisas tern demonstrado que o uso desses medicamentos 
e um dos principals fatores que contribuem para quedas nos 
idosos. A dura^ao normal do sono e variavel e, ao contrario 
do que se pensa, nao diminui com a idade. O que acontece e 
que o padrao do sono torna-se um pouco desorganizado, com 
varios despertares; o sono noturno sofre um encurtamento, 
enquanto aumentam os periodos de sonolencia diurna. Ao 
lado dessas alt erases fisiologicas existem problemas so dais e 
org^nicos, que aumentam a prevalencia de insbnia na velhice. 
A ansiedade e a depressao sao causas importantes de insonia. 
Nao se deve esquecer de situates que levam ao despertar no¬ 
turno, tais como dispneia, nicturia, dor, hipoglicemia e a sin- 
drome da apneia do sono, ja que as doen^as que causam esses 
sintomas tambem sao mais frequentes entre os idosos. 

► Fadiga. £ uma queixa comum no idoso e, tal como nos pa¬ 
cientes jovens, pode ser um sintoma de doenfa organica ou 
psiquica. A depressao e uma das causas mais comuns de fadiga 
nessa faixa etaria e pode ser sua unica manifesta^ao. Nao e 
raro que a fadiga seja considerada algo normal nesses pacien¬ 
tes. Essa concep^ao erronea pode causar serios prejuizos aos 
idosos que, por nao terem sua queixa valorizada, nao recebe- 
rao tratamento adequado. 

► Incontinentia urinaria e/oufecal, £ um dos denominados Gigantes 
da geriatria, juntamente com a iatrogenia, instabilidade pos¬ 
tural e quedas, insuficiencia cognitiva e imobilidade. Sao pro¬ 
blemas complexos, muito comuns nos idosos, extremamente 
incapacitantes e geralmente de causa multifatorial. Sua avalia- 
9 ao demanda tempo e seu tratamento e complicado, alem do 
que, nao raro, sao considerados como um fenomeno normal 
do envelhecimento. Na avalia^ao da mulher idosa com incon- 
tinencia urinaria, deve-se sempre ter em mente a possibilidade 
de incontinencia de esfor<;o por frouxidao da musculatura pel- 
vica e, no homem idoso, a incontinencia por transbordamento 
na hipertroiia prostatica. Ha ainda as causas transitorias de in¬ 
continencia, mais comuns nos idosos por terem uma reserva 
funcional vesical e uretral menor, como as infecgoes, uretri- 
te atrofica (deficiencia estrogenica da mulher idosa), estados 
confusionais, medicamentos, imobilidade e fecaloma. Dai a 


Quadro 12.6 

| Perda de peso nos idosos (Najas etal. , 2011). 



Perda de peso (%) 


Periodo 

Signrficativa 

Grave 

1 semana 

1 a 2 

>2 

1 mes 

3 a 5 

>5 

3 meses 

5 a 7 

>7 

6 meses 

7a 10 

>10 


necessidade de indagar sobre esses problemas na anamnese 
do paciente idoso incontinente. A incontinencia fecal e me- 
nos prevalente e geralmente acompanha a urinaria. Deve ser 
sempre pesquisada, pois, se os pacientes tendem a esconder a 
incontinencia urinaria, quanto mais a fecal. 

► Sexualidade. Sexualidade e a maneira como uma pessoa vi- 
vencia e expressa o seu sexo e, frequentemente, € confundida 
com a rela^ao sexual, que, por sua vez, nao esta restrita ao ato 
da penetra^ao, mas engloba tambem a troca de sons, cheiros, 
olhares, toques e carfcias. A rela^ao ou ato sexual correspon- 
de apenas a um dos aspectos da sexualidade, que tambem e 
expressa por meio dos gestos, do jeito de andar, da postura, 
da fala, das roupas, dos adomos, ou seja, de cada detalhe da 
personalidade e do comportamento do individuo. 

O ato sexual humano, alem do aspecto reprodutivo, serve 
para atender as necessidades pessoais mais profundas e refor- 
9 ar a rela 9 ao entre parceiros, colaborando assim para a estabi- 
lidade da sociedade. 

Apesar da revolu 9 ao na concep 9 ao e na pratica da sexua¬ 
lidade observada nas ultimas decadas, a maioria dos medicos 
nao tern por habito incluir, na anamnese, indaga 9 oes sobre 
as rela 9 &es sexuais de sens pacientes, principalmente se eles 
forem idosos. Provavelmente porque falar sobre o assunto 
ainda seja, para muitos, um tabu, especialmente se o interlo¬ 
cutor for mais velho, como no caso do medico que cuida de 
idosos. 

Pode-se dizer que existe o mito da velhice assexuada, prin¬ 
cipalmente na familia. Os ftlhos e os net os sao os primeiros a 
negar a sexualidade dos pais e/ou dos av6s. Nao raro, inter- 
pretam o seu interesse sexual como um desvio ou sinal de 
demencia. 

O medico assimila esse preconceito e deixa de conversar 
sobre a libido e o ato sexual de seus pacientes idosos. Muitos 
podem indagar: e se o(a) paciente nao deseja e nao tem mais 
interesse por sexo, eu nao poderei ofende-lo(a) com essa per- 
gunta? £ claro que nao, se o assunto for abordado de maneira 
respeitosa e com bom senso. Por exemplo, nao se justifica per- 
guntar sobre a atividade sexual de um idoso com demencia, 
imobilizado no leito. Contudo, muitos pacientes idosos que 
se sentem inibidos para expor as suas queixas, se estimulados 
podem se abrir e fornecer dados importantes para o diagnos- 
tico de suas enfermidades e de suas expectativas e frustra 9 oes 
quanto a qualidade de vida. Como no caso da mulher idosa 
que, ao ser indagada, diz que mantinha rela 9 oes sexuais ate ha 
pouco tempo, mas que, nos ultimos meses, a libido diminuiu 
porque tem dispareunia (dor durante a penetra 9 ao), o que tem 
.he causado uma grande angustia, comprometendo o seu rela- 
cionamento conjugal. Nesse caso, uma avalia 9 &o medica crite- 
riosa pode identificar a causa e, com o tratamento, a paciente 
pode recuperar a sua autoestima e qualidade de vida. 

O ato sexual i influenciado por inumeros fatores organieos, 
emocionais, socials e culturais. Ele pode estar alterado devido 
a problemas hormonais (deficiencia de estrogenios e de tes- 
tosterona), doen 9 as do aparelho geniturinario (infec 9 oes, 
hipertrofia prostatica, cistocele), doen 9 as cardiovasculares 
(insuficiencia cardiaca, insuficiencia coronariana - nas quais o 
esfor9o do ato sexual pode causar desconforto), doen9as cere¬ 
brals (demencia - que pode ocasionar quadros de hipersexu- 
alidade ou repulsa por parte do parceiro) e inumeras outras 
afec 9 oes comuns nos idosos (diabetes melito, DPOC). 

A depressao £ uma das doen 9 as que cursam com diminui- 
9 ao da libido, queixa que corrobora para o diagnostico, mesmo 
nos idosos. Convem lembrar que muitos medicamentos anti- 
depressivos podem causar disturbios ejaculatbrios e disfun 9 ao 
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er£til em homens. Indagar sobre a sexualidade faz parte do 
acompanhamento do tratamento da depressao, a despeito da 
idade do paciente. 

Fatores socioculturais sao muito importantes. O mais mar- 
cante deles € que tem aumentado o numero de individuos que 
alcanqam idades avanqadas em conduces psicofisicas satisfa- 
tdrias e que nao estao dispostos a abdicar da vida sexual. Surge 
entao um problema: a falta de parceiro. Contribuem para essa 
situa^ao: a viuvez, a separate, a doenga do parceiro ou o seu 
desejio de renunciar 4 vida sexual (o que tambem e aceitavel, 

que, na vida do ser humano, nao ha nada mais pessoal e 
caracterlstico do que o modo de vivenciar a sexualidade), o 
preconceito do paciente e dos familiares, a falta de estlmulo 
de uma sociedade que so entende sexo como algo saudavel se 
realizado por pessoas j ovens e de fisico perfeito, o isolamento 
imposto nas institutes para idosos e nas proprias faml- 
lias, pois esses individuos frequentam menos compromissos 
sociais e tem menores chances de conhecer pessoas diferentes. 

Esse conflito e mais acentuado para as mulheres, que tem 
maior expectativa de vida e prevalecem em maior numero na 
velhice. Apesar de as idosas de hoje terem assistido a profun- 
das mudanqas no pap el da mulher, elas continuam presas a 
uma educagao rigida de que, apos a menopausa, ou seja, apds 
findada a sua capacidade reprodutiva, a sua vida sexual nao 
tem mais sentido. 

Todas essas situates socioculturais devem ser levadas em 
conta, mesmo que, na maioria das vezes, o medico nao tenha 
como soluciona-las. O simples fato de ouvir e procurar com- 
preender uma queixa que esta reprimida pode ser de grande 
ajuda para que o paciente encontre a melhor solu^ao para o 
seu caso. 

O envelhecimento pode, independentemente de haver 
doen^as, alterar o ciclo da resposta sexual, que e composto de 
4 fases: excitaqao, plato, orgasmo e resolu<;ao. 

A fase de excita^ao, que ocorre em resposta a um estimulo e 
caracteriza-se pela ereqao, no homem, e pela lubrificaqao vagi¬ 
nal, na mulher, e mais demorada nos idosos, que necessitam 
de estimulos maiores que os jovens, Tal situa^ao nao deve ser 
confundida com falta de resposta do organismo, e os pacientes 
devem ser esclarecidos sobre essas modificaqoes. 

O homem leva menos tempo que a mulher para chegar 
ao orgasmo. Com o envelhecimento, ele consegue controlar 
melhor a fase de plato e prolonga-la, chegando ao orgasmo 
junto com a mulher. Essa alteraqao, ao contrario das demais, 
pode contribuir para a melhora da qualidade das relates 
sexuais do casal idoso. 

Com o envelhecimento, diminuem as contraqoes pelvi- 
cas, penianas, prostaticas, vaginais e uterinas que caracteri- 
zam o orgasmo. At£ por volta dos 50 anos, o orgasmo ocorre 
simultaneamente com a ejacula^ao, e o homem nao consegue 
diferencia-los. No idoso e frequente o “orgasmo seco”, inde¬ 
pendentemente da ejacula^ao, pois a produ^ao do esperma e 
do liquido seminal diminui com a idade. 

Ap6s a fase de resolu^ao, caracterizada pela desconges- 
tao rap id a de todas as estruturas envolvidas no ato sexual, o 
homem passa por um periodo refratario ou de latencia, que 
nao ocorre na mulher. No jovem, esse periodo e curto, geral- 
mente de minutos. No idoso, ele e mais prolongado, podendo 
levar dias e ate semanas sem que se consiga nova ere^ao. 
Esclarecer o paciente sobre essas modifica<;6es b importante, 
pois muitos homens idosos podem imaginar-se impotentes 
quando o periodo refratario e muito prolongado, 

A sexualidade deve ser abordada de maneira franca e res- 
peitosa na anamnese do paciente idoso. Problemas que eles 


nao revelam espontaneamente podem ser importantes para o 
diagnostico de diversas enfermidades, como a diminui^ao da 
libido na depressao, a dispareunia na deficiencia estrogenica e 
a disfun^ao eretil no diabetes melito. 

£ necessario esclarecer sobre as modificaqoes esperadas 
com o envelhecimento, pois aquilo que e normal pode ser 
interpretado como doenqa e ser fonte de angustia e frustra¬ 
tes, causando mais disfun^ao sexual e iniciando um circulo 
vicioso. 

Por outro lado, a disfun^ao sexual provocada por uma 
doen^a organica ou psiquica pode ser fonte de ffustra<jao para 
o paciente, e o tratamento da afecgao, sem levar em conta a 
melhora da disfunqao sexual, deixa a desejar porque nao se 
reverte em melhora da qualidade de vida, 

► Ansiedade e/ou depressao. A depressao e a ansiedade sao os pro- 
biemas psiquiatricos mais comuns em idosos e, geralmente, 
apresentam-se de maneira atipica, com deficiencia de memo- 
ria e disturbios da percep^ao, incluindo alucina^oes e delirios. 

► Febre. Cumpre lembrar que os idosos podem apresentar in- 
fecqoes sem resposta febril. Com mais frequencia, apresentam 
confusao mental, delirios e alucina^oes quando tem elevaqao 
da temperatura. 

► Dor. Com o envelhecimento, o limiar de dor aumenta e, con- 
sequentemente, os pacientes idosos podem apresentar proble¬ 
mas graves de saude sem que a dor seja um sinal de alarme. 
Exemplos classicos sao os infartos e as doenqas abdominais 
agudas que evoluem sem dor nesses pacientes, Paradoxalmen- 
te, quando tem dor, os idosos podem apresentar um nivel de 
tolerancia menor e uma reaijao bem mais acentuada. Muitas 
vezes, as manifesta^oes dolorosas sao atipicas e mal locali- 
zadas (p. ex., infarto com dor abdominal ou no dorso e mais 
frequente nessa faixa etaria). Varios estudos tem demonstrado 
que a dispneia, e nao a dor precordial 6 o sintoma mais fre- 
quente nos idosos com insuficiencia coronariana. Se o limiar 
esta aumentado, por que eles se queixam muito mais de dor 
do que os pacientes mais jovens, sendo, inclusive, rotulados 
de poliqueixosos e hipocondriacos? Porque o envelhecimen¬ 
to esta relacionado com multiplas afec^oes cronicas que se 
manifestam principalmente por dor, tais como insuficiencia 
coronaria, osteoartrose, osteoporose com ffaturas, artrite reu- 
matoide, hbrnia hiatal e outras. Cumpre assinalar que muitos 
idosos deixam de relatar as dores que estao sentindo por con- 
sidera-las como consequencia inevitavel do envelhecimento e 
que, portanto, devem ser suportadas sem queixas. Por outro 
lado, portadores de demencia podem nao relatar suas dores 
em razao de dificuldades de expressao. Nesses casos, podem 
apresentar-se mais confusos e agitados. 

► Queixas relacionadas com as mudan^as no ado da vida. Nao e raro os 
idosos procurarem assistencia medica por apresentarem quei¬ 
xas relacionadas com varios eventos vitais, ou serem levados 
por seus familiares por temerem que esses eventos sejam a 
causa ou agravante de doenqas. 

Os eventos e as mudanqas no ciclo de vida que comumente 
podem afetar a saude e a capacidade funcional dos idosos sao 
a menopausa, a aposentadoria, doenqa e morte do conjuge 
e/ou de filhos, o diagnostico de uma doen^a incapacitante ou 
terminal e o “ninho vazio”, ou seja, a salda dos filhos da casa 
dos pais. 

Na anamnese de pacientes idosos, eles merecem atenqao 
especial, mesmo que nao seja o motivo da consulta medica, 
pois os pacientes podem procurar assistencia em busca de 
tratamento para sintomas que, indiretamente, podem estar 
relacionados com esses eventos. Como e o caso da depressao 
desencadeada pelo luto ou do alcoolismo desencadeado pela 
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incapacidade para preencher o tempo livre apos a aposenta- 
doria. 

Esses eventos caracterizam perdas e necessitam de um 
perlodo para o ajustamento. Em algumas situates, esse 
periodo pode se prolongar e o paciente pode apresentar sin- 
tomas incapacitates, como e o caso da depressao pos-luto 
que ultrapass a 2 meses e que causa sentimentos excessivos de 
culpa e idea^oes suicidas. Nesse caso, o tratamento com anti- 
depressivos pode estar indicado. 

Uma situa^ao especial e a do paciente portador de uma 
doen^a terminal, que pode acontecer em qualquer faixa etdria, 
mas e mais comum na velhice. Atualmente, so em situates 
muito e specials um paciente adulto nao e informado sob re o 
seu diagnostico e sobre o seu prognostico, por mais grave que 
ele seja. Esse paciente passa por estagios de nega^ao, raiva, 
barganha e introspecqao, ate a fase final de aceita^ao. Durante 
todas essas fases, o paciente tern medo, desespero, angustia, 
depressao. Lidar com essa situa^ao talvez seja um dos maiores 
desafios da “arte de cuidar” 

Esses pacientes sem perspectivas de cura nao podem ter o 
tratamento de seus sintomas esquecidos ou negligenciados. 
Cuidados paliativos para alivio de sintomas como a dor, a 
dispneia, nauseas, vomitos, constipa^ao intestinal, ansiedade e 
depressao devem ser instituidos logo que se tenha o diagnos¬ 
tico de uma doen^a cronica sem perspectiva de cura. 

► Antecedentes e habitos de vida. No que se refere aos antecedentes 
pessoais do paciente, pode nao ter utilidade saber as condi^oes 
de nascimento e doen^as da infancia, mas a historia de tuber- 
culose, doen<;as sexualmente transmissiveis e interven0es ci- 
rurgicas e de extrema importancia, Nas mulheres, a epoca da 
menarca nao i. tao relevante quanto a epoca e as conduces da 
menopausa. 

O numero de filhos e a historia de morte de algum deles 
devem ser sempre indagados, mesmo para os homens. O luto 
pela perda de um filho pode ter grandes implicates no estado 
de saude de um idoso. 

Da mesma maneira que as doen^as da infimcia, algumas 
informa^oes sobre os familiares sao menos importantes na 
avalia^ao do paciente idoso, a nao ser os casos de diabetes, 
demencia, depressao e doenqas neurologicas, como a coreia 
de Huntington. 

Alem de perguntar sobre os antepassados, o medico deve 
fazer um inventario das condi^oes de saude dos descendentes. 
A historia familiar pode ser tambem uma oportunidade para 
explorar as experiencias, expectativas e atitudes do paciente 
com rela^ao is do enemas e a morte. Por exemplo, ele pode dizer 
“eu tenho medo de ficar esclerosado 1 como a minha mae” 
ou “eu nao gostaria de terminar a minha vida em um asilo 
como o meu paf. As condiifdes e os habitos de vida sao muito 
importantes e incluem partes da avaliaipm geriatrica ampla. 
Devem-se investigar minuciosamente os habitos alimenta- 
res, as condi^oes de trabalho, a pratica de atividade fisica e os 
vicios, principalmente o consumo de alcool, que tende a ser 
ocultado pelo paciente. Outro vicio esquecido nos idosos e o 
consumo de drogas ilicitas, pois i comum acreditar que nessa 
faixa etaria isso nao acontece. 

O tipo de habita^ao, a exist^ncia de escadas, a localizaqao 
dos banheiros sao informates importantes, principalmente 
nos casos de quedas. Saber se o paciente reside sozinho ou com 
familiares, conhecer suas condites financeiras e quern admi- 
nistra as finan^as e necessario para o planej amento terapeutico. 

A informa^ao sobre a saude daqueles que dao apoio aos 
idosos, principalmente aos dependentes, e essencial. Nao e 
raro descobrir que as pessoas que cuidam de familiares idosos 


frequentemente nao os deixam sozinhos e se dedicam inte- 
gralmente ao seu cuidado. Isso pode levar a exaustao, depres¬ 
sao, maus-tratos e interna^ao precoce em asilos. O ideal e que 
essas informat es sejam completadas em uma visita domici- 
liar. Na impossibilidade de realiza-la, pede-se ao paciente que 
descreva o seu dia a dia. 

■ Exame fisi co 

O exame fisico do idoso deve ser completo e minucioso. 
Contudo, muitas vezes as condites cllnicas e a ffagilidade 
do paciente dificultam sua realiza<;ao e demandant maior 
paciencia e dispositpio por parte do medico. No entanto, uma 
investigate clinica incompleta faz com que o medico neces- 
site de maior numero de exames complementares que, muitas 
vezes, acabam por confundi-lo ainda mais, alem de cansar o 
seu paciente. No caso de um paciente agitado ou em estado 
grave, o exame pode ser mais sumario na primeira visita, 
priorizando-se os problemas que oferecem risco de vida e que 
demandant interven^ao terapeutica imediata; porem, deve ser 
completado o mais breve possivel, inclusive com a realizaqao 
da avalia^ao funcional. 

Assim como a anamnese, o exame fisico do paciente idoso 
apresenta particularidades e o medico precisa ter em mente as 
alterates fisiologicas do processo de envelhecimento e como 
as manifestat es das doen^as o alteram e sao alteradas por ele. 

O exame fisico comet a ser realizado no momento em que 
o paciente entra no consultorio, ou o medico entra no ambiente 
onde ele esta (domicilio, enfermaria, asilo). Observam-se a 
postura, facies, deambula^ao, os gestos, o modo de sentar e 
levantar, como ele se despe e acomoda-se na mesa para exame. 
Muitas vezes, o medico ou o(s) acompanhante(s), ao perce- 
berem as dificuldades do paciente, apressam-se em ajuda-lo. 
O medico deve conter o seu impeto e simplesmente observar, 
pois o seu objetivo e estabelecer um diagnostico preciso dessas 
dificuldades para poder ameniza-las. No entanto, deve man- 
ter-se proximo e vigilante, ja que as quedas tambem podem 
ocorrer dentro de um hospital ou de um consultorio. 

£ importante que o examinador se lembre de elevar a cabe- 
ceira da mesa de exame, pois sao frequentes, nessa faixa etaria, 
afec^oes que causam dispneia de decubito. £ necessario dispor 
de um pequeno travesseiro, porque muitos sao portadores de 
artrose cervical ou de doen^a de Parkinson, que causam rigi- 
dez e dificultam o apoio da cabega no mesmo piano do dorso. 
► Postura e marcha. Esta claro que um idoso nunca e igual a ou¬ 
tro, pois ha uma grande variabilidade no processo de envelhe¬ 
cimento. Algumas alt erases na postura podem ser considera- 
das tipicas da velhice, mas variant a epoca e a velocidade em 
que essas modificanoes irao ocorrer e ate que ponto el as serao 
influenciadas por enfermidades, medicamentos e sequelas de 
doengas. Devemos lembrar que, com o avan^ar da idade, a 
cabe^a desloca-se para frente e ocorre diminui<;ao da lordose 
lombar normal (Figura 12.6). 

Com o envelhecimento, a marcha tambem pode modifi- 
car-se, mesmo que nao haja qualquer doent- A marcha senil 
caracteriza-se por aumento da flexao dos cotovelos, cintura 
e quadril. Diminui tambem o balanqo dos bravos, o levanta- 
mento dos pes e o comprimento dos passos (marcha de peque- 
nos passos) (Figura 12.7). 

Essas modifica^oes sao consideradas consequencia fisio- 
logica do envelhecimento, por£m nao ocorrem em to dos os 
idosos. Alguns individuos podem alcan^ar idades muito avan- 
<^adas sem apresenta-las; em outros, elas podem ocorrer pre- 
cocemente. 
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Figura 12.6 Modifica0es na postura dos 50 aos 90 anos. 

£ importante lembrar que o envelhecimento caracteriza-se 
por diminui^ao da reserva funcional, o que predispoe o idoso 
a inumeras afec^oes, Portanto, a marcha do idoso pode estar 
alterada em decorrencia de doen^as neurologicas e/ou osteo- 
musculares. Antes de rotular a marcha do paciente como 
marcha send, e preciso afastar to das as doen^as que podem 
altera-la. 

Uma maneira simples e eficiente de avaliar a marcha do 
paciente idoso e executar o teste de “levantar e andar” {get up 
and go test ) (ver Avalia^ao geriatrica ampla). 

► Fades. Algumas expressoes fisionomicas que caracterizam 
facies tipicas de algumas doen^as, como o hipotireoidismo, 
hipertireoidismo, depressao, e mesmo da sindrome parkinso- 
niana, podem nao ser observadas nos idosos. 

► Peso e altura, O peso nem tanto, mas a altura <; um parametro 
quase sempre negligenciado no exame fisico do paciente ido- 



Figura 12.7 Marcha de um idoso comparada com a de um jovem. (Adaptada 
de Murray ef a!., 1969.) 


so. Quando se determina a estatura, deve-se ter em mente que 
ela e provavelmente menor do que a que o paciente alcan^ou 
ao final de sua fase de crescimento. Isso resulta do encurta- 
mento da coluna vertebral por redu^ao da altura dos corpos 
vertebrais e dos discos intervertebrais, alem do aumento de 
todas as suas curvaturas. Em algumas doen^as, como a osteo- 
porose, esse fenomeno acentua-se ainda mais. 

O peso corporal modifica-se ao longo dos anos, em decor- 
rencia das altera^oes constitucionais prbprias do envelheci¬ 
mento. Ha aumento ponderal ate por volta dos 60 anos e, em 
seguida, redu^ao lenta e gradual. O idoso deve ser pesado em 
toda consulta medica e seu l'ndice de massa corporal calcu- 
lado. O indice de massa corporal (IMC) ou indice de Quetelet, 
calculado pelo peso (kg) dividido pela altura (m) ao quadrado, 
e rotineiramente utilizado para a avalia^ao do estado nutricio- 
nal. Nos idosos, deve-se atentar para modifica^ao dos valores 
em decorrencia da diminui^ao da estatura com o envelheci¬ 
mento e alguns autores propoem o ponto de corte de menor 
que 22 para desnutri<;ao. 

► Hid rata^ao. As a Iterates da pele (diminui^ao do turgor), da 
mucosa oral e da lingua {raenos umedecidas por diminui^ao 
da produce de saliva) e das conjuntivas (diminui^ao da se- 
cre<;ao lacrimal) que ocorrem com o envelhecimento dificul- 
tam a avalia0o do estado de hidrata^ao do paciente idoso. No 
entanto, mesmo com tantas dificuldades, essa avaliac^ao deve 
ser sempre feita, ja que os disturbios hidreletroliticos ocorrem 
com mais frequencia e sao mais graves nessa faixa etaria. 

► Pele. A pele send apresenta altera<0es decorrentes da passa- 
gem dos anos (diminui<pao da elasticidade, do turgor, da espes- 
sura, das secretes sudoripara e sebacea), da a^ao ambiental 
principalmente dos raios ultravioleta (zonas de hipo e hiper- 
pigmentai;ao, zonas de hiperqueratiniza$ao) e das afec^oes 
que muito frequentemente a acometem (neoplasias, micoses). 
Devem-se buscar sinais de carencias nutricionais, principal¬ 
mente vitaminicas, pois elas sao mais comuns nos idosos, des- 
tacando-se as altera<;6es tegumentares da pelagra e do escor- 
buto. Durante o exame da pele, pode-se avaliar a existencia de 
lesoes sugestivas de maus-tratos (equimoses), de ulceras por 
pressao e as condi<0es de higiene do paciente. As pregas na 
pele devem ser revistas em busca de moniliase, principalmente 
quando o paciente e incontinente. 

► Pressao arterial. A medida da pressao arterial e um dado que 
nao pode ser esquecido durante o exame fisico do idoso. Com 
o envelhecimento, a pressao arterial sistolica eleva-se (hiper- 
tensao sistolica isolada do idoso), o que constitui um fator de 
risco importante para as doen^as cerebrovasculares, alem do 
fato de que, entre esses pacientes, a prevalencia da hipertensao 
arterial essencial tambem t maior. O envelhecimento altera 
os mecanismos de controle da homeostase e pode predispor & 
hipotensao posturaL Os fatores que contribuem para a maior 
prevalencia de hipotensao postural nos idosos sao descritos 
no Quadro 12,7. 

► Hipotensao postural. Hipotensao postural ou ortostatica e reco- 
nhecida quando ocorre uma redu^ao de 20 mmHg ou mais 
na pressao sistdlica e/ou 10 mmHg ou mais na diastdlica ao 
passar-se da posi^ao deitada para a posi^ao de p£. Para detec- 
ta-la, e preciso obedecer a seguinte tecnica: (1) determinar a 
pressao arterial do paciente em decubito dorsal, depois de 2 a 
3 min de descanso; (2) em seguida, com o paciente sentado, e, 
apbs ficar de pe, com intervalo de 1 e 3 min. (Se a suspeita de 
hipotensao postural for grande, pode-se fazer uma nova me¬ 
dida depois que o paciente der alguns passos.) £ importante 
tomar o pulso e contar a frequencia cardiaca durante todas as 
etapas da pesquisa de hipotensao postural, pois este pode ser 
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Mecanismosque predispoem a hipotensao ortostatica nos 
idosos (Lipsitz, 1989). 

• Dlminuigao da sensibilidade dos barorreceptores 

• Diminuigao da capacidade de refer sal 

• Baixos niveis de renina e aldosterona, principaimente ao assumir a posigao de pe 

• Aumento do peptidio natriuretico atrial 

• Diminuigao da resposta de elevagao da frequencia cardiaca com a queda da pressao 
arterial 

• Diminuigao do enchimento ventricular 


um dado muito importante no diagnostico etiologico. Em in- 
divlduos normais, ela se eleva de 6 a 12 bpm na posigao ereta. 
A falta de elevagao da frequencia cardiaca na queda da pressao 
arterial indica falha do sistema nervoso autonomo. Acentuado 
aumento na frequencia de pulso (maior que 20 bpm), na posi¬ 
gao supina, sugere hipovolemia. 

A medida da pressao arterial dos idosos sempre deve ser 
feita nas tres posigoes. Arterias enrijecidas dos idosos contri- 
buem para o que se convencionou chamar de pseudo-hiper¬ 
tensao arterial. Essa condigao caracteriza-se por niveis 
pressoricos elevados detectados pelo esfigmomandmetro, 
ausencia de lesao de 6rgaos-alvo, sensibilidade aumentada 
aos anti-hipertensivos com hipotensao postural e pressao 
intra-arterial normal. Algumas manobras, entre elas a palpa¬ 
gao da arteria radial apos a interrupgao do fluxo sanguineo 
pela compressao da arteria umeral pelo manguito do esfigmo- 
manometro (sinal de Osier), foram descritas para diferencia-la 
da verdadeira hipertensao, mas nenhuma delas mostrou-se 
eficaz. A melhor maneira de fazer esse diagnostico e obser- 
var clinicamente o paciente e valorizar a ausencia de lesao de 
orgaos-alvo, os niveis pressoricos menores em outros mem- 
bros e a resposta aos anti-hipertensivos. Deve-se estar sempre 
alerta se o “paciente piora” quando a “pressao melhora”. 

► Exame da cabega e do pescogo. Nos pacientes idosos e importan¬ 
te observar alteragoes no tamanho do cranio, pois ele pode 
aumentar na doenga de Paget dos ossos, que acomete quase 
exclusivamente individuos de faixas etarias mais avangadas. 
Devem-se observar as condigoes dos dentes e das prdteses, e 
estas devem ser retiradas para exame, pois elas podem ocul- 
tar lesoes, inclusive malignas. O exame do pescogo deve ser 
bastante minucioso no idoso. Palpam-se a tireoide, os pulsos 
arteriais, que tambem devem ser auscultados, as cadeias gan- 
glionares e as parotidas. 

► Exame do torax. A inspegao do tdrax, sao frequentes a cifose to- 
rdcica e o alargamento do diametro anteroposterior, situagoes 
que podem ser consideradas consequencias do envelhecimen- 
to normal, mas que se acentuam em algumas doengas comuns 
nessa faixa etaria (DPOC, osteoporose). Nas mulheres, as ma¬ 
mas devem ser sempre examinadas, pois o c&ncer de mama 
tambem £ comum nas idosas. Todo dado positivo pulmonar 
tern o mesmo significado que em um paciente jovem, pois o 
envelhecimento pulmonar, no maximo, pode ocasionar dimi¬ 
nuigao do murmurio vesicular, mas nunca ruido adventicio. 
O aumento do diametro anteroposterior do torax leva a uma 
interposigao pulmonar entre o coragao e a caixa toracica que 
pode alterar o exame, A inspegao e palpagao, os sinais podem 
ser menos evidentes, pois, com o envelhecimento, torna-se 
cada vez mais diScil a palpagao do ictus cordis em decorrencia 
de alteragoes como a atrofia miodirdica e o aumento do volu¬ 
me residual pulmonar. 

A ausculta, as bulhas cardiacas podem ser hipofoneticas. 
Ate a quarta d£cada de vida, a segunda bulha cardiaca (B2) e 


mais audivel no segundo espago intercostal esquerdo do que 
no direito. Com o envelhecimento, essa relagao inverte-se, em 
virtude de modificagdes na posigao da aorta e da arteria pul¬ 
monar. Os idosos sao mais propensos a apresentar doengas 
que causam modificagoes na fonese das bulhas, como miocar- 
diopatias e arritmias. A quarta bulha pode surgir sem signifi- 
cado patoldgico, como consequencia da redugao da compla- 
cencia do ventriculo esquerdo que acompanha o processo de 
envelhecimento. Alguns estudos relatam que a quarta bulha 
pode ser detectada em ate 94% dos idosos, independente- 
mente de haver ou nao cardiopatia (Spodick e Quarry-Pigott, 
1973). A dilatagao e a perda da elasticidade da aorta ascen- 
dente e o espessamento dos folhetos da valva aortica podem 
ser responsaveis pelo aparecimento de estalido protossistolico 
e/ou de sopro ejetivo, nem sempre com significado patoldgico. 
Se houver estenose adrtica, o sopro quase sempre se acompa¬ 
nha de fremito, alteragoes da pressao arterial e dos pulsos. O 
sopro sistdlico regurgitativo no foco mitral tambem pode nao 
ter significado patologico e traduzir apenas espessamento e 
calcificagao da valva mitral, sem que haja alteragao funcional. 
Qs sopros diastdlicos sempre indicam disfungao valvar. 

► Exame do abdome. £ importante lembrar a necessidade de pal- 
par e auscultar o trajeto da aorta abdominal, pois dilatagoes 
aneurismaticas e estenoses de seus ramos (renais, por exem- 
plo) sao mais comuns em idades avangadas. A palpagao da re- 
giao suprapubica tambem e importante nos casos de diminui- 
gao do volume urinario ou incontinencia, sob pena de deixar 
passar uma bexiga distendida. O toque retal deve completar o 
exame, pois as doengas prostaticas, os fecalomas e as neopla¬ 
sias do reto sao frequentes nessa faixa etaria. Os idosos podem 
estar com fecaloma que se manifesta de maneira atipica, com 
a chamada incontinencia fecal paradoxal e, ocasionalmente, 
apenas confusao mental. 

► Exame das extremidades. Examinam-se os membros em busca 
de doengas osteoarticulares, as quais sao a principal causa de 
incapacidade nesse grupo de individuos. Deformidades, como 
as alteragoes da tibia com arqueamento das pernas, sao suges- 
tiva de doenga de Paget dos ossos, que e exclusiva dessa faixa 
etaria. Os nodulos de Heberden das articulagoes interfalan- 
gianas distais sao comuns na osteoartrose, que tambem 6 uma 
doenga mais frequente na velhice. Ja os nodulos de Bouchard, 
das interfalangianas proximais, as deformidades em pescogo 
de cisne e em casa de botao, o desvio ulnar dos quirodacti- 
los e a atrofia dos musculos interosseos sao prdprios da artrite 
reumatoide, doenga que ocorre em faixas etarias mais jovens, 
dos 30 aos 50 anos, mas cujas sequelas poderao ser observadas 
tardiamente. Pesquisam-se sinais de inflamagao e isquemia. 
Avalia-se o trofismo muscular. Os pulsos devem ser rotinei- 
ramente palpados, pois a insuficiencia vascular & mais comum 
nesses pacientes, consequencia de doengas cronicas, como a 
hipertensao e o diabetes, e do tabagismo. O edema sempre 
deve ser pesquisado, sem se esquecer de que ele pode ser cau- 
sado pela estase venosa em decorrencia da imobilidade. Veias 
varicosas contribuem para agravar essa situagao. 

► Exame neurologico. Deve ser realizado em todos os idosos, in- 
dependentemente da queixa do paciente, pois muitas doen¬ 
gas neurologicas podem manifestar-se com sintomas ines- 
pecificos, como e o caso da doenga de Parkinson, que pode 
ocorrer sem tremor e o paciente procurar assistencia por 
depressao e/ou quedas. O diagnostico sera estabelecido pelo 
encontro, ao exame fisico, de outros sinais extrapiramidais, 
como bradicinesia e rigidez. Primeiro, avalia-se a fungao 
mental. Examinam-se os nervos cranianos e, principaimente, 
a movimentagao ocular. Quando comparados com os jovens, 
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os idosos apresentam maior dificuldade com o olhar vertical, 
principalmente para cima. £ importante ressaltar que cerca 
de 30 a 40% dos idosos tem rigid ez de nuca decor rente de 
osteoartrose da coluna cervical, tornando esse sinal pouco 
especifico para o diagnostico de irritaijao meningea. A for- 
ga e o trofismo muscular devem ser avaliados e os reflexos 
profundos testados. O envelhecimento pode diminui-los, 
principalmente os patelares e aquileus. Sinais de comprome- 
timento piramidal (sinal de Babinski, hiper-reflexia) e ex- 
trapiramidal (rigidez, tremores, coreia, bradicinesia) devem 
ser pesquisados, pois as doemjas neurodegenerativas que 
acometem os idosos podem afetar esses sistemas. Avalia-se 
tambem a sensibilidade tatil, dolorosa, vibratoria e proprio¬ 
ceptive. 


► Avaliagao geriatrica ampla 

Na popula^ao idosa, devido a sua heterogeneidade, al£m de 
um exame clinico pormenorizado e de fundamental impor- 
tancia uma avalia^ao abrangente englobando aspectos cogni- 
tivos, funcionais e psicossociais. 

A avalia^ao geriatrica ampla (AGA), tambem denominada 
de avalia^ao geriatrica global (AGG) ou abrangente, e um 
termo derivado do ingles comprehensive geriatric assessment 
(CGA) utilizado para denominar um procedimento de ava- 
lia^ao multidimensional, frequentemente interdisciplinar, que 
tem como objetivo determinar as deficiencias, incapacidades 
e desvantagens apresentadas pelo paciente idoso, visando ao 
planejamento do cuidado e ao seguimento. Avalia a capaci- 
dade cognitiva e funcional do idoso utilizando escalas e testes 
para cada item que se deseja avaliar. 

Os metodos utilizados na AG A sao realizados de uma 
maneira sistematizada por observa^ao direta, questionarios 
autoaplicados ou por meio de entrevistas do proprio indivi- 
duo ou de seu acompanhante (familiar ou cuidador), e estes 
sao os denominados instrumentos de avalia<;ao. 

Os principals objetivos da AG A sao: 

■ Melhorar a acuracia diagnostica 

■ Avaliar a capacidade funcional do individuo qualitativa e 
quantitativamente 

■ Estabelecer parametros para acompanhamento do paciente 
• Orientar a decisao de medidas que visam preservar e res- 

taurar a saude 

■ Identificar fatores que predispoem a iatrogenia e estabele¬ 
cer medidas para sua preven^ao 

■ Identificar os individuos de alto risco e orientar quanto aos 
seus riscos 

■ Servir de guia para modifica^oes e adapta^oes do ambiente 
em que o idoso vive, visando a preservatpao de sua inde¬ 
pendence 

■ Estabelecer crittiios para indicar reabilita^ao, interna^ao, 
institucionaliza<;ao e alta. 

As principais vantagens da utiliza^ao da AGA na avalia^ao 
e no planejamento das interven^oes com o idoso sao: 

■ Diminuic^ao da mortalidade e da incapacidade funcional 

■ Diminui<;ao das hospitaliza^oes e do consumo de medica- 
mentos 

■ Diminuiijao do albergamento em asilos e maior utiliza^ao 
dos recursos comunitarios 

■ Reducpio dos acidentes envolvendo idosos 


Os pacientes idosos considerados de alto risco para rapida 
deteriora^ao clinica e cuja a AGA e imperativa apresentam as 
seguintes caracteristicas: 

■ Tem idade superior a 80 anos 

■ Vivem sos 

■ Estao de luto ou deprimidos 

■ Tem deficiency cognitiva 

■ Caem com ff equ£ncia 

■ Tern incontinentia urinaria e/ou fecal 

■ Nao souberam Mar adequadamente com acontecimentos 
do passado e com as perdas que uma vida longa pode trazer. 

Os parametros normalmente avaliados na AGA sao os 
seguintes: 

■ Equilibrio e mobilidade 

■ Fun^ao cognitiva 

■ Capacidade de o individuo realizar as atividades basicas da 
vida diaria 

■ Capacidade do individuo de realizar as atividades instru- 
mentais da vida diaria 

■ Conduces emocionais 

■ Disponibilidade e adequa^ao de suporte familiar e social 

■ Conduces ambientais 

■ Estado e risco nutricionais. 

Uma dificuldade que se apresenta na AGA e que a maior 
parte dos instrumentos de avalia^ao utilizados nao sao vali- 
dados e/ou adaptados ao nosso meio. Optou-se por descrever 
os testes e escalas consagradas pela literatura, que v£m sendo 
aplicados em nosso meio em diversos estudos. Ressalta-se, 
porem, a necessidade de estudos de valida^ao e adapta^ao no 
pals. 

► Equilibrio e mobilidade. A avalia^ao desse item pode ser feita por 
um teste simples, chamado de get up and go test (teste de le- 
vantar e andar), cujo objetivo e avaliar o equilibrio sentado, a 
transference de sentado para a posi^ao de pe, a estabilidade 
na deambula^ao e as alterapoes no curso da marcha sem uti- 
lizar estrategias de compensate. O individuo e solicitado a 
levantar-se de uma cadeira alta com encosto reto e descanso 
para os bravos, deambular 3 m, voltar e sentar-se novamente. 
Durante o teste, observam-se a mobilidade, o equilibrio e a 
marcha do paciente. Os escores e sua interpreta^ao sao: 1 - 
normalidade, 2 - anormalidade leve, 3 - anormalidade media, 
4 - anormalidade moderada, 5 - anormalidade grave. Indivi¬ 
duos com pontua<;ao de 3 e mais apresentam risco aumentado 
de quedas. Uma varia^ao desse teste e o chamado timed get up 
and go test (teste de levantar e andar cronometrado) em que, 
alem dos itens anteriores, 6 avaliado o tempo necessario para o 
individuo realizar a tarefa. Os escores e sua interpretagao sao: 
inferior ou igual a 10 segundos - individuo independente sem 
altera$6es no equilibrio; inferior ou igual a 20 segundos - in¬ 
dividuo independente em transferences basicas; superior ou 
igual a 30 segundos - individuo dependente em muitas ativi¬ 
dades da vida diaria e na habilidade da mobilidade. 

Para avalia^ao especifica do equilibrio, uma prova simples 
de ser realizada e a pesquisa do sinal de Romberg, realizada 
com o individuo em posiijao ereta, pes unidos e olhos fecha- 
dos. O sinal e positivo quando ha o aparecimento de oscila- 
(^oes corporeas, podendo ocorrer queda em qualquer dire^ao. 
Pode ser necessaria a realizagao de manobras especiais como a 
coloca^ao dos pes um na frente do outro ou apoiar-se em um 
so pe, esse £ o denominado Romberg sensibilizado. 

► Fun^ao cognitiva. A cogni<;ao e o conjunto de processos mentais 
que permite pensar, perceber e aprender. Inclui a aten^ao, a 
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percep^ao, a memoria, o raciocinio, o juizo, a imagina^ao, o 
pensamento, a linguagem, entre outros. 

As do ericas que causam alterapoes na funpao cognitiva 
constituem um dos maiores probleraas dos pacientes idosos, 
pois result am na perda da autonomia e progressiva dependen- 
da, com consequente sobrecarga aos familiares e cuidadores, 
alem da necessidade de uma ampla equipe multiprofissional 
para o atendimento das necessidades do individuo, gerando 
um custo fmanceiro maior. 

Ha tnumeras escalas e testes que avaliam a cogni<;ao com 
objetivo de detectar precocemente as altera 9 oes, determi- 
nando a extensao das mesmas, e realizar planejamento tera- 
peutico adequado. 

Os testes para avalia^ao do estado mental devem ser sim¬ 
ples, rapidos e reaplicaveis; nao devem necessitar de material 
complementar e conhecimento especializado para que possam 
ser aplicados tambem por membros da equipe multiprofissio¬ 
nal. 

► Miniexame do estado mental (MEEM). Instrument de rastreio, 
proposto por Folstein et al. (1975), foi modificado por Ber¬ 
tolucci et al em 1994 e Brucki et al. em 2003, sendo a versao 
mais utilizada, em nosso meio, a que esta demonstrada no 
Quadro 12.8, por ser de boa aplicabilidade dinica em varios 
ambientes. 


A pontua^ao maxima do teste e 30 pontos, havendo grande 
influencia da escolaridade nos escores de interpretaqao. 
Sugere-se o uso dos escores propostos por Brucki et al (2003). 
Escore normal de acordo com anos de escolaridade: analfa- 
betos: 20 pontos; 1-4 anos: 25 pontos; 5-8 anos: 26 pontos; 
9-11 anos: 28 pontos; superior all anos: 29 pontos. 

► Questionario resumido do estado mental (MSQ). Teste desenvolvido 
especialmente para aplica^ao em idosos por Pfeiffer, em 1975, 
6 uma avalia^ao geral da cogni^ao sem interesse em detectar 
altera^oes minimas ou localizadas e ainda nao esta validado 
em nosso meio (Quadro 12.9). Tambem sofre influencia da 
escolaridade. A pontua^ao e feita computando-se as respostas 
erradas (1 ponto para cada resposta e maximo de 10 pontos). 
A interpreta^ao dos escores e a seguinte para o funcionamen- 
to intelectual: 0 a 2 pontos: intacto; 3-4 pontos: dano leve; 
5-7 pontos: dano moderado; e 8 a 10 pontos: dano grave. 

► Fluencia verbal. Teste utilizado para o estudo da linguagem e da 
memdria semantica. Solicita-se que o individuo diga o maior 
numero de itens de uma categoria semantica (p. ex., animais, 
frutas) ou fonemica (palavras indicadas por determinada le- 
tra) durante I min. O escore e a soma do numero de itens cor- 
retos (excluindo-se as rep etudes). Individuos normais com es¬ 
colaridade menor que 8 anos devem falar no minimo 9 itens, 
e os com escolaridade de 8 e mais anos, minimo de 13 itens. 


DuadnUJ 1 

Miniexame do estado mental (Folstein, 1975). 


Orientatfo temporal 

Ano 

5 pontos 


Mes 



Dia do mes 



Dia da semana 



Hora 


Orientatfo espadal 

Local especiftco 

5 pontos 


Local generico 



Bairro ou rua proxima 



Qdade 



Estado 


Memoria imediata 

Momear 3 objetos e pedir qtie o paciente rep ita (carro, vaso, tijolo) 

3 pontos 

Atengao e cdlculo 

Oiminuir 7 de 100,5 vezes sucessivas (altemativa: soletrar a palavra "mundo'’na ordem inversa) 

5 pontos 

Memdria de evocagdo 

Repetir os 3 objetos citados anteriormente 

3 pontos 

Linguagem 

Momear 2 objetos: relogio e caneta 

2 pontos 


Repetir: ''Nem aqui, nem ali, nem la" 

1 ponto 


Seguiro comando de 3 estagios:"Pegue este papei com a mao direita, dobre-o ao meio e coloque-o no chao" 

3 pontos 


Ler e executar a ordem: "Feche os olhos" 

1 ponto 


Escrever umafrase 

1 ponto 


Copiaro desenho: 

1 ponto 



Bco res dearordo com escolaridade; analfabetos: 20 pontos;! a 4 anos: 25 pontos; 5 a 8 anos: 26 pernios; 9 a 11 anos; 2 8 pontos; si peiiora 11 anos; 29 pontos (Brucki, 2003], 
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Quadro 12.9 

Questionario resum ido do estado mental {Pfeiffer, 1975). 

Questoes 

Certo 

Errado 


1. Que dia e hoje? (dla/mes/ano) 

2. Qual e o dia da semana? 

3. Qual e nome deste iugar? 

4. Qual e o numero do sen telefone? (Se naotiver 
telefone, qual e o seu endereqo?) 

5. Qua ntosanos voce tem? 

6. Qual e a sua data de nascimento? 

7. Quern e o atuai presidente do seu pais? 

8. Quern foi o presidente antes dele? 

9. Como e o nome de solteira de sua mae? 

10. Subtraia3 de20econtinuesubtraindoateo 
numero final. 


► Capaddade do indivfduo de reaiizar as atividades basicas da vida diaria. 
Sao deflnidas como atividades basicas da vida diaria (AVD ba¬ 
sicas ou ABVD) as tarefas que o individuo realiza para o seu 
autocuidado, e a incapacidade em exec uta-las indica um alto 
grau de dependencia com consequente complexidade e au- 
mento do custo social e financeiro (Quadro 12.10). Avalia-se 
a capacidade do individuo de reaiizar essas tarefas, observan- 
do se e independente, total ou parcialmente dependente e se 
necessita de ajuda mecanica, como bengalas, andadores ou 
cadeiras de rodas. No item referente a incontinencia, deve-se 
observar se e intermitente, continua ou noturna. 

As escalas se baseiam em mforma^oes do paciente ou de 
cuidadores sobre as dificuldades e a necessidade de ajuda 
para executao das atividades avaliadas. Bias devem ser bre¬ 
ves, simples e de facil aplicagao para que alcancem o principal 
objetivo, que e servir como instrumento rapido de avalia^ao, 
triagem e estratificaqao de risco, podendo ser aplicadas pelos 
diversos profissionais da equipe interdisciplinar. 

Ha diversas escalas e testes para ava-ia^ao desse item, por£m 
apresentam limitatoes e, por esse motive, sao insuficientes 
para um diagndstico fimcional completo. Dentre as escalas 
mais utilizadas em nosso meio, podemos citar a escala de Katz 
(Quadro 12.11) e a escala de Barthel (Quadro 12.12). A escala 
de Katz nao contempla nenhum item sobre deambulapao, mas 
e a que apresenta a adapta^ao transcultural para o nosso meio, 
realizada por Lino ef al. (2008) e cuja inter pretax a o e: 0 - inde¬ 
pendente em todas as seis funtoes; 1 - independente em cinco 
fiinqdes e dependente em uma fun<;ao; 2 - independente em 
quatro fun^oes e dependente em duas funpoes; 3 - indepen¬ 
dente em tres fun<;6es e dependente em tres fun^oes; 4 - inde- 


Avalia^ao das atividades basicas da vida di^ria 
{Katz, 1976; Lino etal., 2008). 

Instrupies: para cada area de funcionamento listada a seguir, assinale a descrijao 
que se a plica (a palavra "ajuda” signifies super visao, oriental ou auxilio pessoai), 

I - independente; D - dependente. 

1. Tomar banho (leito, banheira ou chuveiro) 

() Nao recebe ajuda (entra na banheira e sai sozinho, se este for o modo habitual de 
tomar banho). (I) 

(] Recebe ajuda para iavar apenas uma parte do corps (como, por exemplo, as 
costas ou uma pema).(l) 

() Recebe ajuda para Iavar mais de uma parte do corpo, ou nao toma banho 
sozinho. (D) 

2. Vestir-se 

Pega roupas nos armarios e gavetas, inclusive pe^as fntimas, e manuseia fechos 
(inclusive os de orteses e protests, quando forem utilizadas). 

() Pega as roupas e veste-se completamente, sem ajuda. (I) 

() Pega as roupas e veste-se sem ajuda, exceto para amarrar os sapatos. (I) 

() Recebe ajuda para pegar as roupas ou vestir-se, ou permanece parcia! ou 
completamente sem roupa. (D) 

3 . Uso do vqso sanitaria 

Ida aobanheiro ou local equivalente para evacuar e urinar; higiene intima e 
arrumapo das roupas. 

() Vai ao banheiro ou local equivalente, limpa-se e ajeita as roupas sem ajuda 
(pode usar objetos para apoio, como bengala, andador ou cadeira de rodas, e 
pode usar comadre ou urinoi a noite, esvaziandoo de manha). (I) 

() Recebe ajuda para ir ao banheiro ou local equivalente, ou para limpar-se, ou para 
ajeitar as roupas apos evacua^ao ou miepo, ou para usar a comadre ou urinoi a 
noite. (D) 

() Nao vai ao banheiro ou equivalente para eliminators fisioiogicas. (D) 

4. Transference 

() Oeita-se e sai da cama, senta-se e levanta-se da cadeira sem ajuda {pode estar 
usando objeto para apoio, como bengala ou andador). (I) 

() Deita-se e sai da cama e/ou senta-se e levanta-se da cadeira com ajuda. (D) 

() Nao sai da cama. (D) 

5 . Continence 

() Controls inteiramente a miegao e a evacua^ao. (I) 

() Tem"addentes''ocasionais. (D) 

() Necessita de ajuda para manter o controls da mic^ao e evacua^ao; usa cateter ou 
e incontinente. (D) 

6. Alimenta0o 

() Alimenta-se sem ajuda. (I) 

() Alimenta-se sozinho, mas recebe ajuda para collar came ou passarmanteiga no 
pao. (I) 

() Recebe ajuda para alimentar-se, ou e alimentado parciai ou completamente peio 
uso de cateteres ou fiuidos intravenosos, (D) 


Quadro 12.11 


Quadro 12.10 

Atividades basicas da vida diaria. 

Cuidados pessoais 

Comer 


Banhar-se 


Vestir-se 


Irao banheiro 

Mobilidade 

Andar com ou sem ajuda 


Passar da cama para a cadeira 


Mover-se na cama 

Incontinencia 

Urinaria 


Fecal 


pendente em duas fun^oes e dependente em quatro fun^oes; 
5 - independente em uma fun$ao e dependente em cinco fun- 
toes; 6 - dependente em todas as seis funtoes. 

A escolha de uma ou outra escala dependera da experi&ncia 
do examinador na aplicatao da mesma e do conhecimento das 
limitatoes de cada uma. 

► Capacidade do indivfduo de reaiizar as atividades instrumentals da vida 
diaria. As atividades instrumental da vida diaria (AIVD) sao 
as necessarias para uma vida independente e ativa na comu- 
nidade. Estao relacionadas com as atividades mais complexas 
{Quadro 12,13) e, de acordo com a capacidade para reaiizar 
essas atividades, e possfvel determinar se o individuo pode vi- 
ver sozinho. 
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Quadra 12.12 


Escaia de Barthel para a avalia^ao funcionaf do idoso (Mahoney e Barthel, 1965). 


Alimentatao 
10 pontos 
5 pontos 
0 ponto 
Banho 


Independents - Capaz de usar quaiquer taiher. Come em tempo razoavel 
Ajuda - Necessita de ajuda para cortar, passar manteiga etc 
Dependents 


5 pontos Independents - Lava-se por completo sem ajuda. Entra na banheira esaisem ajuda 

0 ponto Dependents 

VestuSrio 

10 pontos Independents - Veste-se, despe-se e arruma a roupa sem ajuda. Amarra os sapatos 

5 pontos Ajuda - Necessita de ajuda, mas reaiiza pelo menos metade das tarefas em tempo razoave! 

0 ponto Dependents 

Higiene pessoal 


5 pontos Independent - Lava o rosto, as maos, escova os dentes etc. Barbeia-se e utiliza sem problemas a tomada no caso de aparel hos eletrtcos 

0 ponto Dependents 

Evacua^ao 

10 pontos Continents -Nao apresenta episodios de incontinence. Sesao necessarios enemas e supositorios, coloca os sozinho 

5 pontos Incontinente ocasional- Apresenta episodios ocasionais de incontinentia ou necessita de ajuda para a aplicagao de enemas ou supositorios 

0 ponto Incontinente 

Mkfao 


10 pontos Continente - Nao apresenta episodios de incontinencia. Quando faz uso de sondas ou de outro dispositivo, toma as suas proprias providencias 

5 pontos Incontinente ocasional - Apresenta episodios ocasionais de incontinencia ou necessita de ajuda para o uso de sonda ou outro dispositivo 

0 ponto Incontinente 

Uso do vaso sanitario 


10 pontos 
5 pontos 
0 ponto 

Passagem cadeira-cama 
15 pontos 
10 pontos 
5 pontos 
0 ponto 
Deambulajao 
15 pontos 
10 pontos 
5 pontos 
0 ponto 

Escadas 


Independents - Usa o vaso ou o urinol. Senta-se e levanta-se sem ajuda, mesmo que use barras de apoio. Limpa-se e veste-se sem ajuda 

Ajuda - Necessita de ajuda para mantero equilibrio, limpar-se e vestir-se 

Dependents 

Independents - Nao necessita de ajuda. Se utiliza cadeira de rodas, faz tudo isso sozinho 
Ajuda minima - Necessita de pequena ajuda ou supervisao 

Grande ajuda - £ capaz de sentar-se, mas necessita de ajuda total para a mudan^a pa ra a cama e vice-versa 
Dependence 

Independents - Pode caminhar pelo menos 100 m, mesmo que utilize bengaias, muietas, protese ou andador 
Ajuda- Pode caminhar pelo menos 100 m, mas necessita de ajuda ou supervisao 
Independents em cadeiras de rodas - Movimenta-se na sua cadeira de rodas por pelo menos 100 m 
Dependents 


10 pontos Independence - £ capaz de subir ou descer escadas sem ajuda ou supervisao, mesmo que necessite de dispositivos, como muietas ou bengaias 

5 pontos Ajuda - Necessita de ajuda flslca ou de supervisao 

0 ponto Dependente 


Uma escaia muito utilizada no nosso meio e a escaia de 
Lawton, mas nao esta adaptada nem validada em nosso meio 
{Quadro 12.14). 

O questionario de Pfeffer para atividades funcionais (1982) 
£ utilizado para avaliar a autonomia funcional do individuo 
referente as atividades do dia a dia. £ utilizado frequentemente 
para avaliar se o deficit cognitivo 6 acompanhado de limita- 
96 es na capacidade funcional. Nao adaptado e nao validado. O 
escore para um individuo normal e menor que 6 pontos; valo- 
res superiores indicam comprometimento, ou seja, dificuldade 
em realizar atividades instrumentais (Quadro 12.15). 


► Condi^oesemocionaisdo padente.O envelhecimento e um proces- 
so que ocorre ao longo da vida, e nao ha nenhuma caracteristi- 
ca psiquica especifica dos idosos. Esse processo e complexo e o 
comportamento de cada individuo na velhice ira depend er da 
intensidade das altera^oes biologicas inerentes, mas principal- 
mente pelas suas vivencias, suas conduces sociais e culturais. 
Dessa maneira, torna-se dificil conceituar envelhecimento 
psiquico normal. 

As perdas e limita^oes que ocorrem no processo de enve¬ 
lhecimento tornam-se exacerbadas na sociedade ocidental, 
em que ha uma valoriza^ao excessiva da capacidade de produ- 
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Atividades instrumentals da vida diaria. 


Dentra de casa 

• Preparar a comida 

• Fazer o se rvi$o domestico 

• Lavar e culdar do vestuario 

• Executar trabalhos manuals 

• Manusear a medica^ao 

• Usar o teiefone 

• Manusear dinheiro 


Fora de casa 

* Fazer compras (alimentos, roupas) 

* Usar os meios de transpose 

* Deslocar-se (ir ao medico, compromissos socials e religlosos) 


zir e consumir. Esse fato leva muitos idosos a se considerarem 
mais dependentes e incapazes do que realmente sao, e a aceitar 
sinais e sintomas de doen^as como algo proprio do envelheci- 
mento, o que ira retardar o diagnostics e consequente trata- 
mento, principalmente nas doen<;as psiquicas. 

Os idosos estao sujeitos as mesmas doemjas psiquicas que 
acometem a popula^ao mais jovem. Altera^oes no comporta- 
mento que persistem por um tempo minimo de 2 semanas, 
como irritabilidade, pessimismo, sensa^ao de menos valia, 
inumeras queixas organicas, a falta de interesse pelas ativida¬ 
des habituais, os disturbios de memoria e o afastamento social, 
nao devem ser considerados como caracteristicas da popula- 
9 S 0 idosa, mas sim como provaveis sinais e sintomas de uma 
depressao, Essa manifesta^ao attpica muitas vezes dificulta o 
diagnostics; por isso, € importante pesquisar depressao em 
todos os pacientes idosos com essas queixas. Um dos instru- 


Escata de Lawton (Lawton ef ah, 1982). 




Pontua^ao 

Pontos do 

Atividade 

de cada item 

pa ci ente 

i capaz de preparar os refeifies 

Sem ajuda ou supervisao 

3 


Com supervisao ou ajuda partial 

2 


Incapaz 

1 


Tarefas domesticas 

£ capaz de realizartodo trabalho sem ajuda ou supervisao 

3 


£ capaz de realizar apenas o trabalho domestico leve (lavar lou^a, fazer a cama) ou necessita de ajuda ou supervisao 

2 


Incapaz de realizar qualquer trabalho domestico 

1 


Trabalhos manuais epequenos reparos no casa 
£ capaz sem ajuda ou supervisao 

3 


Realiza pequenos trabalhos com ajuda ou supervisao 

2 


Incapaz 

1 


Lavar e passer a roupa 

£ capaz de lavar toda a sua roupa sem ajuda ou supervisao 

3 


£ capaz de lavar apenas pe^as pequenas ou necessita de ajuda ou supervisao 

2 


Incapaz de lavar qua Iquer pe^a de roupa 

1 


Manuseio da medica0o 

£ capaz detomartoda e qualquer medica^ao na hora e doses corretassem supervisao 

3 


Necessita de lembretes e de supervisao para tomar a medicatao nos horarios e doses corretas 

2 


£ incapaz de tomar a medicare 

1 


Capacidade para usar a teiefone 
£ capaz de utilizar o teiefone por iniciativa propria 

3 


£ capaz de responder as ligates, porem necessita de ajuda ou aparelho especial para discar 

2 


Completamente incapaz parao uso do teiefone 

1 


Manuseio de dinheiro 

£ capaz de administrar seus assuntos econdmicos, pagarcontas, manusear dinheiro, preencher cheques 

3 


£ capaz de administrar seus assuntos econdmicos, porem necessita de ajuda com cheques e pagamentos de contas 

2 


Incapaz de lidar com dinheiro 

1 


Compras 

£ capaz de realizar todas as compras necessarias sem ajuda ou supervisao 

3 


Necessita de supervisao para fazer compras 

2 


Completamente incapaz de fazer compras, mesmo com supervisao 

1 


Uso de meios de transports 

£ capaz de dirigir carros ou viajarsozinho de onibus, trem, metro e taxi 

3 


Necessita de ajuda e/ou supervisao quando viaja de onibus, trem, metro e taxi 

2 


Incapaz de utilizarqualquer meio de transporte 

1 


Total de pontos 

Estore; 9; tolaimente dependent?; 10 a 15; dependents grave; 16 a 20; dependents modetada; 21 a 25: dependents leve; 25 a 27; independent?, 
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Questionario de Pfeffer para atividades funcionais 
(Pfeffer et al., 1982). 

Mostre ao informante as opjoes e leia as perguntas. Anote a pontuapo 


como se segue: 

5im, e capaz 0 

Nunca o fez, mas poderia fazer agora 0 

Com alguma dificuldade, mas faz 1 

Nunca fez e teria dificuldade agora 1 

Necessita de ajuda 2 

Nao ecapaz 3 

Perguntas Pontua^ao 


1. EEe(a) e capaz de cuidar do seu prop rio dinheiro? 

2. Ele(a) e capaz de fazer as compras sozinho (p. ex., de comida e 
roupa?) 

3. Eie(a) e capaz de esquentar a gua para cafe ou cha e apagar o fogo? 

4. Ele(a) e capaz de preparar comida? 

5. Ele(a)ecapazdemanter-sea par dos acontecimentos e do que se 
passa 03 vizmhanga? 

6. Ele(a) e capaz de prestar aten^aoem urn programa de radio, 
televisaoou artigode jornal e de entende-lo ediscuti-lo? 

7. Ele(a} e capaz de lembrar-se de compramissos e acontecimentos 
famtliares? 

3. Eie(a) e capaz de cuidar de sens prdprios medicamentos? 

9. Ele(a) e capaz de andar peia vizinhanga e encontrar o camin ho de 
volta para casa? 

10. Ele(a) e capaz de cumprimentarseus amigos adequadamente? 

11. Ete(a) e capaz de ficar sozinho(a) em casa sem problemas? 

Versa o uttoda no Prajeto SABE. D^ponfvel em: www.fsp.uspJ>r/salw. 

[score: 6 m mais pontes: compranetido; < 6 pontes: normal, 


mentos mais utilizados e a escala geriatrica de depressao de 
Yesavage (geriatric depression scale - GDS). Essa escala e de 
simples e rapida aplica^ao, com resposta dicotomica de sim/ 
nao. A versao original eontem 30 itens, mas existem ver- 
soes mais curt as, sendo a mais utilizada a versao de 15 itens. 
Segundo os autores, a sua vantagem para a popula^ao geria¬ 
trica e que ela elimina as perguntas referentes aos sintomas 
fisicos da depressao (digestivos, cardiovasculares, doloro- 
sos etc.) que fazem parte de outras escalas, como a escala de 
Hamilton, mantendo apenas perguntas relativas aos sintomas 
afetivos e cognitivos da depressao. A justifieativa dos autores 
para nao se perguntar sobre sintomas fisicos e que essas quei- 
xas sao frequentes em idosos por serem, no geral, portadores 
de multiplas doen^as cronicas. Convem ressaltar que a escala 
de depressao geriatrica de Yesavage foi validada em varios 
idiomas e em estudos com idosos de diversos paises, inclusive 
em Portugal e no Brasil, como boa confiabilidade e reproduti- 
bilidade (Quadro 12.16). 

► Disponibilidade e adequate de suporte familiar e social. Redes de 
suporte social sao definidas por Neri ( 2001 , apud Lemos e 
Medeiros, 2006, p. 1229) como conjuntos hierarquizados de 
pessoas que mantem entre si la 90 S tlpicos das rela^oes de dar 
e receber, existindo ao longo da vida e atendendo 4 motiva^ao 
do ser humano de viver em grupo. Sua estrutura e fun^oes so- 
frem altera^oes dependendo das necessidades que se apresen- 
tam para cada individuo. 

As redes de suporte sociais sao classificadas em: sistemas 
informais de suporte, que sao as redes de relacionamento entre 


hEyjrlll Escala de depress* 

(Yesavage, 1983). 


Questdes Sim Nao 

1. Em geral, voce esta satisfeito com sua vida? 0 1 

2. Voce abandonou varias de suas atividades ou interesses? 1 0 

3. Voce sente que sua vida esta vazia? 1 0 

4. Voce se sente aborrecido(a) com frequence? 1 0 

5. Voce esta de bom humor durante a maior parte do tempo? 0 1 

6. Voce teme que algo de ruim acontega com voce? 1 0 

7. Vocese sente feliz durante a maior parte do tempo? 0 1 

8. Voce se sente desamparado(a) com ffequencia? 1 0 

9. Voceprefereficarem casa a sairefazer coisas novas? 1 0 

10. Voce acha que apresenta mais problemas com a memoria 1 0 

do que antes? 

11. Atuaimente, voc€ acha maravilhoso estarvivo(a)? 0 1 

12. Voce considera inutil a forma em que se encontra agora? 1 0 

13. Voce se sente cheio de energia? 0 1 

14. Voce considera sem esperanga a situagao em que se 1 0 

encontra? 

15. Voce considera que a maioria das pessoas esta melhor do 1 0 

que voce? 


A avaliagao e feita da seguinte maneira: (a) verifies -se a resposta de cada pergunta 
(sim ou nao); (b) contam-se os pontos das duas colunas; e (c) compara-se com a 
seguinte escala de va lores: 

Ate 5: normal; 7 ou mais: depressao; 11 ou mais: depressao moderada a grave. 


membros de uitia mesma familia, amigos e vizinhos; sistemas 
formais de suporte compostos de services de atendimento ao 
idoso, que incluem hospitais, atendimento domiciliar, institui- 
96 es de abrigo e programas formais de capacita 9 ao de pessoal 
voltados ao atendimento da popula 9 ao (Calkins, 1997, apud 
Lemos e Medeiros, 2006). 

A falta de suporte e de adequa 9 §o do idoso a vida fami¬ 
liar e social 6 um dos fatores que contribuem negativamente 
para as suas cond^des de saude e capacidade functonal. Dessa 
maneira, faz-se necessaria uma avalia 9 ao adequada desse 
parametro utilizando perguntas-chave que fornecerao infor- 
ma 9 oes precisas. As perguntas sugeridas sao: 

■ O paciente sente-se satisfeito e pode contar com familiares 
para ajuda-lo a resolver seus problemas? 

■ O paciente participa da vida familiar e oferece apoio 
quando os outros membros tern problemas? 

■ Ha conflitos entre as gera 9 oes que compoem a familia? 

■ As opinio es emitidas pelo paciente sao acatadas e respeita- 
das pelos membros que compoem o nucleo familiar? 

■ O paciente aceita e respeita as opinioes dos demais mem¬ 
bros da familia? 

■ O paciente participa da vida comunitaria e da sociedade 
em que vive? 

■ O paciente tem amigos e pode contar com eles nos momen- 
tos dificeis? 

■ O paciente apoia os seus amigos quando tem problemas? 

Outro tipo de avalia 9 ao e a utiliza 9 ao do instrumento 
conhecido como Apgar da familia e Apgar dos amigos. Esses 
instrumentos, que nao foram desenvolvidos exclusivamente 
para idosos, tem sido utilizados para avaliar a satisfa 9 ao 
do individuo com a familia e os amigos. Sao compostos 
por cinco perguntas que se repetem nos dois questions- 


Quadro12.15 
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Quadra 12.17 


Apgar da familia e dos amigos (Appleton e Lange, 1982 - 
obtido em Smilkstein etaL, 1982). 


Esta satisfeito e pode contar com familiares (amigos) 0 - Raramente 

para ajuda-lo a resolver seusproblemas? i _ Ocasionalmente 


Esta satisfeito com a forma com que seus famiiiares 
(amigos] conversam e compart! Iham os probiemas com 
voce? 

Esta satisfeito com a forma com que sens famiiiares 
(amigos] acatam e apoiam suas vontades e decisoes? 


Esta satisfeito com a forma com que seus famiiiares 
(amigos] expressam afeigao e respondem as suas 
emogoes, como raiva, sentimentos de culpa, medo, 
afeto? 


2 - Frequentemente 

0 - Raramente 
1-Ocasionalmente 
1 - Frequentemente 
0 - Raramente 

1 - Ocasionalmente 

2 - Frequentemente 
0 - Raramente 

1-Ocasionalmente 
2 - Frequentemente 


Esta satisfeito com a forma com que voce e seus 0 - Raramente 

famiiiares (amigos) compartiiham o tempo juntos? i _ Ocasionalmente 

2 - Frequentemente 

Pontuea escala para os famiiiares e para os amigos em separado. 

Escore: < 3 pontos: ace ntu ada disfun^ao nas re; agoes famiiiares edeami zatie; 4 a 6 porttos: mod erada d isfu n^ao na s 
relates famiiiares e de amizade; > 6 pontes: ditfun^oieve ouausente. 


rios, apenas substituida a palavra “famiiiares” por “amigos” 
(Quadro 12.17). 

Importante ressaltar que a existencia e o tipo de suporte 
social que o indivlduo tem irao interferir muitas vezes na 
conduta medica a ser tomada. Indivfduos sem suporte social 
podem sofrer mais iatrogenia, e o medico deve fiear atento a 
esse parametro quando planejar determinado tratamento para 
o paciente idoso. 

► Maus-tratos. Um grave problema que acomete a populagao 
idosa esta relacionado com os “maus-tratos” infligidos por 
famiiiares, cuidadores ou outras pessoas de sua conviv£ncia. 
£ uma questao complexa que contribui para o agravamento 
das condigoes de saude do paciente e configura-se crime na 
maioria dos paises, inclusive no Brasil. O medico deve conhe- 
cer os tipos de maus-tratos (Quadro 12.18), as situagoes que 
sugerem a existencia dos mesmos (Quadro 12.19), quais os 
fatores de risco (Quadro 12.20) e ter uma postura ativa quan¬ 
do se deparar diante de uma situagao de risco ou sugestiva de 
maus-tratos. 

► Condigoes ambientais. O ambiente e definido por Perracini 
(2006) como um conjunto de atributos flsicos, sensoriais, 
cognitivos, afetivos, espirituais, dimaticos e funcionais que 
nos circundam no dia a dia e do qual fazemos parte. Tendo 
ele papel importante na nossa qualidade de vida e bem-estar, 
e fundamental na populagao idosa. Os idosos aspiram viver 
em ambientes seguros, mas em que possam exercer o controle 
pessoal. O ambiente deve propiciar autonomia, mas com grau 
de especificidade e cuidado, o que impoe necessidade de pla- 


Tipos de maus-tratos. 

• Abuso fisico (tapas, beliscoes, contusoes, queimaduras, contenqao fisica) 

• Abuso psfquico ou emocional (insultos, humilhagoes, tratamento infantiiizado, 
amedrontar) 

• Abuso material (aproprfyao indevida de proventos, dinheiro, bens, 
propriedades) 

• Abuso sexual (contato sexual de qualquer tipo, sem consentimento) 

• Negligent (nao fornecer os cuidados de que a pessoa necessita) 


Quadro 12.18 


Quadro 12.19 


Situates que sugerem maus-tratos. 


• Lesoes fi'sicas (contusoes, lacerates, hematomas, feridas cortantes, queimaduras, 
fraturas inexplicaveis) 

• Descuido com a higiene 

• Desidratagao e desnutrigao diffeeis de serem explicadas 

• 0 paciente e trazido ao hospital por outra pessoa que nao seu cuidador 

• Explicates vagas deambas as partes sobre quaisquer tipos de lesoes 

• Diferengas entre a historia relatada pelo paciente e a contada pelo familiar ou 
cuidador 


• Demora entre o aparedmento dos sintomas ou lesao e a solicitagao de 
atendimento medico 

• Visitas frequentes ao medico devido a piora de uma doenga cronica apesar de 
tratamento correto 


nejamento e adaptagao dos espagos a depender da diminuigao 
das capacidades fisicas, sensoriais e funcionais. 

O medico deve sempre obter informagoes sobre o domici- 
lio do idoso seja por meio de perguntas dirigidas ao paciente, 
cuidadores e famiiiares, seja realizando visitas domiciliares. 
Na avaliagao deve ser observada a possibilidade de introduzir 
modificagoes que possam tornar o ambiente mais conveniente 
as limitagoes do idoso. 

► Esta do e risco nutricionais, O processo do envelhecimento nor¬ 
mal i acompanhado de varias modificagoes morfologicas e 
fimeionais que interferem na alimentagao e nutrigao do idoso. 
Podemos citar: o aumento do tecido adiposo, diminuigao da 
massa muscular e da agua corporal total, redugao e perda do 
paladar e olfato, diminuigao da produgao de pepsina e do aci- 
do cloridrico e consequente redugao da ingesta de alimentos 
e absorgao de vitamina Bj 2 s ferro, folato entre outras substan- 
cias. 

A triagem e a avaliagao nutricionais do idoso sao itens 
fundamentais na AG A, apresentam caracteristicas proprias e 
vis am identificar os idosos em risco nutricional ou desnutri- 
dos, no caso da triagem, e posteriormente, com a avaliagao, 
determinar as provaveis causas e quantificar graus de compro- 
metimento com consequente indicagao de intervengao nutri¬ 
cional. A avaliagao nutricional tamb£m serve para monitorar 
a intervengao. 


Quadro 12.20 


1. Do idoso 

Doenga e queda funcional (fragiiidade) 

Alteragao cognitiva 

Disturbs de comportamento 

Incontinencia 

Dlsturbio do sono 


2. Do cuidador 
Toxidependencia 
Alcoolismo 
Transtomo mental 

Depen dencia material em relagao a vitima 
[gnorancia e incapacidade 
Sobrecarga de trabalho 

3. Do ambiente 

Carencia de recursos materials 
Isolamento socia! 

Ambiente vioiento 
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A triagem nutricional geralmente e realizada por escalas. 
A avalia^ao nutricional e realizada pela historia clinica, exame 
fisico, antropometria, exames laboratoriais, indices multiplos, 
escalas e, em alguns casos, exames que medem a composi^ao 
corporal como a imped Ancia bioeletrica e a densitometria cor¬ 
poral total, Nosso interesse, nesse momenta, concentra~se na 
histdria clinica, exame fisico e antropometria. 

Na historia clinica e importante avaliar: perda ou ganho 
de peso, altera^oes do padrao alimentar, sintomas gastrintes- 
tinais, avaUa^ao da capacidade funcional, demanda metabd- 
lica, antecedentes patoldgicos, uso de medicamentos, historia 
social, histdria dietetica. 

O exame fisico deve ser minucioso e visa identificar sinais 
especificos de carencia de nutrientes. 

A antropometria e um metodo que apresenta muitas limi- 
ta^oes na populate idosa decorrente das altera^oes morfo- 
logicas e funcionais que ocorrem no processo de envelheci- 
mento normal. Pordm, por ser um metodo nao invasivo e de 
baixo custo, e aceito universalmente. Os parametros mais uti- 
lizados na populac^ao idosa sao: peso, estatura, indice de massa 
corporal, circunferencia abdominal, circunferencia da cintura, 
razao cintura-quadril, circunferencia do bra$o, circunferencia 
da panturrilha, dobra ou prega cutanea subescapular. A tec- 
nica para medida desses parametros e semelhante a utilizada 
nos adultos j ovens, algumas ja descritas no capitulo de exame 
clinico geral. 

Peso. Apesar das limita^oes, e medida importante para avalia- 
<^ao da composite* corporal. Deve ser realizada diariamente 
nos hospitalizados e mensalmente nos pacientes ambulato- 
riais. Na avalia^ao da perda de peso 6 importante nao s6 ava¬ 
liar a perda, mas o periodo no qual ela ocorreu (Quadro 12,6). 

Quando o individuo nao consegue deambular at£ a balanga 
ou esta acamado, utiliza-se a equa^ao de Chumlea (1985) para 
essa estimativa. 

Equa^ao de Chumlea: 

■ Homens: 

Peso - {(0,98 x CP) + (1,16 x AJ) + (1,73 x CB) + 

(0,37 x DCSE) -81,69} 

■ Mulheres: 

Peso = {(1,27 x CP) + (0,87 x AJ) + (0,98 x CB) + 

(0,4 x DCSE) - 62,35} 

Em que: 

CP: circunferencia da panturrilha 

AJ: altura do joelho 

CB: circunferencia do brac^o 

DCSE: dobra cutanea subescapular. 

Altura. A altura reduz, a partir dos 40 anos de idade, cerca de 1 
a 2,5 cm por d£cada, sendo mais acentuada em idades avan- 
<;adas. Essas altera^oes sao decorrentes das altera^oes morfo- 
logicas que ocorrem no processo de envelhecimento. No caso 
de idosos acamados, uma alternativa e medir a altura com o 
individuo deitado em uma superficie plana ou estimar a altura 
pela equa<;ao de Chumlea (1987): 

■ Homens: 

Altura - {64,19 - (0,04 x idade) + (2,02 x AJ em cm)} 

■ Mulheres: 

Altura ={84,88 - (0,24 x idade) + (1,83 x AJ em cm)} 

De modo alternativo, utiliza-se a medida da envergadura 
do bra^o, que e equivalente k altura. A envergadura consiste 


na medida do comprimento entre a extremidade distal do 3° 
quirodactilo direito e do esquerdo (sem considerar a unha). 
Altura do joelho (AJ}. Realizada com a perna flexionada em um 
Angulo de 90° e posicionando a base da regua embaixo do cal- 
canhar, a haste pressionando a superficie da fibula com o in¬ 
dividuo deitado. 

Circunferencia do bra$o (CB). Avalia gordura subcutanea e musculo, 
medida com bra^o relaxado ao longo do corpo na linha me¬ 
dia, que foi definida com o bra^o flexionado, entre olecrano e 
acromio. 

Circunferencia da panturrilha (CP). Medida mais sensivel para avalia- 
<;ao da massa muscular em idosos. £ feita na maior circunfe¬ 
rencia no espa^o entre tornozelo e joelho. 

Dobra ou prega cutanea subescapular (DCSE ou PC5E). £ a medida da 
pele e tecido adiposo subcut Aneo, no dorso, feita com um adi- 
pometro. Em associa^ao com outras medidas, e preditor de 
gordura corporal total. A dobra e pin<;ada na diagonal, abaixo 
do Angulo inferior da escapula. 

(ndice de massa corporal (IMC). Tambem conhecido como indice de 
Quetelet, & definido como a relagao entre peso em quilogra- 
mas dividido pela altura em metro, elevada ao quadrado (kg/ 
m 2 ). Apesar das limitarpdes desse indice, decorrente das alte- 
ra^oes na composi<;ao corporal com o processo de envelheci¬ 
mento, e muito utilizado para avalia^ao da massa corporal de 
idosos. Nao ha consenso sobre quais os parametros de corte 
que deveriam ser utilizados na popula^ao idosa, se os da Or- 
ganiza^ao Mundial da Saude (1995, 1998) ou se os definidos 
por Lipschitz em 1994 (Quadro 12.21). 

Circunferenda abdominal (CA). Medida feita com uma fita metrica 
nao extensivel, com o idoso em pe, no ponto medio entre a 
ultima costela e a crista iliaca. Nao ha parametros especificos 
para a popula^ao idosa, mas tem uma correla^ao com o IMC 
e prediz o deposito de gordura visceral na regiao abdominal e 
consequente risco cardiovascular (Quadro 12.22). 

Circunferenda da cintura (CC). A tecnica e a mesma da medida an¬ 
terior, porem deve ser feita no local da cintura natural ou na 
menor curvatura entre a ultima costela e a crista iliaca. 

Razao cintura-quadril (RCQ). £ utilizada para avaliar a distribui^ao 
intra-abdominal de tecido adiposo que e associada ao aumen- 
to de processos morbidos, principalmente doen^as cardiovas- 
culares, diabetes e hipertensao. A medida da circunferencia do 
quadril k feita com o individuo de p£s juntos, bravos afastados 
do corpo, com a fita metrica ao redor da regiao de maior pro- 


Quadra 12.21 

Estado nutricional de idosos de acordo com o IMC 
(Lipschitz, 1994). 

Estado nutricional 

I IMC {kg/m 2 } 

Baixo peso 

Eutrofia 

^ 22 

22 a 27 

Obesidade 

£27 


Quadro 12 J2 

Classifica^ao do risco de complicates cardiovasculares 
e metabolicas, segundo a circunferencia abdominal (CA) 
(0MS, 2004}. 


Risco de complicate metabolicas e cardiovasculares 

Sem 

Elevado 

Muito elevado 

Masculino 

s 94 cm 

a 102 cm 

Feminino 

> 80 cm 

> 88 cm 
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tuberancia do quadrii, sem comprimir a pele. Os pontos de 
corte para risco sao os definidos pela OMS (1998): 

■ Homens: RCQ > 1,0 

■ Mulheres: RCQ >0,85. 

£ importante que os professionals envolvidos no atendi- 
mento ao idoso estejam convictos de que a triagem e a ava- 
liacao nutricionais adequadas do paciente, com consequente 
intervene ao nutricional, sao fundamentals para melhoria da 
sua qualidade de vida. Um importante instrumento de tria¬ 
gem e avaliagao nutricional foi validado especificamente para 
a populagao geriatrica, trata-se da Miniavaiiagao Nutricional 
(MAN), de Guigoz e Vellas (1994). Veja o Quadro 12.23. A 
primeira parte e a triagem e se o escore for maior ou igual 
a 12 pontos nao sera necessario prosseguir. A segunda parte 
e que compreende a avaliagao propriamente dita, tendo um 
escore total de 16 pontos. Ao final, soma-se a pontuagao da 
triagem com a da avaliagao e o resultado permite ciassificar 
o idoso como normal (> 24 pontos), em risco de desnutrigao 
(entre 17 e 23,5 pontos) e desnutrido (< 17 pontos). £ impor- 


Parte 2 

tante ressaltar que a desnutrigao e fator de risco para a sin- 
drome do idoso fragil (ver Peculiaridad.es clmicas das doengas 
no idoso ) e importante marcador de mau prognostico em ido- 
sos hospitalizados, 

Portanto, a AGA engloba todos esses parametros como 
cognigao, marcha, equilibrio, humor, capacidade para exe- 
cutar as atividades da vida didria, rede de suporte social 
e/ou familiar, condigdes ambientais e nutrigao. Sua estrutura e 
componentes podem variar dependendo do local e da equipe 
que a utiliza, sugerimos um modelo que pode ser mu dado a 
depender da experiencia do profissional com as escalas e testes 
(Quadro 12.24). 

Convdm ressaltar que existem inumeros estudos, inclu¬ 
sive meta-analises comprovando que a avaliagao do paciente 
geriatrico por meio da AGA, em unidades geridtricas ou 
por equipes de geriatria, e posterior piano terapeutico e de 
reabilitagao com base nessa avaliagao resultou em menor 
mortalidade, menor perda funcional, menor indice de ins- 
titucionalizagao e menos readmissoes hospitalares (Stuck 
et al., 1993). 


Miniavalia^ao nutricional (Guigoz et a!., 1994). 


Triagem 

A. 0 consumo de alimentos diminuiu nos uitimos 3 meses devido a perda de apetite, 

D. Teve algum estresse psicologico ou doen^a aguda nos uitimos 3 meses? 

probiemas digestives, dificuldades para mastigar ou deglutir? 

0. Sim 2. Nao 

0. Diminuido grave 

E. Probiemas neuropsicologicos: 

1. Diminuido moderada 

0. Tern demencia e/ou depressao grave 

2. Naohouve diminui^ao 

1. Demencia leve 

B. Perda de peso nos uitimos 2 meses: 

2. Sem probiemas 

0. Superior a 3 kg 

F, Indice de massa corporal [peso (kg)/altura (m) 2 ]: 

1. Nao sabe informar 

0. IMC < 19 

2. Entre 1 e3kg 

1.19 s IMC <21 

3. Nao perdeu peso 

2.21 £ IMC <23 

C. Mobilidade: 

3. IMC >23 

0. Restrito ao leito ou a cadeira de rodas 

Subtotal da triagem = 14 

1. Deambula, mas e i ncapaz de sair de casa sem ajuda 

12 ou mais pontos: normal, sem risco de desnutrido, nao ha necessidade de completar 

2. Deambula normalmente e e capaz de sair de casa sem ajuda 

a avaliagao; 11 ou menos pontos: risco de desnutrido, conti nuar a avaliagao. 

Avaliajao 

G. Vive independente e nao esta asilado ou hospitalizado? 

L, Consome 2 ou mais porgoes de frutas ou vegetais por dia? 

0. Nao 1. Sim 

0. Nao 1. Sim 

H. Utiliza mais de 3 medicamentos por dia? 

M. Quantos copos de liquido ingere por dia? 

O.Sim I.Nao 

0 - Menos de 3 copos 

1. Tern ulceras de pressao ou outras lesoes de pele? 

0,5 - 3 a 5 copos 

O.Sim I.Nao 

1 - Mais de 5 copos 

J. Qua ntas refei^oes faz por dia? 

N. Mododesealimentar: 

0.1 refeigao 

0. Incapaz de alimentar-se sozinho 

1. 2 refeigoes 

1. A!imenta-se sozinho, porem com dificuldade 

2.3 ou mais refeigoes 

2. Alimenta-se sozinho sem dificuldade 

K. Consume de protetnas: 

0. 0 indivlduo acred ita que tern algum problema nutricional? 

• Peio menos 1 porijao de leite ou derivados ao dia? 

0. Acha-se desnutrido 

Sim Nao 

1 .Nao sabe responder 

• Pelo menos 2 ou mais por^oes de ovos ou leguminosas por semana? 

2. Acha que nao tern problema nutricional 

Sim Nao 

P. Em compared® com pessoas da mesma idade, como o Indivlduo avaiia a sua 

- Came, peixe ou aves todos os dias? 

saude? 

Sim Nao 

0 - Pior 

0 - Nenhuma ou 1 resposta "sim" 

0,5 - Nao sabe responder 

0,5-2 res postas "si m" 

1 - Igual 

1 - 3 respostas"sim" 

2 - Melhor 

Iota] = 30, Escore: < 17 pontos: desnutrido; 17 a 23,5 pontos: risco ce desnutrido; > 24 pontos: normal. 
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Quadra 12,24 

Avaliagao geriatrica ampla (Galera e Costa, 2012). 



Identifkagao 

Nome: 


Idade: Sexo: 

Religiao: 

Eseolaridade: 

Situagao conjugal: 

Ocupagao: 

Renda: 

Local de residential 

Companhiana residential 

Cuidador/tipo: 


Avaliagao funcional 


l Estadc fvnconal £scores do paciente 


1.1 Equillbrio e mobilidade 
"Teste do levantar e andar" - GUG 

1.2 Atividades basicas de vida diaria 
Escala de Barthei para avaliagao funcional 

Atividades instrumentals de vida diaria 

Questionario de Pfeffer para atividades funcionais 

2. Cogn/0 

Miniexame do estado mental 

Ffuencia verbal 
(Categoria semantical 

3. Humor 

Escala de depressao geriatrica de Yesavage 
(versao 15 itens) 

4. Estado nutritional 
Miniavaliagao nutritional deGuigdz 

5. Suporte social: Apgar da familia e d os amigos 

6. Qutras mlia$des: 

7. Qutras informa0es Numero de quedas no ultimo ano: 

quedas 

Ortese:_ 

8. Observances: _ 


fnterpretafdo 

Risco baixo de quedas 
Risco aumentado de quedas 

1. Normal □ 

2. Anormalidadeleve □ 

3. Anormalidade media □ 

4. Anormalidade moderada □ 

5. Anormalidade grave □ 

Independente □ 

Dependente □ 

< 20 - Dependencia total □ 

20 a 35 - Dependencia grave □ 

40 a 55 - Dependencia moderada D 

60 a 95 - Dependencia ieve □ 

=100-Independente □ 

Independente □ 

Dependente P 

< 6 pontos - normal □ 

> 6 pontos - comprometido □ 

Normal □ 

Deficit □ 

Pontua$ao normal para eseolaridade □ 

Pontuagao alterada para eseolaridade □ 

Pontuagao normal para eseolaridade □ 

Pontua;ao diminuida para eseolaridade □ 

Normal □ 

Aiterado □ 

5 5 pontos - normal □ 

> 7 pontos - depressao 0 

> 11 pontos - depressao moderada a grave □ 

Ausencia de risco nutritional □ 

Existence de risco nutritional Q 

< 17 pontos - desnutrido □ 

17 a 23,5 pontos - risco de desnutrigao □ 

5 24 pontos - nutrido □ 

< 3 pontos - acentuada disfungao □ 

4 a 6 pontos - moderada disfungao □ 

> 6 pontos - Ieve disfungao □ 


Atividade ffsica: 


Protese: 


Avaliagao final 

□ Independente 

□ Dependente 

□ idoso nao fragil 

□ Idoso fragil 

Observances finais: 


□ Baixo risco de quedas 

□ Alto risco de quedas 

□ Sem deficit cog nitivo 

□ Deficit cognitivo 


□ Sem risco nutritional 

□ Risco nutritional 

□ Suporte social adequado 

□ Suporte social inadequado 
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► Exames complementares 

Em qualquer idade, os exames complementares sao uteis 
para a confirma^ao diagnostica, esclarecimento etiologico, 
avalia^ao prognostica e/ou para acompanhamento terapeu- 
tico. Muitas vezes, o diagnostico e estabelecido durante o 
exame clinico, dispensando-se exames complementares para 
justificar uma intervenqao terapeutica. For exemplo: em um 
paciente idoso com tremores de repouso, rigidez, bradicine- 
sia, marcha de pequenos passes, saliva^ao e que nunca utilizou 
medicamentos com efeito antidopamin^rgico, o diagnostico 
de sindrome parkinsoniana e inquestionavel, e o tratamento 
especifico pode ser iniciado sem a realiza^ao de qualquer 
exame complementar. Em outras situates, contudo, so se 
consegue estabelecer um diagnostico sindromico insuficiente 
para instituir tratamento, sendo necessarios exames comple¬ 
mentares para o diagndstico anatomico, definite da etiologia 
e decisao terapeutica. Por exemplo: uma paciente idosa que ha 
1 ano vem apresentando diminui^ao progressiva da memoria, 
desorienta^ao, agnosia, dificuldade para realiza^ao das tare- 
fas habituais e disturbio de comportamento tern, sem duvida, 
uma sindrome demencial, mas o tratamento especifico so 
deve ser instituido apos realiza^ao de exames para esclarecer o 
diagnostico etiologico, ou seja, a causa do quadro demencial, 
que tanto pode ser uma doen^a degenerativa como um tumor 
cerebral ou hipotireoidismo. 

Exames complementares poderao ser necessarios para 
estabelecer o prognostico, como se faz no estadiamento das 
neoplasias malignas, os quais nao so orientam a terapeutica 
como tambem podem definir a provavel evolu^ao. Em outros 
casos, sao indispensaveis para avalia^ao ou acompanhamento 
do tratamento, como, por exemplo, a dosagem de eletrdlitos, 
principalmente potassio, nos pacientes que estao utilizando 
diureticos. 

Nas ultimas decadas, com o desenvolvimento da tecnolo- 
gia medica e dos sofisticados metodos de analise bioquimica, 
alguns exames passaram a ser utilizados na avalia$ao dos fato- 
res de risco, ou seja, sao realizados em individuos sem doen^a 
com o objetivo de quantificar os riscos para afeccjoes futuras, 
o que possibilita estabelecer medidas profilaticas. Exemplo 
comum £ a dosagem de lipfdios para preven^ao primaria das 
doen^as cardiovasculares. 

No caso de pacientes de idade muito avanqada, e comum 
a solicita^ao de exames para a comprova^ao da higidez do 
anciao ou o diagnostico de molestia subclinica, pois, nessa 
faixa etaria, muitas doenqas manifestam-se com poucos sin- 
tomas ou de maneira atipica. Por exemplo: dosagem do TSH 
e dos hormonios tireoidianos para a detec<;ao de hipotireoi¬ 
dismo latente, disfun^ao relativamente comum em mulheres 
idosas. 

Independentemente da finalidade - diagnostica, prognds- 
tica, para acompanhamento ou para quantifica^ao de risco 
os exames complementares devem ser solicitados com parci- 
monia, levando-se em conta a rela?ao custo-beneficio, e emba- 
sados na historia dinica - incluindo antecedentes, habitos de 
vida no exame fisico e na avalia^ao funcional. 

Como se sabe, os valores considerados normais para os 
exames laboratoriais sao determinados a partir dos resulta- 
dos obtidos em um grupo de individuos saudaveis. Cumpre 
salientar, contudo, que, para os pacientes idosos, ainda nao 
estao disponiveis estudos suficientes para a determinaqao 
de muitos valores laboratoriais. As modifica<;6es fisiologicas 
resultantes do processo de envelhecimento podem justificar, 


em alguns casos, valores diferentes dos considerados normais 
para a populac^ao mais jovem. Entretanto, frequentemente, 
um resultado anormal reflete a interagao entre modifica^oes 
relacionadas com o envelhecimento fisiologico e doenijas mais 
comuns nessa faixa etaria. Quanto aos exames de imagem, e 
importante saber valorizar as alterac^oes anatomicas decorren- 
tes do envelhecimento per se, as quais, na maioria das vezes, 
sao facilmente reconhecidas, mas nao raro sao consideradas 
indieativas de alguma enfermidade. 

Ao interpretar o resultado de exame de um idoso, devem-se 
evitar dois tipos de erro - por excesso e por falta. A regra 
mais importante para evita-los e valorizar os dados obtidos 
do exame clinico. O Quadro 12.25 mostra alguns cuidados a 
tomar na interpreta^ao dos resultados de exames nesse grupo 
de pacientes. 

Precauqao maior sera necessaria quando se pensa em reali- 
zar um exame invasivo em um paciente idoso, como e o caso 
das angiografias, biopsias e laparoscopia. Esses pacientes apre- 
sentam reserva funcional diminuida, e um exame invasivo mal 
indicado ou mal conduzido pode contribuir ainda mais para 
piora do seu quadro clinico. Isso nao quer dizer que a idade, 
por si sd, seja um fator limitante para a realizaqao de exames. 
O mais importante £ fazer uma avalia<;ao criteriosa do doente 
e pesar os riscos e os beneficios do procedimento. 

O encontro de bacterias patogenicas em liquidos organicos, 
secre^oes e tecidos corporeos deve ser sempre considerado 
anormal, mesmo que os pacientes estejam assintomaticos. 
Nesses casos, os antimicrobianos podem nao estar indicados, 
mas o acompanhamento em busca de sinais e sintomas de uma 
infeeqao deve ser continuo. Exemplo ffequente e o idoso com 
bacteriuria assintomdtica, que, na grande maioria das vezes, 
nao precisa ser tratado. 

Finalmente, e importante conhecer os conceitos de sen- 
sibilidade e especificidade para que se possa interpretar ade- 
quadamente um exame laboratorial, mesmo que nem sempre 
eles possam ser aplicados de forma absoluta ao examinar um 
paciente (ver Interpretagao dos testes diagnostics na prdtica 
clinica). 

► Hemograma. Em qualquer faixa etaria, o hemograma e um 
exame de extrema importancia para o diagnostico e acompa¬ 
nhamento do tratamento de diversas molestias. No entanto, 
para os idosos nos quais as doen^as podem apresentar-se de 
maneira subclinica ou atipica, esse exame e obrigatorio quan¬ 
do ha perda abrupta da capacidade funcional, quedas, confu- 


Cuidados tom resultados de exames de pacientes idosos 
{Oinhe Kagan, 1999). 

Resultado anormal 

* Nunca resulta somente do envelhecimento (exemplo: aumento dos lipfdios sanguf- 
neosj 

* Reflete uma anomalia, mas nao necessariamente uma doen^a que deva ser tratada 
ou mais profundamente investigada (exemplo: hipoalbuminemia em um paciente 
aparentemente higido) 

Resultado aparentemente normal 

* Pode refletir uma doen^a se comparado com um exame anterior (exemplo: 
eletrocardiograma com altera^oes de repolariza^ao que seriam consideradas 
normais para a idade nao fosse o fato de um exame realizado ha poucos dias nao 
ter mostrado essas alterajoes) 

* Pode ser o resultado de afec^oes que determinam alteragoes contrarias entre si 
(exemplo: paciente com poiimialgia reumatica e VHS normal por ser portador de 
policitemia). 


Quadro 12.25 
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sao mental, incontinencia ou descompensa^ao de uma doen- 
9 a cronica. Uma anemia ou uma infecgao pode ser a causa de 
qualquer uma dessas condi^oes clinicas. 

Eritrocitos. O numero de eritrocitos pode variar de acordo com o 
peso, a altitude e a presentga de hipoxemia. O hematocrito pode 
alterar-se era fun<gao do estado de hidratagao do paciente, A 
Organizagao Mundial da Saude (OMS) definiu como anemia 
niveis de hemoglobina abaixo de 12 g/d^ para as mulheres e 
14 g/d^ para os homens. Com o envelhecimento, provavelmen- 
te em decorrencia da redugao da produgao de testosterona, os 
niveis de hemoglobina podem diminuir fisiologicamente nos 
indivlduos do sexo masculino. Diante disso, muitos homens 
idosos podem ser considerados anemicos se utilizarmos o cri- 
terio de hemoglobina menor que 14 g/d £. Nessa faixa etaria, 
recomenda-se que o criterio para o diagnostico de anemia seja 
de hemoglobina menor que 12 g/d£ tanto para homens com 
para mulheres (Freedman e Sutin, 1998), 

Leucodtos. A contagem total e diferencial dos leucdcitos geral- 
mente nao se altera com o envelhecimento. Entretanto, alguns 
idosos podem apresentar leucopenia, em decorrencia princi- 
palmente de linfopenia. Em idosos com febre, a ausencia de 
leucocitose e/ou neutrofilia nao £ suficiente para descartar a 
etiologia bacteriana de uma infecgao, pois eles frequentemente 
podem apresentar infecgoes sem que essas alteragoes ocorram, 
embora, na maioria dos casos, haja desvio para a esquerda. 
Plaquetas. A contagem de plaquetas nao se altera com a ida- 
de, Portanto, toda trombocitopenia ou trombocitose deve ser 
exaustivamente investigada em busca de uma causa. 

► Velocidade de hemossedimentagao (VHS). A VHS aumenta com a 
idade, principalmente no sexo feminino, sendo o mecanismo 
responsavel por essa modificagao ainda desconhecido. Acre- 
dita-se que a diminuigao da albumina e o aumento das globu- 
hnas que acompanham o processo do envelhecimento seriam 
responsaveis por esse fenomeno. As seguintes formulas pos- 
sibilitam o calculo dos valores maximos da VHS na primeira 
hora para indivlduos idosos: 

* Homens: Idade/2 
■ Mulheres: (Idade +10)/2. 

Em um homem de 80 anos, por exemplo, a VHS pode ser 
considerada normal ate 40 mm na primeira hora e, em uma 
mulher da mesma idade, ate 45. 

Valores mais elevados certamente correspondem a existen- 
cia de doengas inflamatorias, infecciosas, neoplasias malignas 
ou de anemia. No entanto, valores normals nao sao suficientes 
para excluir inflamagao, pois se trata de exame de baixa sens!- 
bilidade e baixa especiiicidade. A arterite de celulas gigantes e 
a polimialgia reumatica, que acometem quase exclusivamente 
pacientes idosos, caracterizam-se por VHS extremamente ele- 
vada na sintomatologia caracteristica. 

► Ferro serico e ferritina. Os niveis s^ricos de ferro diminuem com 
a idade, porem os depbsitos de ferro aumentam progressiva - 
mente, sobretudo no sexo feminino, o que acarreta aumento 
da ferritina. £ importante considerar essas alteragdes quando 
se investiga a etiologia das anemias nos idosos. 

► Eletroforese de proteinas. A albumina plasmatica diminui com 
o envelhecimento, de modo que os idosos podem apresentar 
niveis de albumina ate 0,9 g/d£ menores do que os valores con¬ 
siderados normals nas faixas etarias mais j ovens. Essa altera - 
9 ao ocorre na ausencia de doenga e £ considerada fisiologica, 
pordm deve ser levada em conta ao se prescreverem, para esse 
grupo de pacientes, medicamentos que se ligam fortemente as 
proteinas plasmaticas (p. ex., anticoagulantes orais, proprano¬ 
lol, benzodiazepinicos, meperidina e fenitoina). 


A gamaglobulina IgG aumenta com a idade, sem que isso 
signifique doenga. Cerca de 2 % dos indivlduos com mais de 
70 anos apresentam niveis elevados de IgM, na ausencia de 
sintomas. Essa condigao e reconhecida clinicamente como 
gamopatia monoclonal benigna, e apenas 20 % dos seus por- 
tadores evoluem para mieloma multiplo ou outra neoplasia de 
celulas plasmaticas. 

► Ureia, creatinina e depuragao da creatinina. O envelhecimento ca- 
racteriza-se por perda da reserva funcional dos drgaos e uma 
das fungoes mais afetadas e a filtragao glomerular. Estima-se 
que ha redugao de cerca de 10 % nesse indice, por decada, a 
partir dos 40 anos; portanto, uma depuragao da creatinina 
de 50 a 60 m£/min depois dos 70 anos pode ser considera¬ 
da normal, Como a massa muscular tambem diminui com o 
envelhecimento, os niveis de ureia e creatinina permanecerao 
dentro dos valores considerados normais para os mais j ovens. 

Do ponto de vista clinico, essas alteragoes sao muito 
importantes, pois indicam que os idosos podem desenvolver 
insuficiencia renal muito mais facilmente quando sao obser- 
vados quadros agressivos, como hipovolemia, infecgoes e uso 
de medicamentos nefrotdxicos. A prescrigao de farmacos tam¬ 
bem £ influenciada, de tal modo que todo medicamento de 
eliminagao renal deve ter sua dose reduzida quando utilizado 
por pacientes idosos, mesmo aqueles com ureia e creatinina 
normais (p. ex., digitalicos, aminoglicosidios, litio, antivirais 
e diur^ticos). 

£ importante ressaltar, tambem, que os indivlduos idosos 
necessitam de uma re dug: a o muito maior da depuragao da 
creatinina para que a creatinina serica se eleve a determinado 
nivel observado nos jovens com clearance bem mais elevado, 

► Aspartato aminotransferase (AST ou TG0), alanina aminotransferase (ALT 
ou TGP), fosfatase alcalina e amilase. As enzimas hepaticas TGO e 
TGP nao sofrem alteragoes com o envelhecimento. No en¬ 
tanto, a fosfatase alcalina frequentemente apresenta discreto 
aumento. Niveis muito elevados dessa enzima nem sempre 
indicam doenga hepatica. £ importante lembrar que os idosos 
sao propensos a apresentar doengas metabolicas 6 sseas (osteo- 
porose, doenga de Paget, osteomalacia) que tambem sao res- 
ponsaveis por sua elevagao. A amilase serica aumenta ate os 
70 anos e, depois, tende a diminuir. 

► Eletrolitos. Os niveis sericos de sodio, potassio e cloro nao se 
alteram em decorrencia do processo de envelhecimento, mas 
os idoso sao mais propensos a apresentar desequilibrios eletro- 
liticos do que os mais jovens, principalmente a hiponatremia. 

O calcio diminui com a idade, especialmente nos indivi- 
duos do sexo masculino. A determinado da calcemia, anual- 
mente, mesmo na ausencia de sintomas que a justifiquem, 
nao e abusiva, pois permite o diagnostico de formas latentes 
de hiperparatireoidismo primario que requerem vigilancia e 
facihta a prescri^ao de calcio e vitamina D para diminuir o 
risco de fraturas. 

► Acid 0 urico. O acido urico aumenta linearmente com a idade e 
passa a manter relagao com os niveis de ureia e creatinina. Na 
mulher idosa, os niveis de acido urico equiparam-se aos dos 
homens. Valores acima de 7,7 mg/d£ sao considerados anor- 
mais para ambos os sexos (Santos, 1989). 

► Coaguiagao. O envelhecimento, por si so, nao altera os tes¬ 
tes que avaliam a coagula^ao sanguinea, como o tempo de 
coagula^ao (TC), tempo de protrombina (TP) e o tempo de 
tromboplastin a parcial ativada (TTPA). Convem ressaltar 
que o valor diagnostico da prova do la^o e o tempo de san- 
gramento (TS) e limitado em qualquer faixa etaria. Existem 
evidencias de que a adesividade plaquetaria aumenta com a 
idade. 
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► Glicemia e teste de tolerancia a glicose. A secret o basal de insulina 
nao se altera com a idade, porem, devido provavelmente k re- 
sistencia a insulina, a tolerancia a glicose diminui em cerca de 
60% dos idosos saudaveis. 

Os criterios adotados pela Organiza^ao Mundial da Saude 
para o diagnostico de diabetes melito sao os mesmos, tanto para 
os idosos como para os mais jovens, entretanto as metas de con- 
trole podem ser ajustadas nos muito idosos e nos frageis. 

► Lipidios sangufneos. Os niveis de colesterol total, LDL-colesterol 
e trigliceridios tendem a aumentar dos 30 aos 70 anos, dimi- 
nuindo ap 6 s essa idade em ambos os sexos. Esse aumento 
e muito mais acentuado quando o individuo ganha peso. A 
queda dos niveis de trigliceridios, a partir dos 70 anos, e mais 
acentuada nos homens, assim como a dos niveis de HDL-co¬ 
lesterol nas mulheres. 

► Hormonios sexuais. Nos homens, os niveis de testosterona se 
reduzem a partir dos 50 anos e, por volta dos 80 anos, alcan- 
l^am valores 50% menores do que os do adulto jovem. Nas 
mulheres, os niveis de testosterona nao se alteram com a ida¬ 
de; em contrapartida, os estrogenios diminuem drasticamente 
apos a menopausa, chegando a niveis muito baixos por volta 
dos 60 anos. Eles tambem diminuem com o avan^ar da idade 
nos individuos do sexo masculino. Em decorrencia dessas al¬ 
terates, as gonadotrofinas hipofisarias aumentam de maneira 
acentuada, principalmente nas mulheres. 

► Fun^ao tireoidiana. As concentrates de tri-iodotironina (T3) 
diminuem a partir dos 50 anos, porem as de tiroxina (T4) e do 
hormonio estimulante da tireoide (TSH) mantem-se estaveis. 
A do sagem sistematica do TSH e o intervalo desta dosagem 
nao apresenta consenso na literatura, mas devido a alta preva¬ 
lence de hipotireoidismo subclinico e clinico com apresenta- 
tes atipicas nesta popula^ao, a soli citato desses exames deve 
ser realizada rotineiramente a cada ano. 

► Reaves sorologicas para sifilis e pesquisas de autoanticorpos. Os titu- 
los de VDRL aumentam com a idade sem que isso signifique 
infec^ao recente ou antiga pelo Treponema pallidum. Para 
confirma^ao diagndstica, £ necessario realizar testes sorologi- 
cos mais especificos, como o FTA-ABS. 

iitulos baixos de autoanticorpos, principalmente FAN e 
fator reumatoide podem ser detectados nos idosos, e isso nem 
sempre significa doen^a autoimune. 

► Exame de urina. Os valores de referenda para o sedimen- 
to urinario nao se modificam na velhice, e suas alterates 
tern o mesmo significado que nos individuos mais jovens. A 
bacteriuria assintomatica, comum nessa faixa etaria, deve ser 
considerada como uma anormalidade, mas nem sempre deve 
ser tratada com antimicrobianos. 

► Dosagem de vitaminas. Os niveis sericos de algumas vitaminas 
(Bp B 6 , B i2 , C, D e E) podem estar diminuidos no idoso, de¬ 
vido a uma serie de fatores, que vao desde a diminui to da 
absorto ate por a^ao de medicamentos que interferiam com 
seu metabolismo. As dosagens devem ser solicitadas de acordo 
com criterios clinicos em individuos de risco ou que apresen- 
tem sinais e sintomas de defkiencia. 

- Comentarios sobre os exames laboratoriais 

Convem lembrar que as alterates referidas nos exames 
complementares refletem, quase exclusivamente, o resultado 
do processo de envelhecimento. As doen^as que podem aco- 
meter os idosos sao responsaveis por alterates muito mais 
importantes nos valores desses exames. O Quadro 12.26 mos- 
tra sinteticamente os efeitos do envelhecimento sobre alguns 
exames laboratoriais. 


Quadra 12,26 

Efeitos do envelhecimento sobre valores de alguns 
exames laboratoriais. 

Aumentados 

Inalterados 

Diminuidos 

VH5 

Serie branca 

Hemogiobina nos homens 

Femtina 

Plaquetas 

Ferro serico 

Fosforo nas mulheres Sodio, potassio 

Calcio 

Acido lirico 

Ureia, creatinina 
EAS 

Clearance da creatinina 

Fosfatasealcalina 

TGO, TGP 

Amilase 

Colesterol total, LDL- Glicemia 

Tolerancia a glicose, HDL- 

colesterol e trigliceridios 

coiesteroi nas mulheres e 

ate os 70 anos 


trigliceridios nos homens apos 
os 70 a no s 

FSH, LH 

T4,TSH 

T3, estrogenio, testosterona 

IgG 

IgM e IgA 

Album ina 

VDRL, FAN, fator 
reumatoide 

Vitaminas A e 8 2 

Vitaminas 8., 8^ B 12f C, D e E 


- Gasometria arterial 

A Pao diminui com o envelhecimento, de tal modo que 
valores em torno de 70 mmHg sao considerados normais aos 
80 anos. Sorbini sugere a seguinte fdrmula para calculo da 
varia^ao da Pa 0 . com a idade: 

Pa Q l (mmHg) = 109 - (0,43 x idade) 

O pH, a Pa C0) e as dosagens de bicarbonato nao se modifi¬ 
cam com o envelhecimento. 

- Eietrocardiograma 

O eietrocardiograma e um exame muito solicitado por 
ser barato e nao invasivo. Apesar das inumeras modiftca<; 6 es 
estruturais no cora^ao do idoso, capazes de alterar o tra^ado 
eletrocardiografico, esse exame e muito util mesmo em situa¬ 
tes em que a doen^a de base nao seja cardiovascular. 

A insuficiencia coronariana pode apresentar-se, nesses 
pacientes, de forma atipica ou oligossintomatica. Portanto, 
condites clinicas como sincope, queda, astenia aguda, con- 
fusao aguda, dor abdominal, nauseas e vomitos sao suficien- 
tes para indicar a reaiiza^ao de eietrocardiograma nessa faixa 
etaria. 

Aproximadamente 50% dos idosos apresentam alter a 9 6 es 
eletrocardiograficas nao relacionadas com sintomas clinicos. 
Entretanto, na grande maioria das vezes, sem a realiza^ao de 
exames mais sofisticados, e impossivel afirmar que nao sao 
causadas por doen^a cardiovascular oculta, principalmente 
pela doen<;a coronariana. 

As alterates eletrocardiograficas comumente observadas 
nos idosos sao: 

■ Desvio do eixo do QRS para a esquerda 

■ Discretas alter at es do segmento ST e diminui to da 
amplitude da onda T 

■ Alterates do ritmo, bloqueios atrioventriculares e blo- 
queios de ramo e divisional podem ocorrer pela redu- 
to do numero de cdlulas do no sinusal e do feixe de His, 
como tambem pela propaga^ao das alterates degenera- 
tivas das valvas e do esqueleto cardiaco para o sistema de 
conduto. 
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* Radiografia do torax 

As altera? 6 es musculo esqueleticas e vasculares do enve- 
lhecimento podem ser responsaveis por erros e dificuldades 
na interpretaqao do exame radiografico do torax. Assim, o 
aumento do Indice cardiotoracico nao corresponde necessa- 
riamente a aumento da area cardiaca, podendo depender da 
diminui<;ao do diametro transverso e aumento do diametro 
anteroposterior da caixa toracica. Os pulmoes podem apre- 
sentar-se hiperinsuflados, mesmo na ausencia de doen^a pul- 
monar, corao consequencia do aumento fisiologico do volume 
residual. Em individuos muito idosos, as cartilagens traque- 
ais e dos bronquios-fontes podem calcificar-se. Comumente, 
observam-se traves fibroticas e acentua^ao da trama bron- 
quica, indicativas de sequelas de afecqoes pulmonares previas, 

A aorta pode apresentar-se alargada e alongada com calci- 
ficaqoes, principalmente na sua crossa. 

Os ossos da coluna tem densidade diminuida e, frequente- 
mente ocorrem calcificanoes das articulates entre o esterno 
e as costelas. Sao comuns imagens anormais provocadas pela 
osteoartrose e osteofitos marginais, conhecidos vulgarmente 
como bicos de papagaio. 

■ Teste ergo met ri co 

As indicates do teste ergomitrico sao as mesmas que em 
outras faixas etarias, ou seja, diagnostico da insuficiencia corona- 
riana e avaliagao da aptidao fisica e do significado das arritmias, 
Contudo, as doenqas osteomioarticulareSj vasculares perifihicas, 
sequelas neurologicas e altera 96 es do sistema de conduqao do 
coraqao podem limitar sua indicaqao e reduzir sua sensibilidade 
e sua especificidade para o diagnostico de isquemia miocardica. 

A resposta ao esforqo altera-se com o envelhecimento. 
Diminui o consumo maximo de oxigenio (V Q max), o 
aumento da frequencia cardiaca e atenuado, a pressao arterial 
sistolica eleva-se linearmente, enquanto a diastolica aumenta 
inicialmente para, depois, sofrer queda progressiva. 

■ Eco cardiograms 

As janelas ecocardiograficas podem estar comprometidas 
nos idosos, por alteraqoes da pared e toracica, principalmente 
aumento do diametro anteroposterior e existencia de calcifica- 
qoes das cartilagens condrocostais. 

Observam-se aumento da espessura da parede da aorta e do 
seu diametro, espessamento e calcific aqoes valvares, aumento 
do diametro do atrio esquerdo, hipertrofia ventricular e dimi- 
nui 9 ao da complacencia do ventrxculo esquerdo. 

A sua grande indicaqao, nessa faixa etaria, e para diferen- 
ciar a insuficiencia cardiaca sistolica da diastolica e avaliar sua 
gravidade. 

■ Radiografia simples do abdome 

Nao se altera muito no paciente idoso, exceto pelo fato de 
que sao comuns as calcificaqoes nas paredes da aorta. Suas 
indicates sao as mesmas que em outras faixas etarias, mas 
algumas situates como febre inexplicada e confusao mental 
podem justificar sua realiza^ao, mesmo que o paciente nao 
apresente sintomas abdominais. 

- Ultrassonografia abdominal 

As indicaqoes tambem sao identicas is das faixas etarias 
mais jovens. Muitos idosos podem ter a vesicula biliar esclero- 


atrofica e calculos podem ser descobertos sem que o paciente 
apresente sintomas. Pequenos cistos renais sao comuns e nao 
tem significado patologico. Aneurismas da aorta podem ser 
detectados na ausencia de sintomas. 

" Radiografia do cranio 

Trata-se de um exame de indicates limitadas para o 
paciente idoso. Na grande maioria das doen^as do sistema 
nervoso central que acometem esses pacientes, o exame e nor¬ 
mal. Permanece util no caso de fraturas, doen<;a de Paget dos 
ossos e mieloma multiplo, em que as anormalidades 6 sseas sao 
evidentes. £ comum haver calcificacoes da glandula pineal e 
do parenquima cerebral, sem significado patologico. 

■ Eletroencefalograma 

O envelhecimento pode levar a uma redu^ao da frequencia 
dos ritmos alfa de 10,5 ciclos/segundo no adulto jovem para 
8,6 no velho de 80 anos (Silva, 1981). Pode ocorrer atividade 
lenta focal, principalmente temporal. Ondas sugestivas de ati¬ 
vidade epileptogena nao devem ser assim consideradas sem 
que haja sintomatologia que as justifique. 

- Tomografia do cranio e ressonancia magnetica 

A tomografia do cranio deve ser solicitada para todo idoso 
que apresente confusao mental, crises convulsivas ou distur- 
bio de comportamento, mesmo que nao haja outros sinais de 
comprometimento do sistema nervoso central. Nas doenqas 
metabolicas e degenerativas, incluindo as demencias, a proba- 
bilidade de a tomografia ser normal e grande. Contudo, a res¬ 
sonancia nuclear magnetica pode demonstrar alterates; por 
isso, pode ser o exame inicial em determinadas circunstancias. 
O cerebro diminui de volume com a idade, e sinais de atro- 
fia do parenquima cerebral com aumento dos e spa 90 s liquo- 
ricos (hidrocefalia ex-vac um) sao normais. Anormalidades da 
substancia branca, que aparecem na tomografia computado- 
rizada como areas de hipodensidades periventriculares, sao 
verificadas em cerca de 30% dos idosos saudaveis, mas podem 
estar associadas a doenqa cerebrovascular, a hipertensao 
arterial sistemica e a doen 9 a de Alzheimer. Essas alteraqoes, 
conhecidas como leucoaraiose, tambem podem ser vistas na 
ressonancia magnetica, e varios estudos anatomopatologicos 
demonstraram a associaqao desses achados radiologicos com 
desmieliniza 9 ao, gliose, necrose e cavitaqao do tecido cerebral, 
geralmente associadas a aterosclerose de pequenos vasos. A 
ressonancia nuclear magnetica tambem e o exame mais indi- 
cado quando se investigam afecqoes da medula espinal, entre 
elas a mielopatia cervical, que e uma situaqao quase exdusiva 
da velhice e caracteriza-se por compressao da medula cervical 
pelas altera 9 oes decorrentes de osteoartrose da coluna. 


► Peculiaridades chnicas 
das doen9as no idoso 

A partir da descoberta das bacterias ate meados do seculo 
20 , o conceito de doen 9 a era firmemente embasado na pato- 
logia e relacionado com achados de necropsia e, mais tarde, 
com as altera 9 oes microscopicas. As doen 9 as infecciosas eram 
as grandes assassinas e, a medida que a microbiologia avan- 
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^ava, a doen^a era vista sempre em termos de uma unica etio- 
logia. A saude era vista como aus&ncia de doenga. A melhora 
das condiqoes de higiene e de saneamento, os programas de 
imuniza^ao e o advento de farmacos antimicrobianos efica- 
zes alteraram todos esses conceitos, pois as afecgoes cronicas 
tornaram-se cad a vez mais importantes. As doencas passaram 
a ser relacionadas com multiplos fatores de risco e, principal - 
mente, com a incapacidade funcional, mesmo na auseneia de 
alt erases anatomopatologicas que as justificassem. O con- 
ceito de saude deixou de ser relacionado apenas com a ausen- 
cia de doenqa, para significar qu alidade de vida e bem-estar. 
Ao cuidar de um paciente idoso, percebe-se a importancia 
desses novos conceitos e entende-se, entao, que alguem pode 
estar “saudavel” e ser portador de varias molestias cronicas. O 
obj etivo da medicina ultrapassa a proposta de cura das doen- 
Cas, que na maioria das vezes, e praticamente impossivel em 
idosos, para buscar, tambem, a manuten^ao e a recuperagao 
da capacidade funcional. 

Para compreender as complexas intercedes que ocorrem 
entre o envelhecimento e as doengas, alguns prindpios funda¬ 
mentals necessitam ser enfatizados. 

► Coexistencia de multiplas doengas. Em geral, multiplas doengas co- 
existem. A premissa dinica de que todos os sinais e sintomas 
devam ser explicados por um unico diagnostico e de pouco 
valor quando se presta assistencia a pacientes idosos. Nestes, 
6 comum o fato de varias doengas cronicas e agudas interagi- 
rem, entre si e com fatores sociais e psicologicos, para deter- 
minar o quadro dinico. O paciente pode ter muitas queixas 
sem que nenhuma domine o quadro dinico, ou, ao contrario, 
apresentar uma queixa principal que nao possa ser explicada 
por uma unica doenga. 

Varios estudos tern demonstrado que cerca da metade 
das pessoas com mais de 60 anos que procuram assistencia 
medica sao portadoras de duas ou mais doengas (Horan, 
1998), e essa situagao tern sido designada na literatura 
como multimorbidade, que significa a coexistencia de dois 
ou mais problemas de saude nao relacionados em um so 
individuo, mesmo que esses problemas compartilhem fato¬ 
res de risco e fatores causais, como o caso de uma idosa 
portadora de obesidade, hipertensao arterial, osteoartrose 
e diabetes. 

Trata-se de um fenomeno frequente nos consultorios e hos- 
pitais - alias, e quase sempre a regra entre pacientes idosos. 
Nas faixas etarias mais avangadas, os pacientes procuram, na 
maior parte das vezes, ajuda medica para seus varios proble¬ 
mas, e nao apenas para uma doenga especial. Essa situagao e 
sistematicamente excluida dos estudos que suportam o atual 
conhecimento medico baseado em evid£ncias. 

► Predominance de doengas cronicas. Em fungao da menor reserva 
funcional e da exposigao ao longo da vida a inumeros fato¬ 
res de risco, entre os idosos prevalecem as doengas cronicas, 
definidas como qualquer condigao que dure mais de 3 meses. 
Cerca de 80% dos idosos sao portadores de pelo menos um 
problema cronico, entre eles a hipertensao arterial, insuficien- 
cia coronariana, insuficiencia cardiaca, diabetes melito, osteo¬ 
artrose, osteoporose, dementia e depressao. Esse fato ja era 
conhecido de Hipocrates, pois, nos aforismos, encontramos a 
seguinte observagao: “No todo, as pessoas idosas apresentam 
menos queixas que os jovens, mas as doengas que as acome- 
tem nunca as deixam 

► Espectro proprio e ample de doengas. Algumas doengas tendem 
a aparecer quase exclusivamente na velhice enquanto outras 
ocorrem tan to em pacientes jovens como nos idosos. Exem- 
plos de doengas quase que exclusivas de pacientes idosos sao: 


leucemia linfoide cronica, angiodisplasia colonica, doenga de 
Alzheimer, doenga de Paget dos ossos, polimialgia reumatica, 
dentre outras. 

Nos idosos, as doengas interagem entre si e com as modi- 
ficagoes ocasionadas pelo processo de envelhecimento, o 
que altera totalmente sua apresentagao clinica. Algumas sin- 
dromes, geralmente de multiplas causas, sao extremamente 
cornu ns a ponto de serem conhecidas como os Gigantes 
da geriatria, incluindo incontinentia urinaria el ou fecal, 
insuficiencia cognitiva, imobilidade, instabilidade postural e 
quedas e iatrogenia. 

► Apresentagao das doengas de modo ati'pico. Na velhice, as doen¬ 
gas podem apresentar-se de maneira ohgossintomatica, com 
sintomatologia inespecifica ou, muitas vezes, de maneira to¬ 
talmente atipica. £ comum que um idoso com doenga grave 
seja assintomatico ou oligossintomatico, como: insuficiencia 
coronariana sem nunca ter tido angina, Em outras situates, 
muitas doengas manifestam-se com sintomatologia inespecifi¬ 
ca, como confusao mental, disturbio do humor, incontinencia, 
inapetencia, emagrecimento e sincope. Por outro lado, existem 
afeegoes que tern uma forma de apresentagao caracteristica no 
idoso totalmente diversa da que aparece em jovens. Nessa fai- 
xa etaria, as doengas tambem podem manifestar-se de manei¬ 
ra completamente diferente da esperada, como o infarto agu- 
do do miocardio com dor abdominal e o hipotireoidismo com 
depressao. No inicio do seculo 20, William Osier fez a seguinte 
observagao sobre os idosos: “Na velhice, a pneumonia pode 
ser latente, apresentando-se sem calafrios. A tosse e a expec- 
toragao sao discretas e os sintomas constitutionals intensos. 
Pode nao ocorrer febre, mas, quando ocorre, e sempre menos 
intensa do que nos jovens.” 

O Quadro 12.27 mostra os fatores predisponentes, as doen- 
<^as que comumente se apresentam de maneira atipica e as 
apresenta$6es mais comuns. 

£ importante lembrar, contudo, que essas diferentes formas 
de apresenta<;ao clinica das doen<;as nos idosos sao frequen- 
tes, mas nao a regra. Elas tambem podem manifestar-se com 
o mesmo quadro dos individuos jovens. £ claro que, quanto 
mais velho ou mais fr&gil for o paciente, maior sera a chance 
de as doen^as se apresentarem de modo diferente. O envelhe¬ 
cimento e um processo continuo; quanto mais se vive, mais 
vulneravel o individuo se toma. Portanto, um paciente pode 
ter pneumonia aos 65 anos e queixar-se de tosse produtiva, 
dor toracica e febre. Aos 78 anos, o mesmo paciente pode ter 
outra pneumonia, sem tosse, sem febre e apresentar apenas 
confusao mental. 

► Apresenta^ao tardia de algumas doen^as em fases mais avan^adas. A 
tendSncia das doengas de se apresentarem tardiamente e em 
estagios avangados nao e rara nos idosos, principalmente com 
as neoplasias mahgnas. Tanto o paciente como os medicos pa- 
recem contribuir para isso. Os idosos, em geral, alimentam pe- 
quena expectativa com relacao ao seu estado de saude e, mui¬ 
tas vezes, interpretam um sinal ou um sintoma como resul- 
tado do proprio envelhecimento e nao procuram assistencia. 
O medico, por sua vez, tambem pode, erroneamente, atribuir 
condigoes passiveis de tratamento ao processo de envelheci¬ 
mento e, consequentemente, negar ao paciente a possibilida- 
de de melhora ou mesmo de cura. Quern cuida de pacientes 
idosos deve estar atento a anemias, mesmo discretas, sem ex- 
plicagao, a dores mal definidas e mal localizadas, a queixa de 
fadiga que pode significar dispneia de esfor^o, 4s febriculas, a 
perda de peso e, principalmente, aos casos em que ocorre que- 
da rapida e inexplicada da capacidade funcional. Estar atento 
a essas situagoes nao implica a realizagao aleatdria de exames 
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Ma nifesta0es atipicas das doen {as nos idosos {Costa e Teixeira, 2007). 

Fatores predisponentes 

Formas mais comuns 

Doen^as que comumente podem manifestar-se de forma atfpica 

• Idade avangada 

• Altera goes inexplicaveis de capacidade funcionai 

■ Pneumonias 

• Diminui^o da reserva funcionai 

* Piora do estado mental 

* Jnfecgoes urinarias 

• Incapacidade de manter a homeostase 

• Inicio ou tntensrftcagao de incontinencia urinaria e/ou fecal 

• Meningite 

• Percepgoes equivocadas sobre o 

* Perda de peso ou dificu Idade em aumentMo 

• Tuberculose 

envelhecimento 

* Astenia 

• infarto agudo do miocardio 

• Sindrome do idosofragil 

* Quedas 

• insuficiencia cardiaca 

• Comorbidades 

• Dores generalizadas 

• Tromboembolismo pulmonar 

• Incapacidade funcionai 

* Pressao arterial instavel 

• Hematoma subdural cronico 

• Deficiency cognitiva 

• Taquicardia e taqurpneia 

• Hipotireoidismo 

• Poiifarmacia 

* Febre ausente ou de valor inferior a gravidade do processo 

• Hipertireoidismo 


infeccioso 

• Depressao 


complementares sofisticados, de alto custo e invasivos em to- 
dos os pacientes, mas a execu^ao de um exame clinico minu- 
cioso para a escolha correta dos exames pertinentes ao caso e 
o acompanhamento constants do paciente. 

► Interact) das doen^as entre si. Muitas enfermidades, em par¬ 
ticular as cronicas, que coexistem no idoso, podem interagir, 
entre si, influenciando a expressao clinica, o diagnostico e o 
tratamento. Alguns dos efeitos dessa intera^ao sao descritos 
no Quadro 12.28. 

■ Gigantes da geriatria 

Alguns problemas clmicos, comuns na velhice, com mul- 
tiplas causas, curso cronico, embora nao impliquem risco de 
vida iminente, comprometem a qualidade de vida e consti- 
tuem um desafio diagnostico e terapeutico. Esses problemas 
receberam a denomina^ao de ‘'Gigantes da geriatria” ou “5 is”, 
compreendendo: 

■ Insuficiencia cognitiva 

■ Incontinencia urinaria e/ou fecal 

■ Instabilidade postural e quedas 

■ Imobilidade 

■ Iatrogenia. 

A existenda de uma dessas condi^oes clinicas pode com~ 
prometer a capacidade do idoso de exercer suas atividades 
habituais ou ate as atividades basicas da vida diaria. £ comum 


que um paciente apresente mais de um problema, como a 
associa^ao de insuficiencia cerebral com incontinencia, e um 
deles pode ser, inclusive, a causa do outro. 

A boa assistencia ao idoso depende da capacidade do 
medico em lidar com os “5 is”, e os principals aspectos da 
abordagem de cada um deles serao enfatizados a seguir. 

Insuficiencia cognitiva 

Uma discreta perda de memoria para fatos recentes e da 
capacidade de reter novas informa^oes, que nao progride e que 
nao prejudica as atividades do paciente, e normal na velhice. 
No entanto, altera^oes da memdria, da orienta^ao, da percep- 
<;ao, da linguagem e disturbios do comportamento, de intensi- 
dade suficiente para interferir nas atividades do individuo, sao 
causadas por varias afec^oes e podem ser agrupadas em tres 
grandes sindromes: o delirium, a demencia e a depressao (3D). 
► Delirium. Trata-se de um problema comum na velhice, mas 
que ffequentemente nao e diagnosticado. Acomete cerca de 10 
a 20% dos pacientes idosos hospitalizados com problemas cll¬ 
nicos. Nos casos cirurgicos, a incidencia e maior e chega a 50% 
dos pacientes submetidos a tratamento cirurgico de fratura do 
colo do femur (O’KeefFee, 1999). 

Caracteri2a-se por reduqao aguda ou subaguda da capaci¬ 
dade intelectual, em geral acompanhada de incapacidade de 
manter a aten^ao e com flutua^oes do nivel de consciencia, 
intercalando periodos de sonolencia com momentos de agi¬ 
tato. 



intera^oes das doen^as nos idosos. 


Internees 


Exemplos 


Doen(a que impede a manifesta^ao de outra 

Doen^a que altera a apresentaqio de outra 

Doenfa que agrava a outra 

Doen^a que Simula a apresenta^ao de outra 


Paciente portador de insuficiencia cardiaca pode nao se queixar de dispneia porque tambem e portador de artrite 
reumatoide e nao se exercita o suficiente para desencadear esse sintoma 

Paciente portador de doen^a de Alzheimer nao se queixa de disuria, quando tem infecqao urinaria, mas a penas 
apresenta piora da fun^ao mental 

Paciente portador de insuficiencia coronariana pode ter o quadro clinico agravado quando tem hipertireoidismo 
Paciente portador de depressao com queixa de deficiency de memoria pode recebero diagnostico de demencia 


Doen^a que dificuita o tratamento de outra Paciente portador de DPOC nao podesermedicado com beta bloqueador para a insuficiencia coronariana ou para 

hipertensao arterial 

Doenga que faciiita o tratamento de outra Paciente recebe betabfoqueador para tratamento da hipertensao arterial e meihora do tremor senil 

Doen^a que desencadeia umacascatadeoutrasdoen^as Paciente com insonia e medicado com benzodiazepinico, apresenta sonolencia e confusao mental durante odia 

por efeito do medicamento, cai, fratura o colo do femur e, em decorrencia da imobilidade, pode apresentar mais 
confusao mental, ulcera de decubito e tromboembolismo pulmonar 
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0 delirium precisa ser prontamente reconhecido e adequa- 
damente tratado, pois pode levar a inumeras complicates, 
como quedas, traumas, incontinencia, reten^ao urinaria, feca- 
loma, pneumonia por aspira^ao, ulceras por press ao, distur- 
bios hidreletroliticos, desnutriqao, hospitalizaqao prolongada, 
e ate mesmo a morte. Sua fisiopatologia ainda e desconhecida, 
mas admite-se que a redu^ao ua transmissao colin6rgica, que 
acompanha o envelhecimento, tenha papel primordial. For 
isso, a etiologia medicamentosa deve ser sempre lembrada, 
principalmente com rela^ao aos farmacos com efeito anticoli- 
nergico (antidepressivos, antiparkinsonianos, antiarritmicos, 
antialergicos, antigripais, antiespasmddicos e ate o digital). 
Pode ser causado por inumeras afec^oes e deve-se buscar sem¬ 
pre o diagnostico etiologico, pois o tratamento baseia-se na 
corre^ao do fator causal, ja que & uma condiqao totalmente 
reversivel. Em alguns casos, ele pode nao reverter comple- 
tamente. Quando isso acontece, e provavel que o paciente 
seja portador de uma sindrome demencial subjacente. O 
Quadro 12.29 mostra as principal causas de delirium. 

A avalia<;ao do paciente com delirium geralmente 6 difici' 
sendo a historia cllnica obtida por meio das informaqoes dos 
familiares e/ou dos cuidadores. O exame fisico 6 dificultado 
pela agita^ao e pela incapacidade do paciente em cooperar. 
Deve-se afastar de imediato a possibilidade de um medica- 
mento ser o causador da smdrome. Exames complementares, 
como o hemograma, radiografia do torax, eletrocardiograma, 
ureia, creatinina, calcio, sodio, potassio, exame simples de 
urina e provas de fungao hepatica sao solicitados inicialmente. 
O exame clinico ira nortear a solicita^ao de outros exames, 
tais como tomografia do cranio, reaves sorologicas, dosagens 
hormonais e exame do liquor. 

► Dementia. Pode ser considerada um problema de saude pu- 
blica, pois acomete aproximadamente 10% das pessoas com 
mais de 60 anos. A prevalencia aumenta progressivamente 
com a idade, chegando a acometer 30 a 40% das pessoas com 
mais de 85 anos. Assim como o delirium , pode ser causada 
por varias doenqas, e o diagndstico etiologico e essencial para 
o tratamento, sendo sempre necessario afastar a possibilida¬ 
de de uma causa potencialmente reversivel, mesmo que isso 
corresponda apenas a 10 a 20% dos casos. A principal causa 


dessa sindrome £ a doen^a de Alzheimer, afecqao degenerativa 
cerebral incuravel e de etiologia ainda desconhecida. Outras 
causas sao descritas no Quadro 12.30. 

Demencia 6 uma smdrome caracterizada por diminui^ao 
persistente e geralmente progressiva das fun^oes cognitivas. 
Difere do delirium por apresentar inicio insidioso e nao com- 
prometer a consciencia (Quadro 12.31). 

O diagnostico da sindrome demencial e clinico e tern base 
nos criterios do DSM IV. A deficiencia de memoria nao i 
suficiente para o diagnostico, pois sao necessarias altera^oes 
em pelo menos dois dominios diferentes da cogni^ao (p. ex., 
memoria e linguagem, memoria e fun0es executivas) e de 
tal intensidade que levem prejuizo funcional para o paciente. 
Nunca se faz o diagnostico de demencia na vigencia do deli¬ 
rium; corrige-se o ultimo para depois pesquisar a primeira. 
Nas fases iniciais, as altera^oes podem ser tao sutis que pas- 
sam despercebidas, e os testes para avalia^ao mental, como o 
miniexame do estado mental de Folstein et al. (1975), podem 
apresentar resultados normais. Nesses casos, quando a sus- 
peita e grande, em geral embasada em relatos dos familiares, 
pode-se solicitar testes mais sofisticados para avalia^ao neu- 
ropsicoldgica. Os exames complementares hematoldgicos, 
bioquimicos e de imagem sao necessaries para fazer o diag¬ 
nostico etioldgico. 

► Depressao. £ urn problema pouco reconhecido nas faixas eta- 
rias mais elevadas. Muitos fatores contribuem para isso. Entre 
eles, o fato de que alguns sintomas depressivos, como desinte- 
resse, diminuifao da psicomotricidade e da memoria, sao, com 
frequencia, erroneamente considerados pelo paciente, pel os 
familiares, e ate mesmo pelo medico, como consequencias ine- 
xoraveis do envelhecimento. £ comum os pacientes procura- 
rem assistencia nao por apresentarem humor deprimido, mas 
principalmente por apresentarem diminui^ao da memoria e, 
eventualmente, sintomas psicoticos, como alucina<;6es, ilusoes 
e paranoia. Durante muito tempo, esse quadro foi conhecido 
como pseudodemencia depressiva. Ultimamente, essa deno- 
mina^ao vem sendo abandonada. O diagnostico diferencial 
entre essas duas sindromes costuma ser dificultado pelo fato 
de que individuos portadores de demencia podem apresentar, 


Quadro 12.29 


Causas mais comuns de delirium. 


Quadro 12 JO 

Causas mais frequentes de demencia. 

irreverstveis 

Potencialmente reversiveis 


♦ Medicamentos (principalmente com efeito anticolinergico) 

• Bebidas alcoolicas 

• Doen^ade Alzheimer 


* Sindrome da abstinencia alcoolica (delirium tremens) 

• Doen^ade Pick 


* Sindrome da abstinencia de sedativos 

• Demencia por corpusculos de Lewy 


* Disturbios hidreletroliticos (hipo e hipernatremia, hipercakemia, desidrata(ao) e 

* Doen^ade Huntington 


acidobasicos 

* Demencia por prions (doenga de 


• Hipoxemia 

Creutzfeidt-Jakob, kuru, Gerstmann- 
Stra ussier-Shenker) 


• Hipoglicemia 

• Crisetireotoxica 

• Doen^ade Parkinson 


• Infeqoes (principalmente meningite, pneumonia ou infecqio urinaria) 

• Esderose multipla 

• Demencias vasculares (cortical. 


• Infarto agudo do miocardio 

subcortical e doen^a de Binswanger) 


• Embolia pulmonar 

• Traumatismos cranianos repetidos 


• Acidente vascular cerebral 

(demencia pugilistica) 


• Arritmias card fa as 

• Calcificafbes idiopaticas dos nucleos da 


• Insuficiencia cardiacs, hepatica ou renal 

base (doenga de Fahr) 


• Anemia 

• Parafisia supranuclear progressiva 


• Fecaloma 

* Atrofias muitissistemicas 


• Transference para ambiente nao familiar 

• Anoxia cerebral 



Hidrocefaiia de pressao normal 
Tumores intracranianos 
Hematoma subdural cronsco 
Encefaiites 
Neurossifilis 

Demencia relacionada com o HIV 

Anemia 

Hipoxemia 

Hipercakemia 

D isfun^oes tireoid ianas 

Deficiencies vitaminicas (B 12 , B, e 
acidofolico) 

Encefalopatia hepatica 
Encefaiopatia uremica 
Medicamentos 
Uso de drogas Uicitas 
Bebidas alcoolicas 
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Quadro 12.31 

Diferengas dmicas entre delirium e demencia 
(Lipowski, 1987). 

Variaveis 

Delirium 

Demencia 

Instalatfo 

Aguda 

Insidiosa 

Dura^ao ; 

Horas-semanas 

Meses-anos 

Curs 0 1 

Flutuante 

Estavel 

Conscience! 1 

Comprometida 

Preservada ate as fases finals 

A ten0o i 

Muito comprometida 

Pduco comprometida 

Alerta 1 

Distrain 

Normal 

Memoria 1 

Diminufda (principalmente a 

Diminuida (principalmente a 

imediata) 

recente) 

Pensamento 1 

Desorganizado 

Pobre 

Fata 1 

Incoerente, hesitante, rapida 

Dificuidade em encontrar 

ou lenta 

palavras 

Sono : 

1 

Sempre alterado, inversao do 
padrao com insdnia a noite e 
sonolencia diuma 

Fragmentado 


principatmente nas fases irticiais, smdrome depressiva. Dian- 
te de um paciente com disturbio do humor e diminui^ao da 
membria, muitas vezes e impossivel distinguir se o caso e de 
depressao pura ou de demencia acompanhada da slndrome 
depressiva, Quando o exame clinico nao for suficiente para o 
esclarecimento, pode-se iniciar prova terapeutica com antide- 
pressivos, O Quadro 12.32 mostra algumas diferen^as cllnicas 
entre depressao e demencia. 

O diagnostico de depressao, assim como o de demencia 
e de delirium, k essencialmente clinico e requer, no minimo, 
cinco dos seguintes sinais e sintomas, porpelo menos 2 sema- 
nas consecutivas: humor deprimido, perda do interesse (sendo 
obrigatoria a present destes dois), aumento ou diminuiqao 
do apetite, perda ou ganho de peso, insdnia ou sonolencia, 
agitagao ou diminuigao da psicomotricidade, fadiga ou perda 


Quadro 12.32 

Diferengas dmicas entre depressao e demencia 
(Lippmann, 1985). 

Dementia 


Depressao 

Deterioragao cognitiva precede a depressao 

Depressao precede a deteriorate 

(quando a ultima ocorre) 

cognitiva 

Historia de doenga clinica predisponente 
e comum 

Historia de depressao e comum 

Pode queixar-se mais de tristeza que de 

Frequentemente se queixa de 

memoria fraca 


memoria fraca e tristeza 

Maufomecedorde dados historicos 

Razoavei fornecedor de dados 
historicos 

Costuma responder de modo incorreto as 

Pode evitar responder as perguntas 

perguntas 


(prefere dizer nao sei) 

Nega ou esconde os problemas 

Exagera os problemas 

Menos incomodado peia dtsfungao 

Parece angustiado com a disfirngao 

Esforga-se muito para executar tarefas 
simples 

Desiste muito facilmente 

Pior a noite 


Pior pela manha 

Amor-proprio intacto 

Baixo amor-proprio 

Apetite frequentemente normal 

Apetite frequentemente dimimiido 

Sono varia de normal a inquieto 

Despertar precoce e um problema 
comum 


da energia, diminuigao da concentragao e/ou da membria, 
sentimento de inutilidade ou culpa excessiva e pensamentos 
recorrentes de morte ou ideagao suicida, Tais sintomas devem 
causar prejuizo ao funcionamento social, ocupacional ou em 
outras areas importantes da vida do individuo e nao resulta- 
rem do efeito de alguma substancia, doenga ou luto. Ja que 
o envelhecimento resulta em maior vulnerabilidade as doen- 
gas, diante de um idoso com esses sintomas deve-se pensar 
em depressao, mas e importante afastar outras afecgoes como 
hipotireoidismo, hipercortisolismo, doengas hepatica, renal, 
pancreatica e cardiovascular. Medicamentos potencialmente 
causadores de disturbio do humor, como a metildopa e outros 
anti-hipertensivos, devem ser suspensos. 

Outras doengas psiquiatricas, como a esquizofrenia e algu¬ 
mas psicoses, apesar de raramente se iniciarem na velhice, 
devem ser lembradas como causa de perda cognitiva nessa 
faixa etaria. Assim tambem, as deficiencias auditiva e/ou 
visual podem estar causando ou agravando o disturbio mental. 

Incontinentia urinaria e/ou fecal 

A incontinencia e um dos problemas medicos que mais afe- 
tam a dignidade do paciente idoso, e, nao raro, e escondida, 
em especial pelas mulheres, que se conformam com tal situa- 
9 ao, como um prego a ser pago por terem tido filhos. 

Incontinencia refere-se a perda involuntaria de urina e/ou 
de fezes em quantidades suficientes e com a frequencia neces- 
saria para se transformar em problema social ou de saude. Ela 
e anormal em qualquer idade e deve ser tratada, podendo ser 
curada mesmo nos idosos mais debilitados. 

A incidencia da incontinencia urinaria aumenta com a 
idade. Ocorre em 30% dos idosos da comunidade e em 60 a 
70% dos residentes em asilos, sendo duas vezes mais comuns 
nas mulheres. A incidencia da incontinencia fecal tambem 
aumenta com a idade, ocorrendo em 10 % dos idosos da comu¬ 
nidade e em 50% dos residentes em asilos. Esta associada a 
incontinencia urinaria em 75% dos casos. 

Suas consequencias sao serias, e entre elas destacamos: fis- 
suras perineais, ulceras por pressao, infecgoes urinarias repe- 
tidas, sepse, quedas, fraturas, constrangimento, isolamento, 
depressao, alem de tensao e angustia para o cuidador. A incon¬ 
tinencia e um dos principals motivos que levam os familiares a 
colocar o idoso em uma instituigao asilar. 

Suas causas sao complexas e muitas vezes multiples, e ha 
uma tendencia por parte dos medicos de rotular os idosos que 
sofrem desse mal como incuraveis, deixando de fazer uma 
investigate diagnbstica adequada. Na maioria dos casos, a 
incontinencia urinaria e/ou fecal e transitoria e causada por 
problemas potencialmente reversiveis. 

O Quadro 12.33 mostra as principals causas de incontinen¬ 
cia transitbria para as quais devemos estar atentos. 

Instabilidade postural e quedas 

O equilibrio e a marcha dependem de uma complexa inte- 
ragao das fungoes nervosas, osteomusculares, cardiovascula- 
res e sensoriais, alem da capacidade de adaptar-se rapidamente 
as mudangas ambientais e posturais. O controle do equilibrio 
altera-se com a idade e a marcha torna-se instdvel, de mo do 
que, diante de uma agressao adicional a qualquer uma das 
fungoes supracitadas, o idoso pode cair. No entanto, as que¬ 
das geralmente resultam da interact de inumeros fatores 
relacionados com o paciente e com o ambiente. Dificuldades 
visuais, problemas vestibulares, doengas neurolbgicas e car- 
diovasculares, deformidades osteoarticuJares associadas as 
barreiras arquitetonicas (escadas inadequadas, pisos irregu- 
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Quadro 1233 

Causas de incontinentia transitdria. 

Urinaria 

Fecal 

• Delirium 

• Delirium 

• Infecgao urinaria 

• Colites infecciosas 


• Vaginite/uretrite atroficas por deficiencfa de 
estrogenio na mulher menopausada 

• Medicamentos (diureticos, anticolinergicos, 
alfa-antagonistas, bloqueadores dos canais de 
calcio, benzodiazepinicos, antipsicoticos) 

• Depressao 

• Aumento na produce de urina (insuficiencia 
venosa com edema, insuficiencia cardfaca, 
hipercalcemia, hiperglicemia) 


• Medicamentos (laxativos, 
fibras, a Igunsantiacidos, 
orlistate, metformina) 

• Depressao 

• Hipertireoidismo 

• Alimentagao hiperosmotica 

• Imobilidade 

• Fecaloma (diarreia paradoxal) 


• Imobilidade 


* Fecaloma 


lares e/ou escorregadios, tapetes soltos) contribuem para ele- 
vada incidencia de quedas nas faixas etarias mais elevadas. 
Conv^m ressaltar tambdm a importancia dos medicamen¬ 
tos, principalmente os sedativos e aqueles que podem causar 
hipotensao postural, e dos calgados inadequados usados pelos 
idosos. Alem das fraturas, as quedas podem ser responsaveis 
por outros problemas comuns na velhice, como hematomas 
e outras lesdes, traumatismo craniano, medo de andar, reclu- 
sao no domicilio e limitagao das atividades fisicas. As quedas 
devem ser abordadas como um sintoma e to dos os fat ores que 
contribuem para elas devem ser elucidados e, dentro do pos- 
sivel, corrigidos. 

Imobilidade 

A imobilidade nunca deve ser encarada como fato normal 
na velhice. A sua prevengao e um dos principals objetivos do 
cuidado ao idoso, ja que esse grupo de pacientes, por sua vul- 
nerabilidade, e muito mais propenso que os jovens a ter doen- 
gas que podem levar a essa situagao. 

As causas e complicagbes da imobilidade sao descritas no 
Quadro 12.34. 

O custo social e economico de um padente retido no leito ou 
em uma cadeira de rodas e altxssimo. £ importante lembrar-se 
das ulceras por pressao, que sao uma das mais temidas compli- 
cagoes da imobilidade por demandarem tratamento prolongado 


Principals Gusas e complicates da 
imobilidade nos idosos. 

Causas 

Complicates 

• Fraturas 

• Atrofia muscular 

• Sequelas neuroiogicas (traumas, infect es, 

• Rigidez articular e ancilose 

neoplasias) 

• Osteoporose 

• Acidente vascular cerebral 

• Incontinence 

• Demencia avangada (doenga de Alzheimer, 

• Obstipagao/feca loma 

demencia vasculare outras) 

• Ulceras de pressao 

* Doenga de Parkinson 

* Pneumonias 

• Afeegoes reumaticas 

* Trombose venosa e 

• Cancer avant do 

embolia pulmonar 

• Fraqueza muscular e desnutrigao 

• Confusao mental 

* Abandono 

* Depressao 

• Medicamentos (sedativos) 



e caro. Aproximadamente 70% dessas lesoes ocorrem em indi- 
viduos com mais de 70 anos e indicam debilidade fisica e maior 
risco de morte, pois raramente ocorrem em pessoas sadias. Para 
preveni-las sao necessarios cuidados constantes, ja que, em um 
paciente de risco, 1 dia de cuidado inadequado e suficiente para 
o desenvolvimento de uma ulcera por pressao. 

£ comum que idosos, depois de uma queda, mesmo sem 
grandes repercussoes, apresentem medo de novas quedas e 
parem de deambular, desenvolvendo uma smdrome da imobi- 
' idade, sem que existam razoes organicas para isso. 

latrogenia 

Apesar de, nas ultimas decadas, muita atengao ter sido 
dada as afeegoes causadas pela intervene a o do medico, prin¬ 
cipalmente na imprensa leiga quando se relatam os chamados 
‘ erros medicos” a iatrogenia ainda nao e uma preocupagao da 
maioria dos profissionais, pois sao raros os estudos para verifi- 
cagao da sua prevalencia e e baixo seu Indice de notificagao. £ 
importante ressaltar que iatrogenia nem sempre significa erro 
medico, pois se considera como afeegao iatrogenica qualquer 
condigao morbid a decor rente da intervengao do medico e/ou 
de outros profissionais de saude, seja ela certa ou errada, jus- 
tificada ou nao, mas que acarrete consequencias prejudiciais 4 
saude do paciente (Carvalho Filho, 1998). Iatrogenia tern ori- 
gem no grego e significa, literalmente, doenga causada pelo 
medico (iatros = medico; genes = origem; ia = mol&tia). 

Com o desenvolvimento da tecnologia medica, dos meto- 
dos invasivos de diagnostico e de tratamento, dos inumeros e 
potentes farmacos dispomveis, era de esperar que a incidencia 
de lesoes causadas por atos medicos aumentasse. 

A iatrogenia, principalmente a medicamentosa, e impor¬ 
tante nos indivjduos idosos, pois, por serem mais vulneraveis, 
sao mais propensos a apresenta-las e, geralmente, com maior 
gravidade. Diante de um paciente idoso que piora subita- 
mente, cabe ao medico indagar primeiro: “O que eu fiz com 
esse paciente?” 

Os fatores que tornam os idosos mais propensos a sofrer 
iatrogenia medicamentosa estao resumidos no Quadro 12.35. 


Fatores que tornam os idosos mais propensos a 
iatrogenia medicamentosa. 

• Diminuigao da reserva funcionai dos organs 

• Ocorreneia de multiples doengas 

• Alteragoes na farmacocinetlca dos farmacos 

0 Alteragoes na composigao corporal 
° Redugao da albumina plasmatics 
° Diminuigao do metabollsmo hepatico 
° Redu^ao da fiitragao glomerular 

• Alteragoes na farmacodinamica dos farmacos 

° Menor capacidade de resposta dos receptores alfa-adrenergicos 
° Receptores beta-adrenergicos reduzidos em numero e em afinidade por seus 
agonistas 

° Orminuigao da produgaode neurotransmissores (acetilcolina, dopamina) 

<> Aumento da sensibiiidade aos benzodiazepinicos (receptores GABA) 

° Redcgao da atividade do sistema renina-angiotensina 

• Alteragoes nos mecanismos de controle da homeostase 

® Oiminuigao do controle postural 
° Afteragoes na regulagao da temperature 

o Afteragoes dos mecanismos de manutengao da pressao arterial na posigao supina 
° intolerance a gllcose 

• Uso de varios medicamentos 

• Uso incorreto da medicare (deficiency visual, auditiva e cognitiva) 

• Maiortendenciaa automedicagao 


Quadro 12.35 
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Um sinal de que o idoso esta recebendo assistencia ina- 
dequada e a chamada cascata iatrogenica. Quando, a partir 
de uma avalia^ao diagndstica, institui-se um tratamento que 
produz efeitos adversos, em vez de suspender ou modifi- 
car a posologia do medicamento, o medico prescreve outro 
para tratar o efeito adverso, e assim por diante. Por exemplo, 
prescreve-se um medicamento anticolinergico para tratar 
um paciente com tremores provocados pelo uso de antiver- 
tiginosos; em consequencia, ele passa a apresentar delirium, 
motivando a prescri^ao de uma medicagao psicotrdpica para 
controlar o comportamento. 

Diante das inumeras modifica<;6es que o processo do enve- 
lhecimento ocasiona na far mac ocinetica e farmacodin ami c a 
dos medicamentos, a prescri^ao para os idoso s deve seguir 
sempre o principio basico de come^ar com doses baixas e 
aumenta-las aos poucos. A16m disso, to das as vezes que um 
idoso apresentar sintomas ou sinais novos deve-se afastar a 
possibilidade de rea^ao adversa a farmacos. 

• Sfndrome do idoso fragil 

£ comum que os idosos relatem ou sejam considerados 
como portadores de fragilidade, significando maior vulnera- 
bilidade e fraqueza. Ate bem pouco tempo, era um termo vago 
e inespecifico, mas, diante da constatagao de que individuos, 
geralmente muito idosos, apresentavam-se em condi^oes 
precarias de saude, com reservas funcionais extremamente 
diminuidas e com capacidade muito limitada para resistir a 
minima agressao, alguns autores passaram a considerar uma 
condi^ao clinica que pode ser denominada sindrome do idoso 
fragil ou sindrome da fragilidade do idoso. 

Fried et al. descreveram, em 2001, o fenotipo dessa sin- 
drome e associaram-no a maior risco de declinio funcional e 
morte. De acordo com esses autores, a sindrome poderia ser 
diagnosticada na ocorrencia de tres ou mais dos cinco sinto¬ 
mas: perda de peso, velocidade lenta da marcha, inatividade 
fisica, sensagao subjetiva de exaustao (fadiga) e fraqueza 
muscular (medida pela redu^ao da for<;a do aperto de mao). 

Na grande maioria das vezes, esse quadro clinico nao pode 
ser explicado por um unico problema ou doen^a e confunde-se 
o que chamamos de envelhecimento malsucedido. Na sua 
fisiopatologia parecem estar envolvidos fatores nutricionais, 
metabolicos, neuro-humorais e imunoldgicos que levariam el 
perda de massa muscular com comprometimento da for^a e/ 
ou do desempenho musculares, conhecida como sarcopenia 
{Quadro 12.5), resultando em perda funcional e redu^ao da 
capacidade do organismo em manter a homeostase e respon¬ 
der as agressoes, predispondo o paciente a quedas, confusao 
mental, imobilidade, ulceras de pressao, depend encia, hospi- 
taliza^oes prolongadas e recorrentes, recolhimento em asilos 
e morte. Prevenir o seu desenvolvimento e a melhor terapeu- 
tica, ja que, depois de instalada, e praticamente impossivel 
reverte-la. Nunca e demais lembrar que, para isso, o exame 
clinico, incluindo a avalia^ao geriatrica ampla do paciente, e 
essencial. So por meio dele e que o medico podera reconhecer 
os fatores desencadeantes dessa sindrome e corrigi-los. 
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Investigate) 

Diagnostica 
das Anomalias 
Geneticas 

Paulo Armando Motto e Elisangela de Paula Silveira tacerda 


► Introdu^io 

A genetica tornou-se um principio organizador central da 
pratica medica, pois sua essencia e abordagem nao se restrin- 
gem a nenhuma especialidade ou subespecialidade medica, ao 
contrdrio, permeiam muitas areas da medicina. 

As doen^as hereditarias classificam-se em genicas e cromos¬ 
somicas. As genicas subdividem-se em monogenicas (um par 
de genes), multifatoriais e poligenicas (varios pares de genes). 
As genicas resultam de mutates que ocorrem no DNA, cau- 
sadas por agentes fisicos, qulmicos ou biologicos. Em geral, 
os genes causadores de doen^as sao conhecidos como reces- 
sivos (so se manifest am clinicamente em homozigose, isto e, 
em dose dupla) ou dominantes (manifestam-se clinicamente 
mesmo quando em heterozigose, isto e, em dose unica). 

As doen^as cromossomicas podem ser causadas por agen¬ 
tes fisicos, como as radiafoes, ou quimicos, inclusive por ele¬ 
vates de pH de uma celula em meiose. 

As altera^oes genicas, tanto quanto as cromossomicas, 
podem ocorrer tanto na linhagem somatica quanto na ger- 
minativa. As alterac^des na linhagem germinativa tern grande 
interesse genetico, pois podem ser transmitidas aos descen- 
dentes. 


Genes 


0 DNA e formado por uma dupla helice composta de nudeotidios. Todo gene e 
composto de um numero variavel de pares de nudeotidios, embora nem todo 
trecho de DNA seja gene. Isso significa que o DNA nao e uma sequencia inin- 
terrupta de genes, havendo entre eles o que se chama de DNA espagador. Em 
uma celula somatica liumana, existem aproximadamente 30.000 genes, mas 
nao sao todos diferentes. Ha os de copia unica, os medianamente repetidos e 
os muito repetidos. Os genes sao medidos pelo seu numero de pares de bases. 
Cada mil pares de bases (pb) e um quilobase (kb). Existem genes com menos 
de 50 kb, como o da albumina, outros com quase 250 kb, como o da fibrose 
cistica, e genes enormes, como o da distrofia muscular, com mais de 2 mil hoes 
de pares de bases (2 Mb). 


As alt erases cromossomicas que ocorrem por erros de 
separa^ao (nao disjun^ao) das cromatides de um cromos- 
somo, durante as mitoses do desenvolvimento embrionario, 
produzem duas ou mais populates de celulas cromossomi- 
camente diferentes no individuo (mosaicismo), algumas nor¬ 
mals e outras anormais, difieultando o diagnostico de algumas 
doen^as por atenuar seu quadro clinico. O exemplo citado e de 
anomalia referente as altera<;6es no numero de cromossomos, 
mas existem muitas sindromes causadas por alterafoes estru- 
turais, como as deletes, inversoes, translocates e outras, 
que podem produzir o mesmo quadro clinico das anomalias 
numericas. 

As doen^as hereditarias sao relatadas em quase todas as 
especialidades medicas, £ importante, contudo, destacar que 
nem todas as malforma^oes congenitas sao hereditarias, bem 
como nem todas as doengas hereditarias sao congenitas. A 
coreia de Huntington e um exemplo de manifesta^ao tardia. 

A heterogeneidade genetica, isto e, a produgao de um qua¬ 
dro clinico semelhante por causas geneticas diferentes, tam¬ 
bem pode dificultar a informaqao genetica (erroneamente 
denominada aconselhamento genetico). Um diagnostico 
impreciso i causado principalmente por informatpao gene¬ 
tica errada. Ao contrario do que ocorre com as doen^as nao 
geneticas, nas doen^as hereditarias, o paciente, ou um de seus 
familiares, e o ponto de partida para um trabalho que envolve 
tambem os pais e outros familiares. 

Cumpre ressaltar o grande progresso no reconhecimento 
das anomalias geneticas, ainda no estagio pre-implantatorio 
(ou mesmo antes com os chips de DNA), nos primeiros meses 
de gesta^aOj possibilitando ao medico a interven^ao precoce. 

O estudo dos antecedentes familiares e indispensavel, pois 
se sabe que determinadas doen^as hereditarias tern diferen- 
<;as de frequences genicas em certas populates ou ra^as, 
como e o caso das talassemias, que predominam em popula¬ 
tes oriundas do Mediterraneo, da anemia falciforme, na ra^a 
negra, das lipidoses, em populates judaicas, e muitas outras. 

A hipercolesterolemia, um dos disturbios mais comuns 
referidos, provem de heran^a autossomica dominante por 
heterozigose, e e observada em 1 em cada 500 pessoas. As dis- 
lipidemias, principalmente a eleva^ao do LDL-colesterol, sao 
um dos mais importantes fatores de risco para doen^a arterial 
coronariana (ver Capitulo 129, Metabolismo dos Lipidios). O 
gene esta no cromossomo 19, e ja foram identificadas mais de 
150 mutates diferentes. Caso um homem ainda jovem fale^a 
desta doenipa, o gene dos seus filhos pode ser testado para essa 
doen^a e imediatamente medidas preventivas serao iniciadas. 

O estudo da transmissao dos genes em familias (analise 
de heredogramas) e fundamental na informaqao genetica. 
O termo aconselhamento genetico, embora consagrado pelo 
uso, tem sido muito criticado, pois o medico nao deve acon- 
selhar, mas, sim, dar informates geneticas quanto ao risco 
de a prole ser afetada, deixando a decisao final por conta do 
casal. £ ideal que as informates que o medico obt£m em uma 
primeira entrevista com o paciente, com rela^ao a sua familia, 
devam ser averiguadas, pois, sendo leigo, nao pode fornecer 
dados fidedignos sobre anormalidades ou nao em sua familia, 
indicando apenas os casos que porventura tenham sido diag- 
nosticados. 

O termo ingles pedigree e usado principalmente para desig- 
nar a genealogia de animais de ra^a. No Brasil, por extensao, 
usam-se os termos genealogia e arvore genealogica tambem 
como sinonimo de heredograma, ainda que este ultimo seja 
a denominacao especifica do diagrama que descreve resumi* 
damente a historia familiar. O termo genealogia corresponde 
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Figura 13.1 Simbofos mais comuns em heredogramas. 


tanto ao estudo que tem por objetivo estabelecer a origem de 
um individuo ou de uma familia como a exposi^ao crono- 
16gica, geralmente em fonna de diagrama, da filia^ao de um 
individuo ou da origem e ramifica^oes de uma familia. £, por- 
tanto, um diagrama de hereditariedade. Por meio do estudo 
dos genes em arvores genealogicas (termo antigo), podem-se 
identificar seus padroes de transmissao. 

Na prepara^ao de um heredograma sao empregados sim¬ 
bolos internacionalmente adotados, como os das Figuras 13.1 
e 13,2. As gera^oes sao numeradas em algarismos romanos, 
e as pessoas que se incorporaram aquela familia, em arabi- 
cos, mesmo que estas numerates nao estejam expressas no 
heredograma; e seus filhos, localizados da esquerda para a 
direita, em ordem de nascimento. Tambem nao e obrigato- 
rio representar o conjuge em cada casamento, quando este 
nao apresentar o carater em estudo. O individuo a partir do 
qual se tra^ou o heredograma e denonimado prop6sito(a), ou 
probando(a), ou caso indice, sendo assinalado com uma seta 
no heredograma (Figura 13.3). 

A determina^ao do padrao de heran^a e importante para o 
diagnostico no probando e para identificar outros individuos 
na familia que podem estar em risco e que necessitem de ava- 
lia^ao e de consulta gendtica. Diante de tantos exames cito- 
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Figura 13.2 Aparecimento de uma caracteristica autossomica dominants 
por mosaico gonadal ou muta^ao na gametogenese de um dos genitores 
da segunda geragao (McKusick). 


geneticos e moleculares disponiveis para os geneticistas, uma 
histdria familiar precisa, que inclua o heredorama da familia, 
permanece como uma ferramenta fundamental para o uso de 
todos os medicos e consultores geneticos para o planejamento 
e tratamento individualizado dos seus pacientes. 


► Tipos de herar^a genetica 

■ Heranga autossomica dominante 

Os principals criterios usados para a identifica<;ao de uma 

heranga autossomica dominante em um heredograma sao: 

■ Nao sendo a caracteristica influenciada pelo sexo, deve-se 
encontrar aproximadamente o mesmo numero de homens 
e mulheres afetados 

■ A caracteristica deve aparecer em todas as gera^oes, isto e, 
ser sequencial (exceto se houver penetrancia incompleta do 
gene) 

■ Os individuos afetados tem pelo menos um dos genitores 
afetado (a nao ser que tenha ocorrido mutaijao gametica) 

» Em media, cerca de 50% da prole de um genitor afetado 
serao afetados 

■ Padrao de heredograma vertical, com multiplas gera^oes 
afetadas. 


t 



Figura 13.3 Heredograma de distrofia muscular, tipo de Duchenne, uma condi^ao recessiva ligada ao X na qual os homens afetados nao se reproduzem 
(Thompson e Thompson). A seta indica o individuo a partir do qual se levantou o heredograma (caso indice). 
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Parte 3 


Anomalias Geneticas 


• Heran^a autossomica recessiva 

Neste caso, os principals criterios de identifica^ao em um 
heredograma seriam: 

■ Estando o gene em um autossoma, deve-se encontrar o 
mesmo numero de homens e mulheres afetados 

■ Os individuos afetados geralmente tern pais normals 

■ Ha uma probabilidade de 25% de a prole de pais portadores 
(heterozigotos) ser afetada 

■ Os pais podem ser consanguineos 

■ Padrao de heredograma horizontal, com um ou mais 
irmaos afetados. Em geral, apenas um individuo afetado. 

■ Heranga recessiva ligada ao X 

Esta heran^a pode ser identificada pelos seguintes padroes: 

■ Admitindo-se que o gene seja raro na populato, a ffe- 
quencia de mulheres afetadas deve ser muito menor que a 
de homens afetados, pois precisariam receber 2 genes para 
serem afetadas, enquanto para os homens bastaria 1 

* O gene £ transmitido por um homem afetado para todas as 
suas filhas, e estas para mais ou menos metade de sua prole 

■ Um homem nunca o transmite para seu filho 

■ Padrao de heredograma similar ao “movimento do cavalo”, 
no jogo de xadrez - os meninos afetados podem ter tios 
maternos afetados. Em um heredograma, os homens sao 
afetados por interm^dio de mulheres, nao de homens nor¬ 
mals. 

- Heran^a dominante ligada ao X 

Esta heran^a pode ser identificada pelos seguintes padroes: 

■ Caracteristicas muito semelhantes aos heredogramas 
autossomicos dominates, exceto pela questao de todas as 
filhas de um homem afetado serem tamb£m afetadas, mas 
nenhum dos filhos ser 

» A condi^ao geralmente e mais leve e variavel nas mulheres 
do que nos homens. 

Nesse caso ao contrario da heran^a recessiva ligada ao X, 
o numero de mulheres afetadas, em um heredograma, pode 
ser igual ou superior ao de homens afetados. Sendo igual, 
seria confundida com uma heran^a autossomica. A melhor 
maneira de identifica-la e por meio da prole dos homens afe¬ 
tados, pois estes transmitem a caracteristica para todas as suas 
filhas, mas nao para seus filhos. Sao poucos os exemplos deste 
tipo de heran^a dentre as doen^as hereditarias. 

Os criterios ja descritos aqui se referem a chamada heran<;a 
mendeliana. Entretanto, recentemente foram descritos tipos 
nao mendelianos de transmissao de doen^as, dentre os quais 
destacamos a dissomia uniparental, o imprinting genomico e 
a heran^a mitocondrial. Diz-se que ha dissomia uniparental 
quando ambos os cromossomos de um par vieram de um so 
genitor, e nao dos dois, como e normal. Foram descritos casos 
de fibrose dstica do pancreas em que ambos os cromossomos 
do par 7 vieram da mae. O imprinting genomico e uma modi- 
fica^ao do material genetico ao passar por uma gonada mas- 
culina ou feminina. Sao exemplos as sindromes de Angelman 
e Prader-Willi. 

Devemos notar ainda as altera^oes no funcionamento de 
um gene, causadas nao por muta^ao, mas por um silencia- 
mento epigenetico da expressao genica, que inclui fendme- 
nos tao diversos como o ja citado imprinting, e a manuten- 


^ao de diferenciagao de tecidos especificos. O silenciamento 
e atribuido a metila^ao do DNA. Para maiores informates, 
veja a excelente obra de Lewis nas references ao final deste 
capitulo. 

• Heran^a mitocondrial 

Esta heran^a pode ser identificada pelos seguintes padroes: 

■ A prole de um homem afetado jamais e afetada 

■ To da a prole de uma mulher afetada pode ser afetada, mas 
as condiqoes mitocondriais normalmente sao muito varid- 
veis, mesmo dentro de uma famllia. 

O DNA mitocondrial (mtDNA) se dispoe em um cro- 
mossomo circular com 16.569 pares de bases, ja totalmente 
sequenciado, que codifica dois tipos de rRNA, 22 tipos de 
tRNA e 13 polipeptidios que constituem enzimas da fosfori- 
laqao oxidativa. Algumas proteinas mitocondriais sao de ori- 
gem nuclear. Como o citoplasma do zigoto e quase totalmente 
oriundo do zigoto, as mitocondrias sao de origem materna. 
Assim, as doen^as causadas por muta^oes no mtDNA sao 
transmitidas para a prole pela mae, tais como diabetes tipo 
MODY, a epilepsia mioclonica, com fibras vermelhas anfrac- 
tuosas, na qual ocorrem surdez, demencia e convulsoes; a sin- 
drome de Kearns-Sayre, na qual ocorrem perda de visao, de 
audiqao e problemas cardiacos, devido a dele^oes em varios 
pontos do mtDNA; a neuropatia dptica de Leber, e outras. 
Quando os DNA de algumas mitocondrias sofrem muta<;ao e 
outros nao, a celula apresenta o que se chama de heteroplas- 
mia, que resulta em gradates do quadro clinico. 


► Exame clinico 

Embora a anamnese, bem como o exame fisico, nas doen- 
9 as hereditarias, siga de um modo geral os padroes habituais, e 
importante destacar alguns pontos. 

O exame clinico deve ser o mais meticuloso possivel, sendo 
importante tambdm que o medico se cerque de todos os tes¬ 
tes moleculares, bioquimicos e cromossomicos pertinentes ao 
caso. A interpreta^ao desses exames deve ser cautelosa, pois 
existem muitos polimorfismos, principalmente bioquimicos, 
que nao constituem uma doen^a, mas situates incomuns 
estatisticamente. Por outro lado, existem muitas situaqoes que 
mimetizam doen 9 as geneticas, conhecidas como fenocopias. 

As anomalias geneticas podem causar varias altera^oes na 
morfologia corporal e no desenvolvimento mental dos pacien- 
tes. 

Retardamento mental, avaliado clinicamente ou pela deter¬ 
minate do quociente intelectual (QI), de grau leve a intenso, 
d frequente na sindrome de Down, na sindrome de Turner 
e nas anomalias cromossomicas estruturais (ver Parte 16 | 
Exame Psiquiatrico), 

A iterates neuroldgicas e musculares, incluindo hipotonia 
muscular, pseudo-hipertrofia, convulsoes, fraqueza, dificul- 
dade para levantar e deambular, sao caracteristicas das distro- 
fias musculares. Ver Capitulos 172, Exame Clinico (da Se<;ao 
Musculos) e 176, Exame Clinico (da Parte 15 | Sistema Nervoso). 

As modifica^oes da morfologia facial sao muito frequentes 
e podem ser de grande valor no diagnostico, destacando-se 
a facies mongoloide, com as pregas epicanticas (membrana 
cutanea de forma semilunar, disposta verticalmente, fazendo 
uma ponte entre as palpebras superior e inferior), ponte nasal 
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baixa, hipoplasia maxilar e uma expressao fisionomica que 
denota retardamento mental, alem de orelhas pequenas e de 
implanta^ao baixa, pesco^o largo e occipucio achatado. 

O hipertelorismo (afastamento excessivo dos olhos) apa- 
rece na sindrome de Down. 

Altera^oes do to rax (em escudo, ginecomastia, hipoplasia 
mamilar), do abdome (hernia umbilical) e das extremidades 
(membros alongados ou curtos, maos e dedos curtos) podem 
fornecer subsidios para o diagnostico. 

Ocorrem tambem as altera^oes cardiovasculares, principal- 
mente a coarcta^ao da aorta e a comunica<~ao interventricular, 
e as anomalias geniturinarias (hipospadia, atrofia testicular, 
cr ipto r qu id ismo). 

Um grupo importante de sintomas sao os relacionados com 
o sistema hemopoetico (disturbios na coagula^ao, altera<;6es 
do formato das c&ulas sanguineas). 

Como foi exposto, as anomalias geneticas de uma maneira 
geral manifestam-se pelos mais variados sintomas e sinais, des- 
tacando-se, sem duvida, os relacionados com a morfblogia cor¬ 
poral, facilmente reconhecidos no exame fisico geral do paciente. 

Durante o exame fisico, e preciso estar atento para situa¬ 
tes de expressividade reduzida de um gene, nas quais os sin¬ 
tomas sao muito atenuados, quase ausentes (forma frustra do 
gene), ou mesmo ausencia total de manifesta^ao (penetrancia 
incompleta). Isto pode fazer com que o medico seja induzido 
a erro na interpreta^ao do heredograma e, consequentemente, 
no “aconselhamento genetico’l Outro aspecto importante e 
a heterogeneidade genetica, que pode ser de locus ou alelica. 
Ambas ocasionam varia^oes clinicas de uma mesma doen^a. 


► Exames complementares 

As doen^as geneticas se manifestam em quase todas as 
especialidades medicas, havendo portanto uma grande varie- 
dade de exames na dependencia do(s) orgao(s) envolvido(s). 
Existem, no entanto, alguns mais especificos, como o estudo 
dos cromossomos (cariotipagem), o exame do liquido amnio- 
tico e das celulas nele suspensas (amniocentese), bem como a 
pun^ao de vilosidade corionica, o fingerprint de DNA, as son- 
das de DNA etc. 

Na classe medica, 6 um erro comum solicitar um caridtipo 
sempre que se supoe que o paciente tenha uma doen^a here¬ 
ditaria. Nenhuma doen^a de natureza genica pode ser con- 
firmada pela cariotipagem, pois nem mesmo no microscopio 
eletrdnico e possivel observar os genes. Para casos de doen^as 
genicas, o exame a ser solicitado dev era ser em nivel molecu¬ 
lar, como uma hibridiza^ao in situ com fluorescencia (FISH) 
ou uma rea^ao em cadeia da polimerase (PCR). 


Resumo das possfveis investigates para caracterizar os prindpais 
paddies de heredogramas mendeiianos 


• Identificato clmica de uma sindrome: ter sempre em mente que aigumas 
sindromes dinicamente definidas podem mostrar mais de um modo de 
heranja 

■ Se estiver suspeitando de alguma altera^ao numerica ou estrutural, solicite 
um exame de cariotipagem 

■ Caso a doenga esteja relacionada com uma altera0o genica, solicite analise 
de genes candidates para mutates 

■ Verifique se existem altera^oes bioqufmicas, induindo anormalidades das 
funnies mitocondriais 

• Verifique se existe desvio na inativagao do X. 


■ Analise dos cromossomos (cariotipagem) 

O estudo dos cromossomos humanos so alcan^ou um bom 
grau de precisao a partir de 1970, quando surgiram as tecni- 
cas de bandeamento desenvolvidas por Casperson, em que os 
cromossomos aparecem com bandas claras e escuras possibili- 
tano sua identifica^ao com exatidao. Dependendo do corante 
e do metodo usado, teremos o bandeamento G (Giemsa), o Q 
(Quinacrina), o C (marca fortemente o Centromere) e outros. 
O uso dessas tecnicas nao e aleatoria, escolhe-se de acordo com 
o quadro clinico do paciente; a menos que ha)a alguma indi- 
cagao especifica. Em geral e solicitado pelo medico um cario- 
tipo traditional, em que se utiliza o bandeamento G, mostrado 
na Figura 13.4. Embora seja possivel estudar os cromossomos 
de qualquer celula, desde que ela tenha nucleo, o material 
preferido e o sangue periferico. Ha poucos anos, as laminas 
eram observadas e fotografadas ao microscbpio optico, os fil- 
mes eram revelados e feitas as amplia^oes. Recortavam-se os 
cromossomos, agrupando-os de acordo com as convene6es 
intemacionais, obtendo-se, entao, o caribtipo (Figura 13.4). 
Atualmente sistemas automatizados identificam as metafases 
nas laminas, fotografando-as e enviando essas informa^oes 
para um software que identifica cad a cromossomo, pare- 
ando-os entre seus homologos. 

Os resultados dos cariotipos costumam ser representados 
por formulas, estabelecidas em conferences intemacionais. 

As tecnicas mais modernas sao a hibridiza^ao in situ com 
fluorescencia (FISH), caribtipo espectral alem de outras como 
a CGH e CGH array. 

■ Amniocentese 

A amniocentese e utilizada desde 1930 para a detec^ao 
pre-natal de problemas fetais. Na decada de 1960, as tecnicas 
foram aprimoradas para a detec^ao de anomalias cromosso- 
micas e dosagens enzimaticas, tornando-se de grande impor¬ 
tance na informa^ao genetica. £ um procedimento que s6 
deve ser feito por um professional bem treinado. Com acom- 
panhamento pelo uitrassom, t feita uma pun^ao, geralmente 
transabdominal, em que se retiram de 10 a 20 m£ de liquido 
amniotico. O momento ideal para fazer este exame e por volta 
da 16 a semana apos o inicio do ultimo periodo menstrual. No 
liquido amniotico encontram-se celulas que se soltam da pele 
e das vias urinarias e respiratorias do feto. As celulas sao pelo 
menos de dois tipos: epitelioides e celulas semelhantes a fibro- 
blastos. Apos sua retirada, as celulas sao depositadas em um 
meio de cultura para posterior analise cromossomica, enquanto 
o liquido £ examinado bioquimicamente para deteapao de anor¬ 
malidades enzimaticas, hormonais, ou de outros constituin- 
tes, como, por exemplo, a dosagem de alfafetoprotema, muito 
importante no reconhecimento de defeitos do tubo neural. 

A indica^ao mais comum para este exame e a idade materna 
avan^ada (acima de 35 anos), quando o risco de anomalias 
cromossomicas na prole £ sabidamente maior. 

A lista de erros metabolicos hereditarios diagnosticaveis 
pela amniocentese esta aumentando. 

Quando bem praticada, a amniocentese tern uma margem de 
erro inferior a 1%. Os riscos sao calculados em torno de 1% para 
aborto espontaneo e mais 1% para problemas neonatais, como 
dificuldades respiratorias e deformidades posturais (pe torto). 

■ Tecnica do DNA recombinante 

Hoje em dia, um dos instrumentos auxiliares mais moder- 
nos e precisos para o diagnostico das anomalias geneticas e 
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Figura 13.4 Cariotipo humano masculino normal (46,XY) com a tecnica de bandeamento G. (Dr. Hector Seuanez, Laboratorio de Citogenetica do Depto. 
de Genetica do Instituto de Biologia da UFRJ.) 



a tecnica do DNA recombinante, popularmente conhecida 
como “engenharia genetica”. Ela se aplica as areas mais diver- 
sas, tais como o diagnostico das anomalias geneticas, medicina 
fetal, microbiologia medica, terapeutica, medicina forense e 
outras. A medida que se avolumam as informa^oes do Projeto 
do Genoma Humano e do proteoma, cada vez mais se com- 
preendem as bases moleculares das doen^as, ocasionando 
desdobramentos do que antes era tido como uma unica enti- 
dade nosologica. Isto, sem duvida, tern um grande impacto 
na medicina, em vista das sutis nuances clmicas. A medicina 
atual £ enfocada do ponto de vista molecular. O leitor interes- 
sado deve consultar a excelente obra Principles of Molecular 
Medicine, editada por J. Larry Jameson, Humana Press, 1998. 


► Anomalias geneticas 

As mais comuns anomalias geneticas sao as sindromes de 
Down, de Turner, de Klinefelter, a smdrome poli-X, a sin- 
drome XYY, a smdrome de Martin-Bell, a mola hidatiforme, 
as distrofias musculares, a hemofilia, a anemia falciforme, as 
talassemias e o grupo das heran^as multifatoriais. 

■ Smdrome de Down 

O quadro clinico desta smdrome, tambem denominada 
mongolismo ou trissomia do 21, foi descrito em 1866 por 
Down e identificado citogeneticamente em 1959, por Lejeune, 
como resultante de um cromossomo extra no grupo G, conhe- 
cido como “21”. Os estudos de Yunis com autorradiografia, 
bem como os m&odos de bandeamento, mostraram, porem, 


que o cromossomo extra era o 22. No entanto, este erro, por 
conven^ao, ainda persiste. 

Cerca de 92 a 95% dos casos de mongolismo manifestam 
esta trissomia do “21”; os demais sao causados por trans¬ 
locates, as quais nao tern correlate com a idade materna 
avan^ada. Alias, dados recentes revelam que parte dos casos 
de trissomia estao relacionados com a idade paterna avanpada 
(42 anos) (Figuras 13.5 e 13.6). 



Figura 13.5 Facies de uma crian^a portadora de smdrome de Down. 
(Cortesia de Bartalos e Baramki.) 
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Figura 13.6 Down por trissomia do"21" Observe que os cromossomos em triplicata sao os menores. (Cortesia de Stanbury.Wyngaarden e Fredrickson.) 


Delabar et al, usando uma sonda de cDNA, mostraram 
que, tanto na doenga de Alzheimer quanto nos pacientes com 
sindrome de Down, ha uma duplicagao dos genes de protelna 
b-amiloide e ets-2, ambos situados no brago longo do cromos- 
somo 21 (21q22), bem como uma duplicagao de SOD I entre 
os genes citados, mas apenas na sindrome de Down. 

A incidencia desta sindrome e de 1 a 2:1.000 nascimentos. 
As principals caracteristicas cllnicas sao: 

■ Gerais: ambos os sexos sao igualmente afetados. O prog¬ 
nostic© e bastante variavel. Os homens sao estereis e as 
mulheres ferteis 

■ Neuroldgicas: hipotonia logo ao nascimento; retardo psico- 
motor e QI variavel, com media entre 25 e 50 

■ Cabega: facies extremamente caracteristica (Figura 13.5); 
occipucio achatado 

• Olhos: pregas epicanticas; manchas de Brushfield e hiper- 
telorismo 

■ Orelhas: pequenas e de implantagao baixa 

■ Nariz: ponte nasal baixa 

■ Boca: lingua protrusa com sulcos marcantes; palato estreito; 
hipoplasia maxilar 

• Pescogo: largo, em geral alado 

■ Coragao: lesoes cardiacas em 50% dos pacientes, principal- 
mente defeito do septo ventricular (CIV) e canal atrioven¬ 
tricular 

■ Abdome: diastase dos retos abdominais; hernia umbilical e 
atresia duodenal 

■ Maos: maos e dedos curtos; clinodactilia do quinto dedo 

■ Pes: espago entre o 1 D e 2 Q dedos do pe aumentado e sulco 
plantar 

■ Urogenitais: criptorquidismo ocasional 

■ Radioldgicas: indice iliaco menor que 60°; hipoplasia da 
falange media do quinto dedo 

■ Dermatoglificas: linha simiesca nas palmas; trirradio axial 
distal (angulo atd aumentado); excesso de algas ulnares; 
alga halucal (72% dos pacientes contra 0,5% dos controles). 

■ Sindrome de Turner 

Grande parte dos sintomas da sindrome de Turner (ST), ou 
disgenesia gonadal, foi descrita em 1930 por Ullrich e com- 


pletada por Turner em 1938. A identificagao citogenetica foi 
feita por Ford em 1959, quando demonstrou a existencia de 
um unico cromossomo sexual, o X (Figura 13.7). 

Ha incidencia entre 1 em cada 2.000 a 1 em cada 5.000 meni- 
nas nascidas vivas. Cerca de 50% dos casos de ST estao asso- 
ciados a um caridtico 45,X; 25% com uma anomalia estrutural 
do cromossomo X e 25% com mosaicismo 45, X. Os abortos 
espontaneos chegam a 7,5%. 

Para os casos de anomalia estrutural do X, tais como iso- 
cromossomo do brago longo, delegao do brago curto, entre 
outros, estas estao associadas a um quadro clinico de Turner 
ou de sindrome de Noonan. O diagnostico diferencial pode ser 
feito com base na ocorrencia de coarctagao da aorta ou este- 
nose pulmonar, sendo a primeira caracteristica da sindrome 
de Turner e a segunda, da sindrome de Noonan. Nesta ultima, 
a cromatina sexual de X e sempre positiva e, na sindrome de 
Turner, em geral e negativa. 

Suas principals caracteristicas cllnicas sao (Figura 13.8): 

■ Gerais: aspecto feminino; baixa estatura; cromatina sexual 
de X negativa. Expectativa de vida normal (exceto quando 
ha alteragoes cardiovasculares ou renais) e mais de 90% 
tem disgenesia ovariana 

■ Neurologicas: QI um pouco abaixo dos irmaos normals; 
diminuigao da acuidade auditiva 

■ Pele: nevos pigmentados (pescogo, face) 

« Cabega: maxila estreita; mandlbula pequena 

■ Olhos: pregas epicanticas frequentes; ptose palpebral; rara- 
mente hipertelorismo 

■ Orelhas: implantagao baixa, malformadas ou proeminentes 

■ Pescogo: alado (50%); implantagao baixa dos cabelos 

■ Torax: largo em escudo; hipertelorismo e hipoplasia mami- 
lar; mamas nao desenvolvidas 

« Cardiovasculares: anomalias em 35% dos pacientes, sendo 
a coarctagao da aorta a mais comum; ocasionalmente 
hipertensao arterial. Quase 50% dos pacientes tem uma 
valva aortica bicuspide e, portanto, um risco aumentado de 
dilatagao e disseegao da raiz aortica 
* Extremidades: cubitus valgus; linfedema no dorso das maos 
e pes; unhas distroficas; quarto metacarpiano reduzido; 
encurtamento e clinodactilia do 5° dedo 
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Figura 13.7 Oariotipo mais frequente na sindrome de Turner (45,X). (Cortesia de Stanbury, Wyngaarden e Fredrickson.) 


. Urogenitais: disgenesia ovariana (gonadas em fita de . SmdrOFTie de Klinefelter 
estroma ovariano) com infertilidade (rarissimas exceqoes, 

provavelmente mosaicos) A descriqao clinica desta sindrome foi feita em 

■ Dermatoglificas: trirrddio axial distal em 20 a 30% dos 1942 por Klinefelter, e sua identificaqao citogenetica, em 
casos; contagem total de cristas dermicas (TRC) aumen- 1959, por Jacobs e Strong, e tambem por Ford et ah, os 
tada. quais descreveram um fato raro: a ocorrencia simulta- 



Figura 13,8 Paciente com o quadro completo da sindrome de Turner. (Cortesia de Bartalos e Baramkj.) 
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nea das sindromes de Klinefelter e Down em urn mesmo 
paciente. 

Sua incidencia e uma das mais altas dentre as anomalias 
cromossdmicas: 1:850 nascimentos masculinos. Mais de 80% 
dos paeientes tem o cari6tipo47,XXY (Figura 13.9}. Nos casos 
em que existem tres ou ate quatro cromossomos X, o retarda- 
mento mental e bem mais intenso, com agravamento do qua- 
dro clmico. 

As principals caracteristicas sao (Figura 13.10): 

■ Gerais: aspecto masculino; cromatina sexual de X positiva; 
diagndstico geralmente na puberdade; pernas e bravos lon- 
gos; habito eunucoide 

« Neuroidgicas: retardamento mental de leve a moderado; 
dificuldades de ajuste social 

■ T6rax: ginecomastia (cerca de 25% dos casos) 

« Urogenitais: testiculos pequenos e azoospermicos; esteri- 
lidade 

■ Dermatoglificas: contagem total de cristas ddrmicas mais 
baixa (TRC). 

• Smdrome poli-X 

A smdrome poli-X se manifesta era cerca de 1:1.250 nas¬ 
cimentos femininos. Nao ha anomalias fenotipicas distingui- 
veis. A puberdade e a fertilidade sao normais, embora pos- 
sam ocorrer disturbios menstruais e menopausa precoce. O 
numero de cromatinas sexuais de X esta aumentado. Nas 47, 
XXX (Figura 13.11), retardamento mental leve i descrito em 
2/3 dos casos, mas nas 48,XXXX ou 49,XXXXX o retarda¬ 
mento e pronunciado. 

■ Smdrome XYY 

A smdrome XYY, primeiramente descrita em 1961 por 
Sandberg, teve grande repercussao em 1965, quando Jacobs 
et al. descobriram casos de duplo Y em prisoes de maxima 
seguranga, Cumpre assinalar, contudo, que tao propalada 
agressividade e comportamento antissocial nao tem sido 
confirmados em todos os casos de duplo Y. O assunto ainda 
motiva grandes debates. 



Figura 13,10 Paciente com sindrome de Klinefelter apresentando pernas 
e bravos longos e ginecomastia. 

Podem ser identificados pela dupla cromatina sexual de 
Y (com fluorescencia), mas nao ha um padrao preciso para o 
diagnbstico (Figura 13.12). 

As caracteristicas comumente descritas sao: 

■ Gerais: grande estatura; comportamento antissocial; agres¬ 
sividade e violencia 
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Figura 13.9 Cariotipo mais comum na sindrome de Klinefelter. (Cortesia de Stanbury, Wyngaarden e Fredrickson.) 
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Figura 13.11 Cariotipo de uma paciente poli-X, com bandeamento G. (Cortesia de Stanbury,Wyngaarden e Fredrickson.) 


■ Neurologicas: desenvolvimento intelectual prejudicado, 
moderado ou normal; convulsoes; EEG anormal 

■ Pele: acne frequente 

■ Cardiovasculares: lesoes cardiacas ocasionais 

■ Extremidades: artropatias; sinostose radioulnar 

■ Urogenitais: hipogonadismo frequente; testiculos atrofia- 
dos; hipospadia; subfertilidade 

■ Radiologicas: sinostose radioulnar 

■ Dermatoglificas: normais ou ligeira redu^ao da contagem 
total de cristas dermicas. 

■ Sindrome do Xfragil 

fambem conhecida como sindrome de Martin-Bell, e 
o tipo hereditario mais comum de retardamento mental 
moderado, somente superado pela sindrome de Down entre 
todas as causas de retardamento mental no sexo masculino. 
Tern como caracteristicas principals o retardamento mental, 
macro-orquidismo e como caracteristicas secundarias, orelhas 


grandes, face longa, prognatismo e epilepsia. A maior parte 
dos individuos afetados tamb 6 m tern anomalias no comporta- 
mento, incluindo hiperatividade, habito de abanar ou morder 
as mao, explosoes de comportamento, pouco contato visual e 
tra^os de autismo. Cerca de 20 a 30% das mulheres heterozigo- 
tas sao levemente retardadas. O sitio “fragd” do cromossomo 
X e em Xq27.3, uma regiao de colora^ao menos intensa no 
bra 90 longo do X. 

A sindrome do X fragil tem uma incidencia estimada de 16 
a 25 por 100.000 na popula^ao masculina em geral e metade 
disso na popula^ao feminina. A sindrome responde por 3 a 6 % 
dos casos de retardamento mental entre meninos com uma 
historia familiar positiva de retardamento mental e nenhum 
defeito de nascimento. 

■ Mola hidatiforme 

Trata-se de uma anomalia do trofoblasto corionico na qual 
o embriao nao e formado. As vilosidades tem o formato de 



Figura 13.12 Cariotipo de um duplo Y (47,XYY). (Cortesia de Nora e Fraser.) 
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cachos de uvas e podem produzir o coriocarcinoma. O cario- 
tipo invariavelmente e 46,XX e todos os cromossomos sao de 
origem paterna, nas molas completas. Nas parciais, o cariotipo 
e triploide, e em 2/3 dos casos o conjunto extra de cromosso¬ 
mos 6 de origem paterna. 

■ Distrofias musculares 

Existem 3 tipos de distrofia muscular cujos genes estao 
situ ados no cromossomo X (heran^a ligada ao X), 2 sao cau- 
sados por genes autoss6micos recessivos e outros 5 por genes 
autossomicos dominantes. Os tipos ligados ao X sao os menos 
raros. Destes, o mais frequentemente observado e a distro¬ 
fia muscular pseudo-hipertrofica {tipo de Duchenne) e em 
segundo piano os tipos de Becker e Dreifuss (ver Capitulo 174, 
Doen^as dos Musculos e da Jun$ao Neuromuscular). 

Ainda nao ha dados conclusivos sobre a ocorrencia de 
todos os tipos. Uma das teorias mais aceitas atualmente e a 
de que o defeito basic o estd na membrana plasmatica, nao 
s6 a sarcoplasmica como tambem a de eritrocitos (tipo de 
Duchenne) e linfocitos. 

Provavelmente existem mais de 1.000 genes nucleares dife- 
rentes necessarios para a format ao e o funcionamento dos 
musculos. 

Tipo de Duchenne 

As primeiras describes foram feitas por Duchenne, em 
1868, e Gower, em 1879. A incidencia aproximada e 1:3.500 
nativivos masculines. Ocorre pela falta da proteina distrofina. 
A deleijao ocorre no locus Xp21(Xp21.2). Por esses meninos 
nascerem de maes normais, porem portadoras do gene (hete- 
rozigotas), e muito importante para o “aeonselhamento gene¬ 
tico” a detecgao dessas mulheres. 

A distrofia muscular manifesta-se, em geral, antes dos 
5 anos. As maes sempre observam problemas no andar da 
crianga. Na fase pre-cllnica, e mesmo ao nascimento, o nivel 
serico de creatinofosfoquinase b pelo menos 20 vezes maior 
que o limite maximo do normal. Quase todos os meninos 
tSm pseudo-hipertrofia das panturrilhas e, ocasionalmente, 
dos deltoides e quadriceps. Ha uma tendencia de caminhar 
na ponta dos pes e, com o progresso da doer^a, dificuldade 
de se levantar de uma cadeira e subir escadas. Por volta dos 
11 anos, os pacientes sao confinados a uma cadeira de rodas. 
Quase todos os musculos sao afetados, restringindo muito 
suas atividades. 

As principals anomalias observadas sao aumento das 
panturrilhas, fraqueza muscular, enzimas sericas elevadas 
(creatinofosfoquinase, piruvatoquinase, LDH-5), proteinas 
sericas aumentadas (mioglobina e hemopexina), anomalias 
musculares (histologia e histoquimica muscular anormais; 
bioquimica muscular - aumento da sintese de proteina ribos- 
somica; anomalias eletromiograficas; altera^oes eletrocardio- 
graficas) e anomalias de membrana (altera^des de eritr6citos - 
format;ao de equinocito, deformabilidade reduzida, aumento 
da enzima quinase proteica); redutjao do revestimento (com 
marcatjao fluorescente de Ig anti-humana polivalente de linfo¬ 
citos) (ver Capitulo 174, Doen$as dos Musculos). 

• Hemofiiia 

Os disturbios hereditarios da coagulaqao sao muito varia- 
dos, Comentaremos apenas os 3 tipos menos raros, ou seja, a 
hemofiiia A (ctassica), a doent;a de von Willebrand e a hemo¬ 
fiiia B (ver Capitulo 152, Doenfas do Sangue). 


Hemofiiia ddssica 

£ sem duvida o disturbio de coagulatjao mais comumente 
encontrado, ocorrendo em 1:10.000 individuos. Trata-se de 
deficiencia do fator VIII de coagulat;ao, sendo o condicio- 
namento genetico recessivo ligado ao sexo (gene no X). Os 
homens hemofilicos nascem, portanto, de mulheres heterozi- 
gotas, as quais podem ser identificadas com 94% de acerto pela 
determinate simultanea do nivel pro-coagulante do fator VII 
e da concentrate de proteina semelhante ao fator VIII. 

Os principals problemas surgem quando a crian^a se torna 
mais ativa, ocorrendo ffequentes sangramentos nas grandes 
articulates, como cotovelos, joelhos e tornozelos. O diagnbs- 
tico b feito pela histbria familiar, tipo de sangramento, exame 
fisico; os exames laboratoriais m os tram niveis normais de 
fibrinogenio e tempo normal de protrombina, mas o tempo 
de tromboplastina parcial e prolongado. A deficiencia do fator 
VIII pode ser confundida com a doen<;a de von Willebrand, 
porbm, nesta ultima, o tempo de sangramento e prolongado e 
ha deficiencia de agregatjao plaquetaria, quando se acrescenta 
a ristocetina ao plasma rico em plaquetas. As complicates da 
hemofiiia A a longo prazo incluem deformidades articulares 
progressivas, com incapacitate, surgimento de inibidores da 
atividade do fator VIII e hepatite. 

Doen^a de von Willebrand 

Este defeito heredit&rio da coagulaqao i devido a deficien¬ 
cia de uma proteina do plasma responsavel pela aderencia das 
plaquetas aos locais de lesao vascular e, talvez, pela formaqao 
dos agregados plaquetarios. As manifestatjoes clinicas sao 
muito variadas, e a diferenciat° com a hemofiiia A foi feita 
no item anterior. Nos heterozigotos e assintomatica, ou com 
leves hemorragias, agravando-se apenas nos traumatismos ou 
extra<;6es dentarias. 

Hemofiiia B 

Ocorre devido a deficiencia do fator IX, e seu condiciona- 
mento genetico e recessivo, ligado ao X. £ bem mais rara que 
o tipo A, com uma incidencia de 1 em 100.000. As hemorra¬ 
gias podem variar de leves a intensas. Os testes imunolbgicos 
detectam uma proteina similar ao fator IX, porem, sem ativi¬ 
dade de coagula^ao. 

■ Anemia fakiforme 

A anemia falciforme e um disturbio autossomico recessivo 
da hemoglobina no qual os genes da subunidade beta tern uma 
muta^ao de sentido contrario. A anemia falciforme resulta de 
uma muta^ao que causa a substitui<;ao do acido glutamico por 
valina na sexta posi^ao da cadeia beta da hemoglobina, for- 
mando a hemoglobina S. 

A incidencia da anemia falciforme varia muito entre as 
populates em propor<;ao a exposi^ao a malaria. A prevalencia 
do tra^o ou carater falcemico (HbAS) entre os negros dos EUA 
ao nascimento e de 8%, e a da anemia falciforme e de 1:1.875 
nascimentos. Em algumas areas da Africa, a frequencia de 
heterozigotos chega a 30% devido ao efeito protetor da HbAS 
contra a malaria. No Brasil nao ha ainda estudos sobre o traqo 
falcemico. Esta muta<;ao provoca modifica<;ao na intera^ao das 
cadeias, resultando em uma falcemiza^ao quando a saturaqao 
de oxigenio da HbS e reduzida a 85%. Os primeiros proble¬ 
mas come^am ja no segundo semestre da vida extrauterina. 
Quanto maiores as concentrates de HbS nos eritrocitos, mais 
se tornam suscetiveis a hemolise, surgindo uma progressiva 
anemia hemolitica com esplenomegalia. 
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Os maiores riscos para estas crian^as sao as infec^oes e 
as crises vasoclusivas. Graves infec^es bacterianas sao os 
motivos mais comuns para hospitalizapao, ocorrendo, em 
geral, por volta dos 4 anos de idade. O quadro cllnico mostra 
altera^oes pulmonares com dor pleural e febre, trombose ou 
embolia, sequestra<;ao esplenica, crises abdominais e aplasi- 
cas, colelitiase, infartos hepaticos, oclusao de vasos cerebrais, 
altera^oes oculares, hematuria, hipostenuria, hiponatremia, 
priapismo e ulceras da pele (ver Capitulo 152, Doengas do 
Sangue). 

• Taiassemias 

As taiassemias sao anemias autossomicas recessivas causa- 
das pela sintese deficiente da alfaglobina ou da betaglobina. 
Uma deficiencia relativa da alfaglobina causa a alfatalassemia 
e uma deficiencia relativa da betaglobina causa a betatalasse- 
mia. As taiassemias caracterizam-se pela deficiencia ou ausen- 
cia de uma ou mais cadeias de globina. Existem varias etapas 
na sintese de globina, e uma falha em alguns dos pontos deste 
processo acarreta a talassemia. Perdas de trechos do DNA sao 
comuns na maioria das alfatalassemias e em alguns tipos raros 
de betatalassemia. Como existe um desequilibrio na produijao 
de cadeias, as nao pareadas se agregam e se precipitam. Na 
talassemia (3, as a se agregam, e estes agregados sao aitamente 
insoluveis, formando inclusoes nos precursores eritroides. 
Estas inclusoes causam hemolise intramedular. A talassemia 
e mais comum entre pessoas de descendencia mediterranea, 
africana, do Oriente Medio, indiana, chinesa ou do Sudeste 
Asiatico. 

► ot-Talassemia. Existem quatro tipos clinicos dependentes 
do numero de genes afetados. O mais grave e a a°-tal (ho¬ 
mo zigotos), ou hidropisia fetal com Hb Barts. Ocorre em 
crianqas orientals que sao espontaneamente abortadas ou 
morrem logo apos o nascimento. Ha anemia de grau varia- 
vel, esplenomegalia e, ocasionalmente, hepatomegalia. Os 
heterozigotos para oi-tal sao quase sempre descendentes de 
orientals ou do Mediterraneo. Sao relativamente assintoma- 
ticos, mas tem uma ligeira anemia microdtica e uma leve 
anisocitose. 

► ^-Talassemia. Neste tipo existem dois graus de intensidade clini¬ 
cal (3-talassemia major (anemia de Cooley), que resulta de dois 
genes para p-talassemia no locus da globina p, e o trapo |3-tal, que 
resulta de um unico gene (3-tal. O tipo major 6 mais grave. 

Ao nascimento, estas crian^as sao relativamente normals; 
porem, aos 6 meses de idade, desenvolvem uma grave anemia 
hemolitica microdtica com aniso e poiquilocitose, policroma- 
sia e hemacias em lagrima. Os corpos de inclusao arrebentam a 
membrana dos eritrocitos nucleados na medula. Ocorre hepa- 
tospienomegalia secundaria a hematopoese extramedular. Os 
ossos expandem suas cavidades, resultando em fraturas. 


Outras complicates incluem colelitiase, suscetibilidade 
a infec^oes, hiperesplenismo secundario, retardo do cresci- 
mento e da matura^ao. 

As principals causas de mortalidade sao infecifoes apos a 
esplenectomia e hemocromatose, esta devido a deposito exces- 
sivo de ferro no cora^ao, pancreas, figado e outros drgaos, 
causando insuficiencia cardiaca, arritmias, diabetes melito e 
insuficiencia hepatica. 

Os individuos com o tra^o [3-tal (heterozigotos) sao geral- 
mente assintomaticos. O exame fisico evidencia esplenomega- 
lia leve a moderada em aproximadamente metade dos casos e 
ligeira anemia (ver Capitulo 152, Doengas do Sangue). 


► Heran^a multifatorial 

A heran<;a multifatorial e o tipo mais comum de doenqa 
hereditaria e o mais complexo do ponto de vista genetico. 
Caracteres normals como altura, inteligencia, cor da pele, 
alem de outros, sao multifatoriais, isto apresentam uma 
distribui$ao normal (curva modal). Como o nome indica, ela 
difere da poligenica por depender de fatores ambientais, alem 
dos varios genes envoividos. 

Algumas condi^oes tem um limiar de manifesta^ao clinica, 
isto e, apenas os que herdam determinada composi<;ao de 
poligenes ultrapassam o limiar e manifestam clinicamente o 
disturbio, sendo a estenose pilorica um exemplo disso. 

A estenose pilorica caracteriza-se clinicamente por vomito 
em projetil, subnutri^ao, desidrata<;ao e desequilibrio eletroli- 
tico, resultantes de uma hipertrofia muscular do piloro. 

Um fato curioso e ainda nao adequadamente explicado k a 
propor^ao de 5 meninos afetados para cada menina. 

Varias malformagoes cong^nitas, como fenda labial e/ou pala- 
tina, p£ torto, diabetes melito insulinodependente e outras, 
sao de origem multifatorial. 
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No^oes de 
Anatomia e 
Fisiologia 

Ai<;ar (haul Fernando Rodrigues da Rocha Chou! e Marco Henrique Chaul 


A pele, cutis ou tegumento representa 15% do peso corpo- 
reo, constitui o revestimento do organismo e o protege contra 
agentes nocivos fisicos, quimicos ou bioldgicos. 

Na pele podem-se observar imitates do nascimento a 
velhice, em razao das condi^oes ambientais, dos habitos e do 
modo de vida. 


A pele e um orgao em perfeita sintonia com todo o orga¬ 
nismo e reflete o estado de saude do individuo. 

£ constituida por tres camadas (Figura 14.1): 

■ Epiderme ou camada externa 

■ Derme ou corion 

■ Flipo derme ou tecido celuiar subcutaneo. 


► Epiderme 

Consiste na camada fina e mais externa da pele (Figura 14.1), 
constituida por quatro camadas: camada basal ou germinativa, 
camada espinhosa ou de Malpighi, camada granulosa, camada 
cornea. 

► Camada basal ou germinativa. £ a camada celuiar mais profunda 
da epiderme, disposta sobre a membrana basal, formada por 
dois tipos celulares: as celulas basais e as celulas melanociti- 
cas. As celulas basais ou queratinocitos representam a maio- 
ria, tem reprodu^ao constante e originam as outras camadas 
epidermicas; dai o nome germinativas. Localizados entre as 
celulas basais, encontram-se os melanocitos ou celulas Cla¬ 
ras de Masson, assim denominadas devido ao seu citoplasma 
ciaro e nucleo pequeno e picnotico. Estas celulas propiciam 
que o seu produto pigmentar - a melanina - seja fagocitado 
pelos queratinocitos por meio de ultima liga^ao com seus 
dendritos; constituent a unidade melanoepidermica e con- 


Camada 

granulosa 

Camada de 
Malpighi 


Camada 

basal 



Musculo 
eretor do 
pelo 


Glandula 
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P: protuberancin folicular ou bulge 
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Figura 14.1 Componentes da peie. 
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tribuem fundamentalmente para a Colorado do tegumento. 
£ importante ressaltar que a quantidade dos melanocitos e 
a mesma em todas as ragas, variando sua capacidade funcio- 
nal - quantidade de melanina. A Colorado da pele e determi- 
nada pela melanina e £ regulada basicamente por mecanismo 
citogenetico, podendo apresentar variagoes por influencia dos 
raios solares, hormonios, como na gravidez, e outros proces¬ 
ses. Alem da Colorado da pele, a melanina tambem exerce 
fungao protetora contra a penetragao dos raios ultravioletas. 

► Camada espinhosaoumalpigtiiana. Os queratindcitos, ao deixarem 
a camada basal, soffem modificagoes morfologicas, molecula- 
res e histoquimicas, obtendo uma configuragao poliedrica, de 
citoplasma acidofilo e que se unem por finos filamentos - os 
desmossomos ou pontes celulares - semelhantes a espinhos, 
motivo pelo qual procede seu nome. O numero de camadas 
varia de 4 a 5 fileiras. As celulas vao se achatando progressiva- 
mente em diregao a epiderme. 

► Camada granulosa. £ constitulda por um grupo de celulas es- 
curas, achatadas, quase aderentes, com nucleo de dificil 
visualizagao em virtude da grande quantidade de granulos 
cromatofilos - graos de queratomalina, que expressam a que- 
ratinizagao da epiderme. 

► Camada Crimea. £ a camada mais externa da pele, formada 
por celulas planas e anucleadas, denominadas queratina, Este 
processo de sucessiva transformagao dos queratindcitos em 
celulas corneas e denominado queratinizagao e dura de 26 a 
28 dias, tempo normal de renovagao da pele, quando, entao, 
estas celulas se destacam e esfoliam. A capa cornea e variavel 
conforme a regiao, sendo mais espessa nas regioes palmoplan- 
tares, protegendo mais intensamente contra a penetragao de 
agentes quimicos e fisicos, Nas regioes palmoplantares existe 
mais uma camada, denominada estrato lucido, localizada en- 
tre a camada cornea e a granular, e composta de celulas anu¬ 
cleadas, planas e transparentes. 


► Derme 

A derme e uma camada de tecido eonjuntivo, rica em 
mucopolissacaridios e material fibrilar (fibras de colageno, 
fibras elasticas e fibras reticulares), na qual sao acomodados 
vasos, nervos e anexos epidermicos (Figura 14.1). 

Sua caracteristica e a flexibilidade e elasticidade, alem de 
defender o organismo contra agentes nocivos que ultrapassa- 
ram a primeira barreira protetora, representada pela epiderme. 
£ dividida em tr£s partes: 

■ Superficial ou papilar, predominando finos feixes de cola¬ 
geno e grande numero de celulas 

• Profunda ou reticular, constitulda por densos feixes de 
colageno 

■ Adventicial, constituida por finos feixes de colagenos dis- 
postos em torno de anexos e vasos. 


► Hipoderme ou teddo 
celular subcutaneo 

A hipoderme, tecido celular subcutaneo ou paniculo adi- 
poso, situa-se logo abaixo da derme e apresenta lobulos de 
celulas adiposas delimitadas por septos conjuntivoelasticos 
(Figura 14.1). 


£ rica em tecido adiposo e representa importante reserva 
caldrica para o organismo, alem de funcionar, em certas 
regioes, como um coxim, protegendo contra traumas. 

£ constituido de feixes conjuntivos, fibras elasticas, parte 
dos foliculos pilosos, glandulas sudoriparas e grande quanti¬ 
dade de celulas adiposas que se alojam nos alveolos formados 
pelo entrecruzamento das fibras elasticas. 

O tecido celular subcutaneo pode ser sede de processo 
inflamatorio (celulite) que se exterioriza pelos sinais classicos 
de inflamagao, fibromas, neoplasias benignas do tecido con- 
juntivo etc. Sao percebidos quando ha nddulos, lipomas, cis- 
tos sebaceos que resultam da retengao de secregao sebacea por 
obstrugao do canal excretor das glandulas sebaceas, alem de 
outras lesoes, incluindo as neoplasias malignas. 

A avaliagao semiologica do paniculo adiposo se faz pela 
palpagao, embora pela inspegao se possam obter alguns dados. 

As tecnicas de exame sao as seguintes: (1) com o polegar e 
o indicador, pinga-se uma prega de pele, induindo tambem o 
tecido celular subcutaneo; (2) com as polpas digitais e a palma 
da mao, palpa-se procurando deslizar a pele sobre as estru- 
turas subjacentes. Estas manobras sao executadas rotineira- 
mente no abdome, no torax e na raiz dos membros. 

Por este procedimento, avalia-se a espessura do paniculo 
adiposo, mas nao e apenas sua quantidade que interessa h cli- 
nica medica, tambem a sua distribuigao pelo corpo, variavel 
em condigoes fisiologicas, conforme a idade e o sexo, e pato- 
ldgicas. 

Sistematizagao semiologica: 

» Quanto a distribuigao: 

° Normal quando corresponde a distribuigao caracteris¬ 
tica da idade e do sexo; assim, nas criangas predomina 
no rosto e no troneo, enquanto nas mulheres, predo¬ 
mina nas nadegas e raizes das coxas 

° Acumulo especial em determinadas areas. Exemplo 
tipico e a d istribuigao do paniculo adiposo na sindrome 
de Cushing - bragos e pernas magros; face, torax e 
abdome com acumulo de gordura. Mais ainda, as vezes 
este acumulo se concentra na regiao correspondente ao 
inicio da coluna toracica, formando o que se costuma 
designer gibosidade. Essa distribuigao do tecido gordu- 
roso no corpo do paciente com sindrome de Cushing 
tern aspecto muito caracteristico, cujo reconhecimento 
ajuda no diagnostico dessa sindrome 
■ Quanto 4 quantidade: 

° Normal 

° Aumentado: quando se percebe uma grossa camada de 
tecido adiposo 

° Diminuido ou escasso; quando e reduzido ou nulo o 
coxim gorduroso debaixo da pele. 

£ preciso diferenciar o aumento do tecido adiposo de duas 
outras condigoes: pele espessada e edema intersticial. As sen- 
sagoes tateis e as caracteristicas semioldgicas de um e outro 
possibilitam a correta diferenciagao. 


► Vasos da pele 

Na pele ha um plexo profundo no nivel dermo-hipod^r- 
mico, formado por arteriolas, e um plexo superficial loca- 
lizado na derme subpapilar, composto essencialmente por 
capilares. 
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Nas pontas dos dedos (sulco e leito ungueais), orelhas e 
centra da face ha estruturas especiais - os glomos - que repre- 
sentam anastomoses diretas entre arteriolas e venulas. Os glo¬ 
mos tern capacidade contratil para regular o fluxo de sangue 
periferico, de grande importancia na regula^ao termica do 
organismo. 

Os vasos linfaticos distribuem-se analogamente aos vasos 
sanguineos. 

Os vasos da pele, alem da fun^ao metabolica e de nutrigao, 
participam tambem no controle da temperatura e na regula- 
$ao da pressao sangumea. 


► Nervos e terminates nervosas 

Pelo grande numero de estruturas nervosas, a pele assume 
grande importancia como orgao do sentido, captando e trans- 
mitindo diversas altera^oes do meio que nos cerca. 

Os nervos sensitives, que sao sempre mielinizados, formam 
em algumas regioes (palmas das maos, plantas dos pes, labios 
e genitais) 6rgaos terminals e specific os, como os corpusculos 
de Vater-Pacini, com loealiza^ao subepidermica, relaciona- 
dos com a sensibilidade tatil e a pressao; os corpusculos de 
Meissner, mais encontrados nas polpas digitais e tambem rela- 
cionados com a sensibilidade tdtil; os corpusculos de Krause, 
situados nas areas de transi^ao, entre pele e mucosa, sao cha- 
mados brgaos nervosos terminals subcutaneos e considerados 
receptores do frio, principalmente quando se situ am em outras 
regioes. Os meniscos de Merkel-Ranivers tambem estao rela- 
cionados com o tato. 

A inerva^ao motor a e realizada pelo sistema nervoso 
autonomo, cujas fibras adrenergicas provocam contra^ao das 
celulas dos musculos lisos dos vasos, dos musculos eretores 
dos pelos, ativam corpusculos glomicos e as celulas mioepi- 
teliais. 


► Faneros 

Os faneros ou anexos cutaneos surgem devido a modi- 
fica^oes da epiderme durante a vida embriondria; sao os 
pelos e foliculos pilosos, as glindulas sebaceas, sudoriparas 
e unhas. 

• Pelos 

Os pelos, situados em invaginaijoes profundas da epiderme, 
sao constituidos por celulas queratinizadas produzidas pelos 
foliculos pilosos. 

Nos foliculos pilosos abrem-se glandulas sebaceas, e a 
este conjunto denomina-se umidade pilossebacea ou foliculo 
pilossebaceo, cercada de fibras musculares lisas - o musculo 
eretor do pelo. 

Os pelos tem uma parte livre - a haste - e uma parte intra- 
dermica - a raiz. Na haste encontram-se tres camadas - a 
cuticula externa, o cortex e a medula. A cuticula externa i 
a parte que circunda o pelo, sendo composta por queratina 
compacta e coesa. 

Na parte inferior, o bulbo piloso ou raiz, observa-se a 
matriz do pelo, onde se introduz a papila dermica ricamente 
vascularizada e inervada e onde se encontra a camada de celu¬ 


las germinativas de permeio aos meianocitos. As celulas ger- 
minativas produzem a bainha radicular interna do pelo ate o 
inicio da queratiniza^ao (Figura 14.2). 

O cabelo cresce, em nkdia, 0,37 mm/dia de maneira inter - 
mitente, e constitui-se em tres fases evolutivas (Figura 14.3): 

■ Anagena ou crescimento, com intensa atividade miotica na 
matriz. Dura 2 a 3 anos e compoe 85% dos cabelos 

» Catagena ou repouso, quando os foliculos reduzem o 
crescimento, cessa a melanog^nese e a proliferaijao celu- 
lar. Dura cerca de 3 a 4 semanas e representa 1% dos 
cabelos 

* Telagena ou desprendimento, quando os foliculos estao 
menores do que a metade do tamanho normal e ha com- 
pleta desvincula^ao entre papila dermica e pelo. Dura 3 a 
4 meses e representa 14% dos cabelos. 

Observam-se dois tipos de pelos: o velo ou lanugem e o 
pelo terminal. 

O velo, pelo fetal ou lanugem & fino, claro e pouco desen- 
volvido. O pelo terminal e espesso, pigmentado e compre- 
ende os cabelos, a barba, a pilosidade pubiana e axilar. Os 
pelos protegem as &reas orificiais e os olhos e fazem parte 
tambem do aparelho sensorial cutaneo devido a sua rica 
inerva^ao. 

■ Glandulas sebaceas 

As glandulas sebaceas localizadas na pele, exceto nas 
regioes palmoplantares, desembocam sempre em um foliculo 
pilossebaceo, com ou sem pelo; preferencialmente na regiao 
frontal, atras das orelhas e nas regioes mediotoracicas. Lais 
regioes sao chamadas seborreicas. 

Nas palpebras modificam-se e sao chamadas glandulas de 
Meibomius. 

Excepcionalmente, localizam-se heterotopicamente na 
mucosa bucal e labial, constituindo os granulos de Fordyce. 

As glandulas sebaceas tem estrutura acinosa holocrina, 
cujo produto e lan^ado diretamente no infundibulo foli- 
cular, fluindo para o exterior. Sao ativadas por hormonios 
androgenos maternos passivamente adquiridos. Em certa 
fase regridem e somente na puberdade voltam a ser ati¬ 
vadas. 

A secre^ao sebacea e constante e constitui valiosa prate $ a o 
contra as bacterias e fungos que penetram na pele. 

11 Glandulas sudoriparas 

Ha dois tipos de glandulas sudoriparas: as ecrinas e as apo- 
crinas. 

As glandulas sudoriparas ecrinas localizam-se em toda a 
extensao da pele, em particular nas areas palmoplantates e 
axilas; sao glandulas tubulares compostas por tres segmen- 
tos: a por^ao secretora, representada por um tubo enrolado 
em novelo - o glomerulo - situado na jun<;ao dermo-hipo- 
dermica, e os canais sudoriparas intradermico e intraepider- 
mico. 

Sua inervaijao e feita por fibras simpaticas p6s-ganglionares 
nao mielinizadas, embora fisiologicamente sejam regidas por 
mediadores parassimpaticos. 

A secre^ao sudoral, de importancia fundamental no equili- 
brio da temperatura corporal, compreende 99% de agua. 
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Istmo: porgao entre a glandula sebacea 
e a insergao do musculo eretor 
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Acrotrlquio: porgao intraepidermica 
do foliculo 

infundibuio: porgao entre a saida na epiderme 
e o ponto de insergao da glandula sebacea 
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Figura 14.2 A. Foliculo piloso (corte longitudinal), B. Foliculo piloso {corte transversal). 
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Anageno 


Catageno 


T elogeno 


Figura 14.3 Fases evolutivas do cabelo. 


As glandulas sudoriparas apocrinas situam-se na regiao 
axilar, anoperineal, inguinal, monte de Venus e em volta dos 
mamilos. Sao modificadas no canal auditivo externo e na 
borda palpebral, constituindo as glandulas de Moll. 

Apresentam aspecto morfologico semelhante ao das glan¬ 
dulas ecrinas, mas desembocam no foliculo polissebaceo ou 
nas suas proximidades; e apesar de tanta controversy, acre- 
dita-se na sua fun^ao sexual. 


Matriz Lamina ungueal 


Leito ungueal 



iquio 


Figura 14.4 Corte longitudinal da unha. 


Na unha encontra-se a porgao posterior - raiz ou matriz 
ungueal - recoberta por uma dobra de pele e cuticula, a 
lamina aderente do leito ungueal, que apresenta bordas late¬ 
rals e a borda livre. 

A espessura das unhas varia de 0,5 a 0,75 mm com cres- 
cimento aproximado de 0,1 mm/dia, sofrendo altera^oes 
decorrentes de processos patologicos locais e sistemicos 
(Figura 14.4). 
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► Pele 

As condigoes basicas para o exame da peie sao: ilumina- 
gao adequada, desnudamento das partes a serem examinadas, 
conhecimento previo dos procedimentos semiotecnicos. 

Serao investigados os seguintes elementos: 

■ Coloragao 

■ Continuidade ou integridade 

■ Umidade 

■ Textura 

■ Espessura 

■ Temperatura 

■ Elasticidade 

■ Mobilidade 

■ Turgor 

■ Sensibilidade 

■ Lesoes elementares. 

■ Colorado 

O primeiro passo consiste em registrar a cor da pele no 
momento da identificagao do paciente. Esse dado influi de modo 
consideravel na apreciagao das modificagoes da Colorado. 

Nos individuos de cor branca e nos pardos-claros, observa-se 
a coloragao levemente rosada, que e o aspecto normal em con¬ 
duces de higidez. Este roseo-claro ocorre em virtude da circu- 
lagao do sangue pela rede capilar cutanea e pode softer varia- 
goes fisiologicas, aumentando ou diminuindo de intensidade, 
quando ha exposigao ao ft io, ao sol ou apos emogoes. Situates 
patologicas, como o colapso periferico, tambem alteram a colo¬ 
ragao da pele; nesta condigao, ela perde seu aspecto rdseo. 

Deve-se atentar sobre a dificuldade em avaliar os transtor- 
nos de Colorado em pessoas de pele escura. 

A iterates da Colorado da pele 

As principals alteragoes da coloragao da pele sao: palidez, 
vermelhidao ou eritrose, cianose, ictericia, albinismo, bronze- 
amento da pele, dermatografismo e fenomeno de Raynaud. 

Palidez 

Significa atenuagao ou desaparecimento da cor rosea da 
pele. Por isso reiteramos que a iluminagao adequada, de pre- 
ferencia com luz natural, e indispensavei para a avaliagao cor- 
reta. 

A palidez deve set pesquisada em to da a extensao da super- 
ficie cutanea, inclusive nas regioes palmoplantares. Nos par- 
dos e negros so se consegue identificar palidez nas palmas das 
maos e nas plantas dos pAs (ver Mucosas , neste capitulo). 


Distinguem-se dois tipos de palidez: 

■ Palidez generalizada: observada em toda a pele, revelando 
diminuigao das hemacias circulantes nas microcirculagoes 
cutanea e subcutanea. Pode decorrer de dois mecanismos: 

0 Vasoconstrigao generalizada em consequencia de esti- 

mulos neurogenicos ou hormonais, observada nas gran- 
des emogoes ou nos sustos, nas crises dolorosas excru- 
ciantes, nos estados nauseosos intensos, nas crises do 
feocromocitoma, no choque e nos estados sincopais de 
lipotimia 

° Redugao real das hemacias - hemoglobina - que e, em 
ultima instancia, a responsavel pela coloragao rosada da 
pele. Ocorre nas anemias, as quais abordaremos mais 
adiante 

■ Palidez localizada ou segmentar: constatada em areas res- 
tritas dos segmentos corporais, sendo a isquemia a causa 
principal. Assim, a obstrugao de uma arteria femoral mani- 
festa-se por palidez do membro inferior respectivo, nota- 
vel quando comparado um lado com o outro. Alias, essa 
recomendagao de se compararem regioes homdlogas para 
reconhecer diferengas segmentares de eoloracao deve ser 
bem fixada. 


Avaliagao dfnica dofluxosangwneononfveicutaneo 


A semiotecnica consiste em: 

■ Pressionar a polpa do polegar de encontro ao esterno durante alguns 
segundos, com o objetivo de expulsar o sangue que flui naquela area 

■ Retirar o dedo rapidamente e observar o local que esteve comprimido 

■ Observar que, em condigoes normals, o tempo necessario para que seja 
recuperada a cor rosea, mdicadora do retorno do fluxo sanguineo, e inferior 
a urnsegundo 

■ Observar que, em caso de choque, o retorno A coloragao normal e nitida- 
mentemais lento. 

Vermelhidao ou eritrose 

Significa exagero na coloragao rosea da pele e indica aumento 
da quantidade de sangue na rede vascular cutanea, podendo 
decorrer de vasodilatagao (ver Mucosas, neste capitulo). 

A vermelhidao compreende os seguintes tipos: 

■ Generalizada: observada nos pacientes febris, nos indivi¬ 
duos que ficaram expostos ao sol, nos estados policitemi- 
cos e em algumas afeegoes que comprometem toda a pele 
(escarlatina, eritrodermia, psoriase) 

■ Localizada ou segmentar: pode ter carater fugaz quando 
depende de um fenomeno vasomotor (ruborizagao do 
rosto por emogao, “fogacho” do climaterio), ou ser dura- 
doura. 

Enquadram-se aqui o eritema palmar, constituido ou mani¬ 
fest ado em razao das hepatopatias cronicas (especialmente a 
cirrose), e a acrocianose, que e uma afeegao caracterizada por 
frialdade persistente e cianose em extremidades. A acrocianose 
nao deve ser confundida com o fenomeno de Raynaud, dele se 
diferenciando por sua natureza constante. Cita-se ainda a ver¬ 
melhidao como um dos quatro sinais cardinais que caracteri- 
zam um processo inflamatorio: dor, calor, rubor (vermelhidao) 
e tumor (signifkando intumescimento da Area). 

Cianose 

Significa cor azulada da pele e das mucosas. Manifesta-se 
quando a hemoglobina reduzida alcanga no sangue valores 
superiores a 5 g/100 m£. 








206 


Parte 5 


SistemaTegumentar 


A cianose deve ser pesquisada no rosto, especialmente ao 
redor dos labios, na ponta do nariz, nos lobos das orelhas e nas 
extremidades das maos e dos pes (leito ungueal e polpas digi¬ 
tals). Nos casos de cianose muito intensa, todo o tegumento 
cutaneo adquire tonalidade azulada ou mesmo arroxeada (ver 
Mucosas, neste capitulo). 

Quanto k localiza^ao, a cianose diferencia-se em: 

« Generalizada: observada em toda a pele, embora predo- 
mine em algumas regioes 

■ Localizada ou segmentar: apenas segmentos corporais 
adquirem Colorado anormal, significando sempre obstru- 
qao de uma veia que drena uma regiao, enquanto a cianose 
generalizada ou universal pode ser causada por diversos 
fatores, como se vera adiante. 

£ importante saber sea cianose e generalizada ou segmen¬ 
tar, porque o raciodnio clinico e completamente diferente em 
uma ou outra situa^ao. 

Quanto k intensidade, a cianose & classificada em tres graus: 

■ Leve 

■ Moderada 

■ Intensa. 

Nao ha parametros para estabelecer uma orientagao esque- 
matica e caracterizar os varios graus de cianose, Somente a 
experiencia capacitara o examinador para afirmar o grau em 
que uma cianose se enquadra. 

Caracterizada a cianose como generalizada ou localizada, 
procura-se definir o tipo de cianose em questao. Ha quatro 
tipos fundamentals: 

• Cianose central: nesses casos, ha insaturagao arterial exces- 
siva, permanecendo normal o consumo de oxigenio nos 
capilares. 

Ocorre principalmente nas seguintes situates: 

° Diminuigao da tensao do oxigenio no ar inspirado, cujo 
exemplo e a cianose observada nas grand es altitudes 
° Hipoventilagao pulmonar: nao ha ar atmosferico em 
quantidade suficiente para que se faga a hematose, por 
obstrugao das vias respiratorias, diminuigao da expan- 
sibilidade toracopulmonar, aumento exagerado da fre- 
quencia respiratoria ou por diminuigao da superficie 
respiratoria (atelectasia, pneumotorax) 

° Curto-circuito (shunt) venoarterial, como se observa em 
algumas cardiopatias congenitas (tetralogia de Fallot e 
outras) (Figura 15,1), 

■ Cianose periferica: ocorre em consequencia de perda exa- 
gerada de oxigenio na rede capilar, devido a estase venosa 
ou diminuigao funcional ou organica do calibre dos vasos 
da microcirculagao 

■ Cianose mista: assim chamada, quando se associam 
mecanismos responsaveis por cianose central e peri¬ 
ferica. Exemplo tipico e a cianose em consequencia de 
insuficiencia cardiaca congestiva grave, na qual se relatam 
congestao pulmonar, impedindo adequada oxigenagao do 
sangue, e estase venosa periferica, com perda exagerada 
de oxigenio 

» Cianose por alteragao da hemoglobina: alteragoes bioqui- 
micas da hemoglobina podem impedir a fixagao do oxi¬ 
genio neste pigmento. O nivel de insaturagao eleva-se ate 
alcangar valores capazes de ocasionar cianose. £ o que 
ocorre nas metemoglobinemias e sulfonoglobinemias pro- 
vocadas por agao medicamentosa (sulfas, nitritos, antima- 
laricos) ou por intoxicates exogenas. 



Figura 15.1 Cianose tipo central em crianga com cardiopatia congenita 
(tetralogia de Fallot). A. Face. B. Extremidades inferiores; sao observados 
tambem hipocratismo e unhas em "vidro de relogio" 


Ictericia 

Coloragao amarelada da pele, das mucosas visiveis e da 
esclerdtica, resultante de acumulo de bilirrubina no sangue. 
A ictericia deve ser diferenciada de outras condigoes em que 
a pele, mas nao as mucosas, pode adquirir coloragao amare¬ 
lada: uso de determinadas substancias que impregnam a pele 
(p. ex., quinacrina), uso excessivo de alimentos ricos em caro- 
tenos (cenoura, mamao, tomate) (ver Mucosas , neste capitulo). 

A coloragao icterica pode ser desde amarelo-clara afe ama- 
relo-esverdeada. 

As principals causas sao: hepatite infecciosa, hepatopa- 
tia alcoolica, hepatopatia por medicamentos, leptospirose. 


Esquema pfetico para dlferendar os tipos de danose 


■ A danose segments re sempre periferica 

■ A cianose universal pode ser periferica por alteragao da hemoglobina ou por 
alteragao pulmonar ou cardiaca 

■ A oxigenoterapia e eficaz no tratamento da cianose central e nao influi na 
periferica; melhora tambem a danose do tipo misto 

■ A danose periferica diminui ou desaparece quando a area e aquecida 

■ A danose das unhas concomitantemente com calor nas maos sugere cia¬ 
nose central. 





15 


Exame Clinico 


207 


malaria, septicemias, lesoes obstrutivas das vias biliares 
extra-hepaticas (litiase biliar, cancer da cabe^a do pancreas) 
e algumas doen^as nas quais ocorra hemdlise (ictericias 
hemoliticas). 

Albinismo 

Colorado branco-leite da pele era decorrencia de uma sin* 
tese defeituosa da melanina. Pode afetar os olhos, a pele e os 
pelos (albinismo oculocutaneo) ou apenas os olhos (albinismo 
ocular). 

Bronzeamento da pele 

Observado em pessoas de cor branca. Na maior parte das 
vezes e artificial, por a^ao dos raios solares em substincias 
quimicas bronzeadoras. Pele bronzeada naturalmente pode 
ser vista na doen^a de Addison e na hemocromatose por 
transtornos endocrinos que alteram o metabolismo da mela- 
nina. 

Dermatografismo 

Tambem chamado urticaria facticia. Se a pele e levemente 
atritada com a unha ou com um objeto (lapis, estilete, abai- 
xador de lingua), aparece uma linha vermelha ligeiramente 
elevada que permanece por 4 a 5 min. frata-se de uma rea^ao 
vasomotora. 

Fenomenode Raynaud 

£ uma altera^ao cutanea que depende das pequenas arterias 
e arteriolas das extremidades e que resuita em modificaqbes 
da Colorado. Inicialmente observa-se palidez; em seguida, a 
extremidade torna-se cianotica, e o episodio costuma culmi- 
nar com vermelhidao da area. Trata-se de fenomeno vasomo¬ 
tor que pode ser deflagrado por muitas causas (costela cer¬ 
vical, tromboangeite obliterante, lupus eritematoso sistemico, 
esclerodermia, policitemia, intoxicagao medicamentosa, em 
particular derivados do ergot). 

■ Continuidade ou integridade 

A perda de continuidade ou integridade da pele ocorre na 
erosao ou exulcera^ao, na ulcerac^ao, na fissura ou ragade (ver 
Lesoes elementares ). 

■ Umidade 

A verifica^ao da umidade inicia-se pela inspe^ao, mas o 
metodo adequado e a palpai;ao, por meio das polpas digitais 
e da palma da mao. Pela sensa^ao tatil, pode-se avaliar a umi¬ 
dade da pele com razoavel precisao. 

Observa-se uma das seguintes possibilidades: 

■ Umidade normal: geralmente a pele tern certo grau de umi¬ 
dade que pode ser percebido ao se examinarem individuos 
higidos 

■ Pele seca: a pele seca confere ao tato uma sensa^ao especial 
£ observada em pessoas idosas, em algumas dermatopatias 
crdnicas (esclerodermia, ictiose), no mixed ema, na avita- 
minose A, na intoxica^ao pela atropina, na insuficiencia 
renal cronica e na desidrata^ao 

■ Umidade aumentada ou pele sudorenta: pode ser obser¬ 
vada em alguns individuos normais ou pode estar associada 
a febre, ansiedade, hipertireoidismo e doen<;as neoplasicas. 
Em mulheres na menopausa, a umidade excessiva da pele 
(sudorese) provem das ondas de calor. 


■ Textura 

Textura significa trama ou disposi^ao dos elementos que 
constituem um tecido. 

A textura da pele e avaliada deslizando-se as polpas digitais 
sobre a superficie cutanea, e assim relatam-se: 

• Textura normal: desperta uma sensagao prbpria que a pra- 
tica vai proporcionando, e e encontrada em condi^des nor¬ 
mais 

■ Pele lisa ou fina: observada nas pessoas idosas, em indivi¬ 
duos com hipertireoidismo e em areas recentemente ede- 
maciadas 

■ Pele asp era: observada nos individuos expostos as intempe- 
ries e que trabalham em atividades rudes, tais como lavra- 
dores, Pescadores, garis e foguistas, e em algumas afec<joes 
como mixedema e dermatopatias crdnicas 

■ Pele enrugada: percebida nas pessoas idosas, apos emagre- 
cimento rapido, ou quando se elimina o edema. 

* Espessura 

Para se avaliar a espessura da pele, faz-se o pin^amento de 
uma dobra cutanea, usando o polegar e o indicador. Ha de se 
ter o cuidado de nao alcan^ar o tecido celular subcutaneo. Em 
outras palavras: pin^am-se apenas a epiderme e a derme. 

Essa manobra deve ser realizada em varias e diferentes 
regioes, tais como antebra^o, tdrax e abdome. 

Podem-se encontrar: 

■ Pele de espessura normal: observada em individuos higi¬ 
dos; seu reconhecimento depende de aprendizado pratico 
e componente subjetivo 

* Pele atrofica: tern alguma translucidez que possibilita a 
visualiza^ao da rede venosa superficial. Observada nos ido- 
sos, nos prematuros e em algumas dermatoses 

■ Pele hipertrofica ou espessa: notada nos individuos que tra¬ 
balham expostos ao sol. A esclerodermia i. uma colagenose 
que tern no espessamento do tegumento cutaneo uma de 
suas caracteristicas clinicas mais faceis de se observar. 

• Temperature 

Antes de tudo, deve-se esclarecer a diferenga entre tempe- 
ratura corporal e temperatura da pele, embora com certa fre¬ 
quence estejam intimamente relacionadas. 

Para avaliagao da temperatura da pele, usa-se a palpa^ao 
com a face dorsal das maos ou dos dedos, comparando-se com 
o lado homologo cada segmento examinado. 

A temperatura da pele varia entre amplos limites, conforme 
mostra a Figura 15.2. Nas extremidades essas varia^oes sao 
mais acentuadas. £ muito influenciada pela temperatura do 
meio ambiente, emo^ao, ingestao de alimentos, sono e outros 
fatores. 

Adquirem significado semiologico especial diferenqas de 
temperatura em regioes homologas, pois discrepancias de ate 
2°C podem ser detectadas pela palpa^ao e indicam transtor¬ 
nos da irriga^ao sanguinea (a area isquemica e mais fria). 
Podem ser relatadas: 

« Temperatura normal 

■ Temperatura aumentada 

■ Temperatura diminuida. 

O aumento da temperatura da pele pode ser universal ou 
generalizado, e ai, entao, trata-se da exterioriza^ao cutanea do 
aumento da temperatura corporal (febre). 
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Figura 15.2 Temperatura cutanea normal. 


O aumento da temperatura em areas restritas ou era seg- 
mentos corporais & o nosso foco. 

A causa principal sao os processos inflamatorios. O calor 
e o rubor sao reconhecidamente parte de um processo infla- 
matdrio. A dor pode ocorrer apenas quando provocada, e nos 
processos inflamatorios mais profundos praticamente nao ha 
intumescimento da area circunjacente. 

A hipotermia localizada ou segmentar revela quase sem- 
pre redu^ao do fluxo sanguineo em determinada area. Isso 
decorre, muitas vezes, de oclusao arterial. Quase sempre 
a ffialdade aparece com a palidez, e os dois sinais juntos se 
refor^am e se valorizam. 

A diminui^ao da temperatura da pele pode ser generali- 
zada, e sua interpreta^ao ja foi feita quando explicada a hipo¬ 
termia corporal. 

Um tipo especial de frialdade nas extremidades e obser- 
vado nos pacientes com transtornos de ansiedade. Observa-se 
em ambas as maos e nas extremidades inferiores. Nesta situa- 


<;ao, costuma haver sudorese abundante nas maos e nos pes, o 
que muito incomoda o paciente. 

O registro exato da temperatura da pele e feito pela termo- 
metria cutanea, que nao e pratica da clinica medica, 

• Elasticidade e mobilidade 

Essas duas caracteristicas devem ser analisadas e interpre- 
tadas simultaneamente. 

Elasticidade e a propriedade de o tegumento cutaneo se 
estender quando tracionado; mobilidade refere-se 4 sua capa- 
cidade de se movimentar sobre os pianos profundos subjacen- 
tes. 

Para avaliar a elasticidade, pin^a-se a prega cutanea com 
o polegar e o indicador, fazendo em seguida certa tratpao, 
ao fim da qual se solta a pele. Para a pesquisa da mobili¬ 
dade, emprega-se a seguinte manobra: pousa-se firmemente 
a palma da mao sobre a superficie que se quer examinar e 
movimenta-se a mao para todos os lados, fazendo-a deslizar 
sobre as estruturas subjacentes (ossos, articulates, tendoes, 
glandula mamaria etc.). 

Do ponto de vista da elasticidade, pode-se ter: 

• Elasticidade normal: observada na pele de individuos hfgi- 
dos 

■ Aumento da elasticidade ou pele hiperelastica: caracteris¬ 
ticas semelhantes as da borracha. Ao se efetuar uma leve 
tra^ao, a pele se distende duas a tres vezes mais que a pele 
normal. O exemplo mais demonstrativo e a s indrome de 
Ehlers-Danlos, na qual ocorre um disturbio do tecido elas- 
tico cutaneo 

■ Diminui^ao da elasticidade ou hipoelasticidade: reconhe- 
cida pelo fato de a pele, ao ser tracionada, voltar vagaro- 
samente a posi<pao primitiva, ou seja, a prega cutanea, feita 
para executar a manobra, vai-se desfazendo lentamente, 
enquanto nas pessoas com elasticidade normal a prega se 
desfaz prontamente 

A diminui<pao da elasticidade e observada nas pessoas 
idosas, nos pacientes desnutridos, no abdome das multipa¬ 
ras e, principalmente, na desidrataipao. 

Quanto a mobilidade, pode-se verificar: 

■ Mobilidade normal: a pele normal apresenta certa mobi¬ 
lidade com rela^ao 4s estruturas mais profundas com as 
quais se relaciona 

■ Mobilidade diminuida ou ausente: a mobilidade esta 
diminuida quando nao se consegue deslizar a pele sobre as 
estruturas vizinhas. Isso ocorre em area sede de processo 
cicatricial, na esclerodermia, na elefantiase e nas infiltra¬ 
tes neoplasicas proximas a pele, cujo exemplo tipico sao 
as neoplasias malignas da glandula mamaria 

• Mobilidade aumentada: e observada na pele das pessoas 
idosas e na sindrome de Ehlers-Danlos. 


Dor, calor e rubor exemplo de radodnio diagndstico 


Queixa tomum na pratica e "dor nas juntas"; toda vez que se desenvolve um 
raciocmio diagnostico a partir dessa queixa, tem-se duas altemativas: ocorre ndo 
apenas dor, ou seja, apenas artralgia, o significado clmtco da queixa e menor; 
porem, constatados dor, calor e rubor (com ou sem aumento da articuiaijao), 
estaremos diante de uma artrite com significado clmico muito mais importante, a 
partir do qual se desenvolvera o radocmio que resuita no diagnostico. 


• Turgor 

Avalia-se o turgor, pin^ando com o polegar e o indicador 
uma prega de pele que abranja o tecido subcutaneo. 

O turgor diferencia-se em: 

■ Normal: quando o examinador tern a sensa^ao de pele 
suculenta em que, ao ser solta, a prega se desfaz rapid a- 
mente. Indica conteudo normal de agua, ou seja, a pele esta 
hidratada 
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■ Diminindo: sensa^ao de pele murcha e observa^ao de lento 
desfazimento de prega. Turgor diminuido indica desidra- 
ta^ao. 


■ Sensibilidade 

Podem ser analisados os seguintes tipos de sensibilidade: 

■ Sensibilidade dolorosa: a perda da sensibilidade dolorosa e 
chamada hipoalgesia ou analgesia, e o aumento da sensibi¬ 
lidade dolorosa denomina-se hiperestesia. 

° Hipoalgesia ou analgesia: pode ser percebida pelo 
paciente que nota ausencia de dor ao contato com algo 
aquecido ou ao se ferir. Semiologicamente, e pesquisada 
tocando-se a pele com a ponta de uma agulha. Exemplo 
importante i a perda da sensibilidade dolorosa na 
hanseniase 

° Hiperestesia: e a sensa^ao contraria, ou seja, ate os toques 
mais leves e suaves despertam nitida dor. Tal fenomeno 
aparece no abdome agudo, na sindrome isquemica das 
extremidades inferiores, em neuropatias perifoicas 

■ Sensibilidade tatil: tem como receptores os corpusculos 
de Meissner, os de Merkel e as termina^oes nervosas dos 
foliculos pilosos. Para pesquisa-la, fricciona-se levemente o 
local com uma mecha de algodao. Anestesia ou hipoestesia 
refere-se a perda ou diminuicpao da sensibilidade tatil. 

■ Sensibilidade termica: os receptores especifkos sao os bul- 
bos terminals de Krause, para as temperaturas frias, e os 
corpusculos de Ruffini, para as quentes. 

Pesquisa-se a sensibilidade termica com dois tubos de 
ensaio, urn com agua quente e outro com agua fria (Figura 
15.3). 

- Lesoes elementares 

Mod iii caches do tegumento cutaneo causadas por proces¬ 
ses inflamatorios, degenerativos, circulatorios, neoplasicos, 
transtornos do metabolismo ou por defeito de formacao. 

As externas sao avaliadas facilmente pelo exame clinico, 
que e um excelente meio para o estudante exercitar sua capa- 
cidade de observa^ao. 

Para a avaliacao de lesoes elementares, empregam-se a ins- 
pe^ao e a palpa^ao. O uso de uma lupa para ampliar a superfi- 
cie da pele e as lesoes e vantajoso. 




Figura 15.3 Pesquisa de sensibilidade termica, usando-se um tubo de en* 
saio com 3gua quente e outro com agua fria. 


As lesoes elementares classificam-se em: 

■ Altera^oes de cor 

■ Elevaqoes edematosas 

■ Forma coes solidas 

■ Colecoes liquidas 

■ Altera^oes da espessura 

■ Perda e reparacoes teciduais. 

A Iterates de cor (mancha ou macula) 

A mancha ou macula corresponde a area circunscrita de 
Colorado diferente da pele normal, no mesmo piano do tegu¬ 
mento e sem alteracoes na superficie. A verdade e que o cor- 
reto reconhecimento de uma macula nao se faz apenas pela 
inspe^ao; e por meio da palpa^ao - deslizando-se as polpas 
digitals dos dedos indicador, medio e anular sobre a area alte- 
rada e suas adjacencias - que melhor se pode verificar qual- 
quer elevacao da pele e eventuais alteracoes da superficie 
{Figura 15.4). 

As manchas ou maculas dividem-se em: pigmentares, vas- 
culares, hemorragicas e por deposicao pigmentar. 

Pigmentares 

Sao pigmentares quando decorrem de alteracoes do pig- 
mento melanico. Sub dividem-se em tres tipos: 

■ Hipocromicas e/ou acromicas: resultam da diminuicao 
e/ou ausencia de melanina. Podem ser observadas no viti¬ 
ligo, pitiriase alba, hanseniase; algumas vezes sao congeni- 
tas, como no nevo acromico e no albinismo (Figura 15.5) 

■ Hipercromicas: dependem do aumento de pigmento mela¬ 
nico. Exemplos: pelagra, melasma ou cioasma, manchas 
hipercromicas dos processes de cicatrizacao, manchas hiper¬ 
cromicas da estase venosa cronica dos membros inferiores, 
nevos pigmentados, melanose senil (Figuras 15.6 e 15.7). 
Os nevos sao muito frequentes, tem aspecto variavel e apa- 
recem em qualquer idade. O nevo tuberoso ou "verruga 
mole” 6 uma pequena saliencia roxa, geralmente pilosa, 
localizada, na maioria das vezes, no rosto. Efelides sao as 
manchas de sarda 

■ Pigmentacao externa: substancias aplicadas topicamente 
que produzem manchas do cinza ao preto. Exemplos: 
alcatroes, antralina, nitrato de prata, permanganato de 
potassio. 

Vasculares 

Decorrem de disturbios da microcirculacao da pele. Sao 
diferenciadas das manchas hemorragicas por desaparecerem 
ap6s digitopressao (compressao da regiao com a polpa digital; 


Epiderme — 


Derme — 


Tecido 

subcutaneo 



Figura 15.4 Corte esquematico de macula, mostrando derrame pigmentar 
na derme superficial e media. 
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Figura 15.5 Mancha. A. Acromica (vitiEigo). B. Hipocromica (pitiriase alba}. 


vitropressao, quando a compressao £ feita com uma lamina 
de vidro transparente; e puntipressao, quando se emprega um 
objeto pontiagudo). 

As manchas vasculares subdividem-se em: telangiectasias e 
manchas eritematosas ou hiper£micas. 

Telangiectasias 

DHata^oes dos vasos terminals, ou seja, arteriolas, venulas 
e capilares. As telangiectasias venocapilares sao comuns nas 
pernas e nas coxas das pessoas do sexo feminino e se denomi- 
nam variculas ou microvarizes. Podem ser vistas, tambem, no 
tbrax de pessoas idosas (Figura 15.8). 

Outro tipo de telangiectasia sao as chamadas aranhas 
vasculares, que tem este nome porque seu formato lembra o 
desses aracnideos (um corpo central do qual emergem varias 
pernas em diferentes dire^oes). Localizam-se no tronco, e 
para faze-las desaparecer basta fazer uma puntipressao exa- 
tamente sobre seu ponto mais central. Desaparecem porque 
esta manobra oclui a arteriola central, alimentadora dos 
vasos ectasiados. 

Ha outros tipos de telangiectasias, tais como os nevos 
vasculares de origem congenita. 







Figura 15.6 Mancha h ipercromica (eritema fixo medicamentoso). 


Mancha eritematosa ou hiperemica 

Decorre de vasodilata^ao, tem cor rdsea ou tom verme- 
lho-vivo e desaparece h digitopressao ou a vitropressao. £ uma 
das lesoes elementares mais encontradas na pratica medica 
(Figura 15.9). 

Podem ser simples, ou seja, sem outra altera^ao da pele ou, 
ao contrario, ocorrer juntamente com outras lesoes: papula, 
vesicula, bolha. Costumam ter variados tamanhos; ora sao 
esparsas, ora confluentes, ou seja, fundem-se por estarem 
muito proximas umas das outras. Surgem nas doengas exante- 
maticas (sarampo, varicela, rubeola), na escarlatina, na slfilis, 
na molestia reumatica, nas septicemias, nas alergias cutaneas 
e em muitas outras afec^oes. 

Hemorragicas 

Sao tambem chamadas “sufusoes hemorragicas” e, como jd 
foi mencionado, nao desaparecem pela compressao, diferente- 
mente dos eritemas. Nao desaparecem por se tratar de sangue 



Figura 15.7 Mancha hipercromica extensa (pitiriase versicolor). 
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Figura 15.8 A.Tetangiectasia. B. Pele senil. 



Figura 15.9 Manchas eritematosas (eritema polimorfo). 


extravasado. De acordo com a forma e o tamanho, subdivi- 
dem-se em tres tipos {Figura 15.10): 

■ Petequias: quando puntiformes (Figura 15.11 A e B) e com 
ate 1 cm de diametro 

■ Vibices: quando formam uma linha. Esse termo tambem e 
empregado para lesao atrofica linear 

■ Equimoses: quando sao em placas (Figura 15.11 C), maio- 
res que 1 cm de diametro. 

A Colorado das manchas hemorragicas varia de verme- 
lho-arroxeada a amarela, dependendo do tempo de evolu^ao, 
dado muito usado em medicina legal para se avaliar o tempo 
decorrido entre o aparecimento da lesao e o momento do exame. 

Nas grandes e medias equimoses, as mudamjas de colora- 
qao acontecem nos seguintes periodos: 

■ Ate 48 h sao avermelhadas 

■ De 48 a 96 h tornam-se arroxeadas 



Figura 15.10 Manchas hemorragicas. A. Petequias. B. Vibices. C. Equimoses. 
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Figura 15.11 Manchas hemorragicas. A e B. Petequias {purpura trombocitopenica). C. Equimose e exulceraqao da pele (purpura senil). 


■ Do 5 Q ao 6 Q dia ficam azuladas 

• Do 6° ao 8° dia passam a ser amareladas 

■ Apos o 9° dia a pele volta a Colorado normal. 

Nas pequenas equimoses o tempo de duraqao e menor. 
Deve-se ressaltar que as grandes e medias equimoses sao visi- 
veis mesmo nas pessoas negras. 

As manchas hemorragicas sao causadas por traumatismos, 
altera0es capilares e discrasias sangulneas. Nas duas ultimas 
condiqoes recebem o nome de purpura. 

Se o extravasamento sanguineo for suficiente para produzir 
elevaqao da pele, e designado hematoma. Equimose e hema¬ 
toma se associam frequentemente. 

Deposi^ao pigmertar 

Pode ser por deposiqao de hemossiderina, bilirrubina (icte- 
rlcia), pigmento carotenico (ingestao exagerada de mamao, 
cenoura), corpos estranhos (tatuagem) e pigmentos metalicos 
{prat a, bismuto). 

Elevates edematosas 

Elevaqoes causadas por edema na derme ou hipoderme. 
Enquadra-se a lesao urticada ou tipo urticaria, que cor res- 
ponde a formaqoes solidas, unifbrmes, de formate variavel 
(arredondados, ovalares, irregulares), em geral eritematosas, e 
quase sempre pruriginosas, resultando de um edema dermico 
circunscrito. 

A afeeqao mais frequentemente responsavel por este tipo de 
lesao e a propria urticaria (Figura 15,12), 

Formates solidas 

As formaqoes solidas abrangem papulas, tuberculos, nodu- 
los, nodosidades, gomas e vegetaqoes. 


Tatuagens 


As tatuagens sao marcas indeleveis feitas na pele pela introdu^ao de pig¬ 
mentos, geralmente, formando desenhos, figuras, nomes, datas ou frases. As 
tatuagens, em principio, sempre foram consideradas como manifesta^ao cul¬ 
tural, desde longa data, nos mais diversos agrupamentos po pul ad on a is, se ndo 
a pele utilizada para expressar sentimentos, posi£bes polrticas, religiosas ou, 
simpiesmente, para acompanhar um "modismo". No entanto, podem consti- 
tuir problems dinico, pela possibilidade detransmissao de hepatite e AIDS, ou 
dermatologico, quando ha o desejo de remove-las. Podem, tambem, originar 
conflltos familiares e sociais, quando agridem valores morais. De qualquer 
maneira, nao podem ser ignoradas ao se fazero exame da pele. 



Figura 15.12 Lesao urticada (urticaria). 


Papulas 

Elevates solidas da pele, de pequeno tamanho (ate 1,0 cm 
de diametro), superficial, bem delimitadas, com bordas facil- 
mente percebidas quando se desliza a polpa digital sobre a 
lesao. Podem ser puntiformes, um pouco maiores ou lenticula- 
das, planas ou acuminadas, isoladas ou coalescentes, da cor da 
pele normal ou de cor rosea, castanha ou arroxeada. Inumeras 
dermatoses se evidenciam por lesoes papulares; exemplos: 
picada de inseto, leishmaniose, blastomicose, verruga, erup- 
qoes medicamentosas, acne, hanseniase (Figuras 15.13 e 
15.14). 

Tuberculos 

Elevaqoes solidas, circunscritas, de dilmetro maior que 
1,0 cm, situadas na derme. A consistencia pode ser mole ou 
firme. A pele circunjacente tem cor normal ou pode estar 
eritematosa, acastanhada ou amarelada (Figura 15.15); geral¬ 
mente desenvolvem cicatriz. Sao observadas na slfilis, tuber- 
culose, hanseniase, esporotricose, sarcoidose e tumores. 

Nodulos, nodosidade e goma 

Formates solidas localizadas na hipoderme, mais per- 
ceptlveis pela palpaqao do que pela inspeqao (Figura 15.16). 
Quando de pequeno tamanho - grao de ervilha, por exem- 
plo - sao os nodulos. Se mais volumosas, sao as nodosidades. 
Gomas sao nodosidades que tendem ao amolecimento e ulce- 
raqao com eliminaqao de substancia semissolida. Os limites 
dessas lesoes em geral sao imprecisos, e a consistencia pode 
ser firme, elastica ou mole. Ora estao isoladas, ora agrupadas 
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Figura 15.13 A, Papulas eritematosas. B. Papula verrucosa. C Papula em 
corte esquematico mostrando infiltrado celular na derme. 


ou mesmo coalescentes. Podem ser dolorosas ou nao. A pele 
circundante pode ser normal, eritematosa ou arroxeada. 

Sao muitas as dermatoses com nodulo ou nodosidade; 
exemplos: furunculo, eritema nodoso, hanseniase, cistos, epi- 
teliomas, sifilis, bouba, cisticercose. As gomas aparecem na 
sifilis, na tuberculose e nas micoses profundas. 

Vegetapes 

Lesoes sdlidas, salientes, lobulares, filiformes ou em 
couve-flor, de consistencia mole e agrupadas em maior ou 
menor quantidade. 



Ftgura 15.14 A e B. Papulas agrupadas (esclerose tuberosa). 


Muitas dermatoses se caracterizam por vegeta^oes: ver¬ 
rugas, bouba, sifilis, leishmaniose, blastomicose, condiloma 
acuminado, tuberculose, granuloma ven^reo, neoplasias 
(Figura 15.17) e dermatites medicamentosas. 

Quando a camada cornea e mais espessa, a lesao apresenta 
consistencia endurecida e recebe o nome de verrucosidade; 
exemplos: verrugas vulgares, cromomicose. 

Coleses liquidas 

As cole^oes liquidas incluem vesicula, bolha, pustula, abs- 
cesso e hematoma. 

Vesicula 

Eleva^ao circunscrita da pele que contem lfquido em seu 
interior (Figura 15.18) com diametro limitado a 1,0 cm. A 
diferenqia fundamental entre papula e vesicula e que aquela e 
uma lesao solida, e esta e constituida por uma cole^ao liquida. 
As vezes, para se dirimir duvida punciona-se a lesao. O encon- 
tro de substancia liquida caracteriza a existencia de vesicula. £ 
observada na varicela, no herpes-zdster, nas queimaduras, no 
eczema e no penfigo foliaceo. 

Bolha 

Tambem e uma eleva^ao da pele contend o substancia 
liquida em seu interior. Diferencia-se da vesicula pelo tama- 
nho: seu diametro e superior a 1,0 cm. £ encontrada nas quei¬ 
maduras, no penfigo foliaceo, em algumas piodermites e em 
alergias medicamentosas (Figura 15.18). 
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Figura 15.15 A. Tub6rculo (fibroma). B,Tuberculoemcorte esquematico Figura 15.16 A. N6duloemcorteesquem&tico,mostrandolesaos6lidaem 
mostrando proliferate celular na derme. derme profunda. B. Nodulo eritematoso em regiao nasal. 



Figura 15.17 Vegetates. A. Carcinoma espinocelular, B. Cromomicose. 


As bolhas podem ter conteiido claro, turvo amarelado 
(bolha purulenta) ou vermelho-escuro (bolha hemorragica), 

Pustula 

Vesicula de conteudo puruiento. Surge na varicela, no her¬ 
pes-zoster, nas queimaduras, nas piodermites, na acne pustu- 
osa (Figura 15.18). 


Abscessos 

Colegoes purulentas, mais ou menos proeminentes e cir- 
cunscritas, de proporgoes variaveis, flutuantes, de localizagao 
dermo-hipodermica ou subcutanea. Quando ha sinais inflama- 
torios, sao chamados abscessos quentes. A ausencia de sinais 
flogisticos caracteriza os abscessos frios. Exemplos: furunculose, 
hidradenite, blastomicose, abscesso tuberculoso (Figura 15.19). 
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Figura 15,18 Vesicu las, bolhas e pustulas. A. Alergia medicamentosa. B. Penfigoide bolhoso. C, Dermatite herpetiforme, D. Code esquematico de vesicula 
mostrando colegao liquida intraepidermica. E. Code esquematico de bolha mostrando coie^ao liquida entre epiderme e a derme. F. Code esquematico 
de pustula mostrando colegao de Ifquido purulento em epiderme. 


Hematomas 

Formates circunscritas, de tamanhos variados, decorren- 
tes de derrame de sangue na pele ou nos tecidos subjacentes. 

Alterafies da espessura 

As altera^oes da espessura abrangem queratose, espessa- 
mento ou infiltra^ao, liquenifkapao, esclerose, edema e atrofias. 

Queratose 

Modificaqio circunscrita ou difusa da espessura da pele, 
que se torna mais consistente, dura e inelastica, em conse- 
quencia de espessamento da camada cornea. 


O exemplo mais comum e o calo. Quando se localiza nas 
p almas das maos e nas plantas dos pes chama-se, respectiva- 
mente, queratose palmar e plantar. 

Principals afec^oes que se manifestam por essa lesao: 
queratose senil, queratodermia palmoplantar, ietiose 
{Figura 15.20). 

Espessamento ou infiltra^ao 

Traduz-se por aumento da consistencia e da espessura da 
pele que se mantem depressivel, menor evidencia dos sulcos 
da pele, limites imprecisos. O exemplo mais sugestivo e a 
hanseniase virchowiana {Figura 15.21). 
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Figura 15.21 Lesao infiltrada (hanseniase). 


Fig ura 15.19 Abscesso (furunculo). 


Liquenifica^ao 

Espessamento da pele com acentua^ao das estrias, resul- 
tando em um quadriculado em rede como se a pele estivesse 
sendo vista atraves de uma lupa. A pele circundante torna-se, 
em geral, de cor castanho-escura {Figura 15.22). £ encontrada 
nos eczemas liquenificados ou em qualquer area sujeita a 
co^aduras constantes. 


Podem ser fisioldgicas, como na atrofia sen.il, ou provoca- 
das por agentes mecSnicos ou fisicos (estrias atroficas, radio - 
dermite) {Figura 15.24). 

As estrias sao linhas de atrofia de cor acinzentada ou 
roseo-avermelhada. Aparecem em qualquer parte do corpo na 
qual a pele tenha sido mecanicamente for^ada. Sao observa- 
das no abdome de mulheres gravidas e em pessoas cuja parede 
abdominal esteve distendida (ascite, obesidade). 


Esderose 

Aumento da consistencia da pele, que se torna mais firme, 
aderente aos pianos profundos e dificil de ser pregueada entre 
os dedos. O exemplo tipico e a esclerodermia. 

Edema 

Acumulo de Ifquido no espa^o intersticial, A pele torna-se 
lisa e brilhante (Figura 15.23). O edema deve ser analisado 
conforme o roteiro para o exame da pele, das mucosas e dos 
faneros. 

Atrofias 

Adelga^amentos da pele, tornando-a fina, lisa, translucida 
e pregueada. 



Figura 15.20 Queratose (queratodermia palmar). 



Figura 15.22 Liquenifica^ao. A. Lfquen simples e espessamento da pele 
no dorso do pe. B. Corte esquematico de liquenifica0o mostrando espes¬ 
samento das camadas da pele. 
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Figura 15.24 Atrofia da pele com lesao eritematocrostosa decorrente de 
biopsia. 

Perdas e repara&es tetiduais 

Lesoes provocadas por eliminagao ou destruigao patoldgi- 
cas e de reparagoes dos tecidos cutaneos. Abrangem: escama, 
erosao ou exulceragao, ulcera ou ulceragao, fissura ou ragade, 
crosta, escara e cicatriz. 


Figura 15.25 Escamas. A. Alergia a medicamento (em fase regress iva). B. 
Eritrodermia, C. Code esquematico de escama, mostrando desprendimento 
de laminas corticais. 


tica, quando recebe o nome de escoriagao, ou nao traumatica. 
Neste caso, sao secund arias a ruptura de vesiculas, bolhas e 
pustulas, Ao regenerarem-se, nao deixam cicatrizes. 


Escamas 

Laminas epider micas secas que tendem a desprender-se 
da superficie cutanea. Se apresentarem o aspecto de farelo sao 
denominadas furfuraceas, e, quando em tiras, laminares ou 
foliaceas (Figura 15.25). 

Muitas afecgoes manifestam-se por descamagao, como a 
caspa, a pitirfase versicolor, a psorfase e a queimadura da pele 
por raios solares. 

Erosao ou exulceragao 

Simples desaparecimento da parte mais superficial da pele, 
atingindo apenas a epiderme (Figura 15.26). Pode sertrauma- 


Olcera ou ulcera^ao 

Perda delimitada das estruturas que constituem a pele, 
atingindo a derme. Tal fato a diferencia da escoriagao. Outra 
diferenga entre essas duas lesoes e que a ulceragao deixa cica¬ 
triz. Exemplos: ulcera cronica, lesoes malignas da pele, leish- 
maniose (Figura 15.27). 

Fissuras ou ragades 

Perda de substantia linear, superficial ou profunda nao cau- 
sada por instrumento cortante. Comprometem a epiderme e a 
derme e situam-se mais frequentemente no fundo de dobras 
cutaneas ou ao redor de orificios naturais (Figura 15.28). 
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Figura 15.26 A. Corte esquematico de exulcera^ao, mostrando perda te- 
cidual da epiderme. B. Exulcera^ao, 


Crosta 

Formaijao proveniente do ressecamento de secre^ao 
serosa, sanguinea, purulenta ou mista que recobre area cuta¬ 
nea previamente lesada. Algumas vezes e de remo^ao facil e 
em outras esta firmemente aderida aos tecidos subjacentes. 
Encontram-se crostas na fase final dos processos de cicatriza- 
gao, impetigo, penfigo foliaceo e nos eczemas (Figura 15.29). 

Escara 

Portia de tecido cutaneo necrosado, resultante de pressao 
isolada ou combinada com fricgao e/ou cisalhamento. A area 
mortificada torna-se msensivel, tern cor escura e e separada do 
tecido sadio por um sulco. O tamanho e muito variavel, desde 
o da cabet^a de alfinete ate o de placas enormes. Ocorre princi- 
palmente em idosos e imobilizados (Figura 15.30). 

Cicatriz 

Reposi^ao de tecido destruido pela prolifera^ao do tecido 
fibroso circunjacente. Os tamanhos e os formatos das cicatri¬ 
zes sao os mais variados. As cicatrizes podem ser roseo-claras, 
avermelhadas, ou adquirir uma pigmentapao mais escura do 
que a pele ao seu red or. Podem ser deprimidas ou exuberantes. 
As exuberantes sao representadas pela cicatriz hipertrofica e 
pelo queloide (Figura 15.31). 

Resultam de traumatismos ou de qualquer lesao cutanea 
que evolui para a cura. 

Queloide e uma forma^ao fibrosa rica em colageno saliente, 
de consistency firme, roseo-avermelhada, bordas nftidas, 



Figura 15.27 Ulcerates. A. Leishmaniosetegumentaramericana.B. Neo¬ 
plasia ulcerada emasa nasal. C. Corte esquematico deulceragao, mostrando 
perda tecidual da derme. 


Pele sen il 


Na pele do paciente idoso, observa-se diminui^ao da elastitidade, do turgor, da 
espessura, das glandulas sudoriparas e sebaceas, decorrente de a Iterates do 
proprio envelhecimento e da a<;ao ambiental, principalmente dos raios ultra- 
violeta, estimuladores de hipo e hiperpigmentagao e de hiperqueratiniza^ao. 
Sao frequentes, tambem, telangiectasias, equimoses e melanoses. 
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Figura 15.28 Fissura e queratose. A. Queratodermia plantar em psoriase. 
B. Corte esquematico de fissura, mostrando perda linear na epiderme e 
derme superficial. 




frequentemente com ramificapoes curt as (Figura 15.32). Pode 
ser esponfaneo ou, o que e mais frequente, secundario a qual- 
quer agressao a pele (intervenpao cirurgica, queimadura e feri- 
mentos). 


► Mucosas 

As mucosas facilmente examinaveis a olho nu e sem auxilio 
de qualquer aparelho sao: 

■ Conjuntivas oculares 

■ Mucosas labiobucal, lingual e gengival. 

O metodo de exame e a inspepao, coadjuvado por mano- 
bras singelas que exponham as mucosas a visao do examina- 
dor. Assim, no caso das mucosas bucais, solicita-se ao paciente 
que abra a boca e ponha a lingua para fora. 


testes elementares associates 


0 aparecimento de mancha eritematosa associada a vesicula, papula ou bollta 
- designadas, respectivamente, lesao eritematovesicular, eritematopapular e 
eritematoboIhosa - e comum, como por exemplo a varicefa, cuja lesao initial 
e uma mancha eritematosa, mas no seu centra logo edode uma vesicula. Na 
acne vulgar, popularmente designada "espinhas" muito frequente na ado- 
lescencia, as lesoes sao eritematopapulares ou eritematopustulosas; as vezes 
formam-se nodulos e cistos. 



Figura 15.29 A. Crostas (penfigo foliaceo). B. Crosta melicerica {carcino¬ 
ma de Bowen). C. Corte esquematico de crosta, mostrando exsudato na 
epiderme. 


£ indispensavel uma boa iluminapao, de preferencia com 
luz natural complementada por uma pequena lanterna. 

Os seguintes elementos devem ser analisados: 

■ Colorapao 

■ Umidade. 

■ Colorado 

A colorapao normal e roseo-avermelhada, decorrente da 
rica rede vascular das mucosas. A nomenclatura utilizada e 

mucosas normocoradas. 
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Figura 15.30 Escara, 



Figura 15.31 Cicatriz. A. Atrofica. B. Corte esquematico de cicatriz, mos* 
trando prolifera^ao de tecido fibroso. 





Figura 15.32Queloide. A. Pos-herpes-zoster. B. P6s-trauma ( representado 
nestecaso por"furo"em iobulo da oreiha. 


As altera^oes da Colorado sao descoramento das mucosas, 
mucosas hipercoradas, cianose, ictericia e leucoplasia. 

Descoramento das mucosas 

Diminui<;ao ou perda da cor roseo-avermelhada. Designa-se 
esse achado de mucosas descoradas ou palidez das muco¬ 
sas. Procura-se fazer tambem uma avalia^ao quantitativa, 
usando-se a escala de 1 a 4 cruzes (+, ++,+++ e + + + +). 

Mucosas descoradas (+) significant uma leve diminuiqao 
da cor normal, enquanto mucosas descoradas {+ + + +) indi- 
cam o desaparecimento da colora^ao rosea. As mucosas tor- 
nam-se, entao, brancas como uma folha de papel. As situates 
intermediarias (+ + e + + +) sao reconhecidas a medida que 
se ganha experiencia. 

As mucosas descoradas sao um achado semiologico de 
grande valor pratico, pois indicam anemia. 

Ha muitos tipos de anemia, e cada uma pode ser determi- 
nada por varias causas, mas o denominador comum e a dimi- 
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Exame das mucosas das Wsceras ocas 


Para o exame das mucosas das vfsceras ocas, sao usados aparelhos apropriados 
(rinoscopio, laringoscopio, broncoscdpio, esofagoscopio, gastroscopio, colon os- 
cdpio, retossigmoidoscdpio, anuscopio, uretroscopio, cistoscopio etc.). 

A designaqao generica e endoscopia, que e urn metodo de exame de pro¬ 
gressiva importancia apds a descoberta da fibra optica, a qual possibiiitou a 
construgao de aparelhos flexiveis, os fibroendoscopios e os videoendoscopios. 


■ Mucosas secas: as mucosas perdem o brilho, os iabios e a 
lingua ficam pardacentos, adquirindo aspecto ressequido. 
Na maioria das vezes, indicam desidrataqao. 


► Faneros 

Os faneros compreendem cabelo, pelos e unhas. 


nuiq:ao das hemacias e da hemoglobina no sangue, alteraqoes 
responsaveis pelo descoramento das mucosas. Alem de muco¬ 
sas descoradas, fazem parte dessa sindrome os seguintes sin- 
tomas e sinais: palidez da pele, fadiga, astenia, palpitates. Em 
funqao do tipo de anemia, outros sinais e sintomas estao asso- 
ciados. Assim, nas anemias hemolfticas observa-se ictericia; 
nas anemias megaloblasticas, disturbios nervosos localizados 
nos membros inferiores. 

Os achados semioldgicos nao sao suficientes para reconhe- 
cer o tipo de anemia. O hemograma e indispensavel em todos 
os casos e quando necessario sao feitos outros exames, tais como 
testes de resistencia das hemacias, teste de faldza^ao, eletroforese 
da hemoglobina, e o mielograma, em alguns casos especiais. 

Mucosas hipercoradas 

Acentuato da Colorado normal, podendo haver inclusive 
mudan^a de tonalidade para vermelho-arroxeada. Mucosas 
hipercoradas indicam aumento das hemacias naquela area, 
como ocorre nas inflamagoes (conjuntivites, glossites, gengi- 
vites) e nas poliglobulias, 

Poliglobulia pode ser observada em diversas condites: 
poliglobulia secundaria a algumas doenqas respiratorias, poli¬ 
globulia compensadora das grandes altitudes, policitemia vera 
de causa desconhecida, considerada o processo neoplasico da 
serie eritrocitdria. 


Cianose 

Colorado azuladadas mucosas cujo signifieado e o mesmo 
da cianose cutanea analisada anteriormente. 

Ictericia 

As mucosas tornam-se amarelas ou amarelo-esverdeadas; 
da mesma maneira que na pele, resulta de impregnaqiao pelo 
pigmento bilirrubinico aumentado no sangue. 

As regioes mais facilmente identificaveis sao a mucosa 
conjuntival e o freio da lingua. As ictericias mais leves s6 sao 
perceptiveis nesses locais. Nas pessoas de cor preta, a escle- 
rotica costuma apresentar uma Colorado amarelada, causada 
por deposiqao de gordura, que nao deve ser confundida com 
ictericia, 

Leucoplasia 

Areas esbranquicqadas, is vezes salientes, nas mucosas, por 
espessamento do epitelio (queratose, paraqueratose, hiperpla- 
sia, neoplasia), diminuido da vascularizado e/ou fibroescle- 
rose da limina propria. 


- Umidade 

Em conduces normais sao umidas, especialmente as muco¬ 
sas lingual e a bucal, traduzindo bom estado de hidrataqao. 
Podemos ter: 

■ Umidade normal: as mucosas apresentam discreto brilho 
indicativo de tecidos hidratados 


- Cabelo 

O cabelo deve ser analisado quanto as seguintes caracte- 
risticas: 

■ Tipo de implantaqao 

■ Distribuiqiao 
<* Quantidade 
» Colorado 

« Outras caracteristicas (brilho, espessura, consistency). 

Tipo de implanta^ao 

O tipo de implantaqao varia de acordo com o sexo. Na 
mulher, t£m uma implanta^ao mais baixa e for mam uma 
linha de implantaqao caracteristica, enquanto nos homens e 
mais alta e existem as “entradas” laterais, Diversos transtor- 
nos endocrinos concomitantes ao hipogonadismo no homem 
determinam implantaqao feminoide dos cabelos. Alteraqoes 
endocrinas na mulher com hiperproduqao de substancias 
androgenic as invertem o tipo de implantaqao dos cabelos. 

Distribuitfo 

A distribuiqao e uniforme e, quando ha areas sem pelos, sao 
denominadas alopecia, cujas causas sao multiplas. 

Uma alteraqao comum e a calvicie, que pode ser parcial ou 
total: as calvicies parciais assumem diferentes formas e podem 
ser de varios graus. 

Quantidade 

A quantidade varia de um individuo para outro, e, com 
o avanqar da idade, os cabelos tornam-se mais escassos. Do 
ponto de vista semiologico, a constataqao de queda de cabelos 
e um dado de interesse. 

Colorado 

A Colorado varia com a etnia e em funqrao de caracteristi¬ 
cas geneticamente transmitidas. As cores basicas sao: cabelos 
pretos, castanhos, louros e ruivos. As modifica^oes da Colo¬ 
rado podem ser artificials ou consequentes a enfermidades. 
Uma alteraqao interessante e a que se observa nos meninos 
com desnutriqao proteica grave, cujos cabelos se tornam rui¬ 
vos. 

Outras caracteristicas {brilho , espessura ; consistent) 

Muitas vezes, os cabelos podem perder o brilho e tornar-se 
quebradiqos e secos. Essas alteraq;6es ocorrem no mixedema, 
nos estados carenciais e em varias outras afecq:6es. 

■ Pelos 

Localizam-se nos foliculos pilossebaceos, que, por sua vez, 
resultam de invaginaqao da epiderme. 

Ate a puberdade os pelos sao finos, escassos e de cor casta- 
nho-clara ou mesmo amarelados. Com a puberdade, por aqao 









222 


Parte 5 


SistemaTegumentar 


dos hormonios sexuais, os pelos adquirem as caracterfsticas e 
a distribuigao do adulto, proprias de cada sexo, havendo gran- 
des variaqoes raciais e individuals. 

No homem aparecem barba, pelos nos troncos, e os pelos 
pubianos formam um losango. 

Na mulher nao aparecem barba, nem pelos no tronco; os 
pelos pubianos tern forma de triangulo de vertice voltado para 
baixo. 

Quanto £ espessura, consistencia, brilho e comprimento, da 
mesma maneira que os cabelos podem tornar-se secos, que- 
bradigos e sem brilho, pelos mesmos motivos assinalados. As 
alteragoes de distribuigao e de quantidade costumam ocorrer 
associadamente e obedecem a os mesmos mecanismos. 

O principal achado dinico e o hirsutismo e a hipertricose: 

■ Hipertricose: consiste no aumento exagerado de pelos ter- 
minais, sexuais e bissexuais ou nao sexuais, em relagao ao 
individuo. Pode ser congenita ou adquirida, difusa ou loca- 
lizada 

■ Hirsutismo: e o aumento exagerado de pelos sexuais 
masculinos na mulher. Pode ser constitucional, idiopatico 
ou androgSnico. 

No hirsutismo provocado por niveis elevados de testos- 
terona, observam-se implantagao tipo masculina e calvicie 
temporal. 

Ainda quanto a distribuigao, ha que se referir ao tempo de 
aparecimento da pilosidade adulta, que pode ser precoce ou 
com atraso. 

iodas essas alteragoes {hirsutismo, atraso ou precocidade 
no aparecimento de pelos) costumam estar relacionadas com 
disturbios endocrinos, seja da suprarrenal, dos testiculos, do 
ovario, da hipofise ou metabolicos. 

A virilizagao e o hirsutismo associado ao aprofunda- 
mento da voz e aumento do clitdris. O aumento da produgao 
de androgenios pelas suprarrenais ou pelos ovarios pode ser 
responsavel por estes fenomenos. Os tumores do ovario estao 
geralmente associados a amenorreia, com hirsutismo e virili¬ 
zagao. 

Sabe-se que os pelos finos e em pequena quantidade no 
labio superior, nas regioes genianas, area intermamaria e 
periareolar, linha media abdominal e nos membros superio¬ 
rs e inferiors podem ser observados em mulheres sauda- 
veis. 

Referenda especial precisa ser feita & queda dos pelos, espe- 
cialmente os axilares e os pubianos. Tal informagao aparece na 
anamnese e deve ser comprovada ao exame fisico. As condi- 
goes mais frequentemente causadoras da queda de pelos sao: 
desnutrigao, hepatopatias cronicas, mixedema, colagenoses, 
quimioterapia e certas dermatoses. 

* Unhas 

Formadas de celulas queratinizadas que se originam na 
matriz, sao constituidas de epiderme com as suas diversas 
camadas, exceto a granular. 

As seguintes caracteristicas devem ser analisadas: 

■ Forma ou configuragao 

■ Tipo de implantagao 

■ Espessura 

■ Superficie 

« Consistencia 

■ Brilho 

■ Colorado. 




Figura 15.33 Angulo de implantagao da unha. Conquanto haja pequenas 
diferengas entre os dedos A, B e C, todos sao normals, estando o angulo 
de implantagao em torno de 160 4 . No hipocratismo digital (D e E), o angulo 
esta em torno de 180°. 


A unha normal forma um angulo men or que 160°, apre- 
senta apenas uma curvatura lateral nitida, a superficie e lisa, 
brilhante, tern cor roseo-avermelhada, a espessura e a con¬ 
sistencia sao firmes. No hipocratismo digital, o angulo de 
implantagao £ de aproximadamente 180° (Figura 15.33). As 
unhas dos pes tern configuragao variada. 

Quanto a coloragao, podem ser palidas (anemicas), ou 
adquirir uma tonalidade azulada, ou seja, cianotica. 

A superficie pode tornar-se irregular, a espessura aumentar 
ou diminuir, o brilho pode desaparecer, e a consistencia estar 
diminuida. 

A ocorrencia de manchas brancas e comum em pessoas 
sadias e sao chamadas leuconiquias. 

As unhas podem estar parcialmente descoladas do leito, 
denotando onicolise. Sao as unhas de Plummer, observadas 
no hipertireoidismo. 

Unhas distroficas sao espessadas, rugosas e de formate irre¬ 
gular. Frequentes em pessoas que trabalham descalgas, sujeitas 
a repetidos traumatismos, em portadores de isquemia cronica 
dos membros inferiores ou de onicomicose (Figura 15.34). 

Alteragoes da forma podem ser notadas em estados caren- 
ciais, onicomicoses (Figura 15.34), nefropatias cronicas, hepa- 



Figura 15.34 Unhas distroficas em um caso de onicomicose. 
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topatias cronicas, psoriase e em pessoas que lidam com subs- 
tancias causticas (pedreiros, lavadeiras). 

Coiloniquia ou unha em colher e um estado distrofico no 
qual a placa ungueal torna-se fina e desenvolve-se uma depres- 
sao. Tais alteragoes ocorrem na anemia ferropriva grave e sao 
provocadas por irritantes locals. 

Observar tamb6m as re gibes que rodeiam as unhas, pois 
processos inflamatorios de origem micotica ocorrem com fre- 


quencia. Sao as paroniquias, muito comuns nas pessoas que 
tern as maos em constante contato com agua (lavadeiras, cozi- 
nheiras). 

Por fim, deve-se observar se hi sinais in dicat ivos do 
habito de roer unhas (onicofagia), que e indicativo de 
ansiedade. 

Os tipos especiais de alteragoes das unhas sao apresentados 
no Quadro 15.1. 


Tipos especiais de alteraqres das unhas. 

Unhas em "vidro dereldgio" 

A implanta^ao da unha forma uma angula^ao maior que 160°, e a unha toma-se convexa em todos os sentidos, lembrando o 
vidro dereldgio (Figura 11.35). Podeser observadaem pessoas higidas da rap negra.Fazem parte do hipocratismo digital 

Causa s: cardiopatias congenitas, bronquiectasia 

Unhas de Beau 

Sao sulcos transversals a lunula 

Causas: doengas renais e hepaticas 

FaixasdeMee 

Fa ixas transversals brancas 

Causas: doen^a sistemica aguda e intoxicagao por arsenico 

Unhas de Plummer 

Unhas parcialmente descoladas do leito ungueal 

Causa: hipertireoidismo 

Unhas de Lindsay 

A porgao proximal da unha e esbranquigada e a distal, avermeihada ou rosea 

Causa: insuficiencia renal cronica com uremia 

Unhas de Terry 

Faixa esbranqurgada a 1,0 a 2,0 mm da borda distal da unha 

Causa: hipoalbuminemia 
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Exames 

Complementares 

Aigar (haul, Fernando Rodrigues da Rocha Chaul e Marco Henrique Chau! 


Os principals exames complementares sao: biopsia (exame 
histopatologico), imunofluorescencia, exame direto e cultura 
de lesoes da pele, exames soroldgicos, rea^ao em cadeia da 
polimerase (PCR) e dermatoscopia. 


► Biopsia 

A biopsia (exame histopatologico) e um recurso de rotina 
na pratica dermatologica; indicada sempre que ha necessidade 
de esclarecimento ou confirmaijao diagnostica. 

Deve ser realizada em lesoes clinicas caracteristicas por 
meio de punch, schaving (incisao tangencial) ou bisturi, e 
podera ser incisional (quando se retira parte da lesao) ou exci- 
sional (quando se retira to da a lesao). 


► Imunofluorescencia 

As tecnicas de imunofluorescencia sao utilizadas para fins 
diagnbsticos e investiga^ao etiopatogenica. O objetivo do 
exame e identificar as rea^oes antigeno-anticorpo. 

Du as sao as tecnicas utilizadas na pratica medica: a imuno¬ 
fluorescencia direta, que avalia a existencia de autoanticorpos 
nos tecidos envolvidos, e a imunofluorescencia indireta, que 
avalia a existencia de autoanticorpos circulantes. 

As principals indicates sao: dermatoses bolhosas, lupus 
eritematoso, vasculites, porfirias, liquen piano e psoriase. 


► Exame direto e cultura 
de lesdes da pele 

Utilizados para visualiza^ao e identifica<;ao de diversos 
agentes etiologicos, como, por exemplo, fungos, bacterias, 
virus e protozoarios (Figuras 16.1 e 16.2). 

Para melhor analise, pode ser empregada a tecnica de Colo¬ 
rado para identifica^ao de bacterias e protozoarios. 

As principais colora^oes empregadas sao: 

■ Gram: identifica^ao de micobacterias, treponemas, clami- 
dias, estreptococos e estafilococos 


■ Ziehl-Neelsen: identifica^ao de micobacterias 

■ Wade-Fite: tambem para identifica^ao de micobacterias 

■ Giemsa: identifica^ao de clamidias e plasmidios 

■ Fontana-Tribondeau: identifica^ao de treponemas 

■ Leishman: identifica^ao de leishmanias. 


► Exames soroldgicos 

Compreende dosagem de substancias, quantificat;ao de 
celulas imunologicamente ativas e pesquisa de antigenos e 
anticorpos. 

Utilizados principalmente em duennas autoimunes e em 
dermatoses infecciosas. 


► Reagao em cadeia 
da polimerase 

£ um metodo de biologia molecular com base na amplifica- 
^ao do material genetico do agente etiologico. Utilizado para 
identifica^ao de agentes infecciosos - micobacterias, sifilis, 
protozoarios e virus. 


► Dermatoscopia 

£ um importante metodo auxiliar no diagnostico diferen- 
cial das lesoes pigmentadas. 

A dermatoscopia possibilita a observa^ao da rede pig- 
mentar das lesoes melanociticas, viabilizando a diferencia- 
^ao entre as lesoes melanociticas benignas e as malignas 
(Figura 163). £ realizada por meio de um aparelho, o der- 
matoscopio, que tern uma fonte de luz associada a lentes de 
aumento objetivas. 



Figura 16.1 Exame mice log ico direto - hifas septadas e artrocontdios. 
{Cortesia do Dr. David R. Azulay.) 
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Figura 16.2 Cultura positiva para o fungo Trichophyton rubrum. 



Figura 16.3 Dermatoscopia de lesao melanocftica sugestiva de melanoma. 
(Cortesia do Dr. David R. Azulay.) 


► Bibliografia 

Azulay RD> Azulay DR, Azulay-Abulafia L. Dermatologia. 5 4 ed. Guanabara 
Koogan, 2011* 


Porto CC, Porto AL, Exarae clinico, ed. Guanabara Koogan, 2012. 

Porto CC, Porto AL, Vademecum de clinica medica* 3 a ed. Guanabara Koo- 
gan, 2010, 

Wolff K, Johnson RA. Dermatologia de Fitzpatrick, McGraw Hill, 201L 





17 

Doen^as da Pele 

Ai<;ar Chau!, Fernando Rodrigues da Rocha Chaui e Marco Henrique Chau! 


► Fotossensibilidade e fotodermatoses 

As radiates solares que nos at ingem situam-se na faixa 
dos 290 a 700 nm (nanometros) de ondas eletromagneticas 
- espectro fotobiologico - haja vista a ionosfera (camada de 
ozonio) impedir a radia^ao ultravioleta de onda inferior a 
290 nm, O espectro fotobiologico e essencial a vida, sendo 
responsavel pela melanogenese, percep^ao visual, slntese de 
vitamina D3, fotossintese e outras rea^oes fotoquimicas de 
interesse biologico. 

O resultado da intera^ao luz-pele sao as chamadas rea^oes 
de fotossensibilidade, cujas primeiras altera<;6es sao o eritema 
e a pigmenta^ao. 

As dermatoses fotoinduzidas podem ser agudas ou cronicas. 


- Classifica^ao 

Classifica^ao da fotossensibilidade e das dermatoses fotoin¬ 
duzidas (Fitzpatrick, 1997): 

« Agudas 

° Queimaduras solar 
° Fototoxicidade 

■ Farmacogenica 

■ Induzida por vegetais (fitofotodermatite) 

° Fotoalergia 

■ Farmacogenica 

■ Urticaria solar 
° Idiopatica 

■ Erup^ao polimorfa k luz 

■ Prurigo actinico 

■ Hidroa vaciniforme 

■ Cronicas 

0 Dermato-heliose (“fotoenvelhecimento”) 

0 Dermatite actinica crdnica 
° Lentigo solar 
0 Queratose solar 
° Cincer da pele 

■ Carcinoma basocelular 

■ Carcinoma espinocelular 

■ Melanoma 

■ Agudas e/ou cronicas 

0 Porfiria cutanea tardia 
° Porfiria variegada 
° Protoporfiria eritopoetica 
° Xeroderma eritropoetica 
° Xeroderma pigmentoso 
Pelagra 


► Inflamagoes da pele e do 
tecido celular subcutaneo 

Diversos agentes etiologicos estao relacionados com a 
inflama^ao das estruturas superficiais, dentre eles, agentes 
quimicos (endogenos e exdgenos), fisicos e bioldgicos. 

Entre os agentes quimicos endogenos, os liquidos corpo- 
reos como urina, bile, secre^ao gastrica, secre^ao enterica, 
quando eliminados dos seus espa^os fisiologicos, podem cau- 
sar inflama^ao das estruturas adjacentes. Estas situates estao 
relacionadas com a formaifao de fistulas de origem enterica, 
gastrica, urinaria ou biliar que drenam a pele. 

Os agentes quimicos exogenos provo cam alteraijoes infla- 
matorias quando em contato com a superficie corpdrea ou por 
sua ingestao. 

Toxinas ou venenos de animais sao agentes que desen- 
volvem diversas respostas inflamatorias em areas lesadas. 
Dependendo do tipo de veneno ou toxina, do local afetado 
e da intensidade da resposta inflamatoria do hospedeiro, ha 
uma variedade de manifesta^des clinicas com lesoes proteo- 
liticas, como coagulopatias, insuficiencia renal e neurotoxici- 
dade. 

Alguns medicamentos, quando ingeridos ou injetados, 
provocam lesao direta ou resposta inflamatoria mais tardia, 
mediada imunologicamente. 

Alguns alimentos ou bebidas tambem podem originar o 
processo inflamatorio, causando irrita^ao da mucosa gastrica. 

Diversos fatores fisicos podem contribuir para uma res¬ 
posta inflamatoria: agentes mecanicos, como trauma ou esfor- 
£os repetitivos, desencadeiam diversas alter a<;6es superficiais 
ou sistdmicas. 

A a^ao do calor causa lesoes estruturais, como ocorre nas 
queimaduras; a atua^ao do frio pode acarretar ou desencadear 
afectpoes como a urticaria e o fenomeno de Raynaud. 

As a^oes induzidas pelos raios solares podem desencadear 
lesoes por irrita^ao primaria, ou por sensibiliza^ao, ou provo- 
car/agravar algumas enfermidades. 



Figura 17.1 Fotodermatose com lesoes erimatocrostosasdescamantes nas 
areas expostas ao sol (face, pesco^o e bravos). 


O 
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A radia^ao tamb£m e um fenomeno fisico que causa lesoes 
organicas. As radiates podem ser produzidas a partir de 
desastres nucleares ou por procedimentos de radioterapia uti- 
lizados para tratamento de pacientes com neoplasias. 

Entre os agentes biologicos, os microrganismos constituem 
um importante grupo etiologico. Os elementos da resposta 
imune desenvolvida pelo hospedeiro frente ao antigeno, como 
os complexos imunes, ativa^ao do sistema complemento, ati- 
va^ao das respostas humorais e celulares, tambem constituem 
fatores etiologicos para a resposta inflamatoria. 


► Inf echoes cutaneas 

As rea^oes inflamatbrias cutaneas provenientes de infec- 
90 es sao extremamente variadas em suas apresenta^oes clinica 
e etiologica (Quadro 17.1). 

As infec^oes virais sao causadas principalmente pelos virus 
do grupo herpes: herpes simples I e II, varicela-zoster, citome- 
galovirus, Epstein-Barr, herpes-virus humano 6 e herpes-virus 
humano 8 , responsaveis por lesoes cutaneas vesicobolhosas e 
at£ manifesta^oes sistemicas. Outro agente, o papilomavirus 
humano, age em processos patoldgicos causando lesoes do 
tipo verrucoso. O parapoxvirus causa uma lesao denominada 
molusco contagioso, com aspecto papular e umbilicado. 

Lesoes do tipo exantematicas sao geralmente relacionadas 
com as infec^oes virais, como sarampo, rubeola, dengue, par¬ 
vovirus e Coxsackie. 

Outro grupo de grande importancia clinica esta relacio- 
nado com as infec^oes por bacterias, representadas principal¬ 
mente por estafilococos e estreptococos que estao sempre em 
contato com a pele. Diversas manifesta^oes clinicas podem 
ocorrer apos infec^ao por estes agentes: impetigo, ectima, foli- 
culite, furunculo e antraz sao exemplos destas manifesta<; 6 es; 
a erisipela, as celulites e as fasciites necrosantes sao manifes- 
ta^oes mais graves destes agentes. Diversas outras bacterias 
podem ter liga^ao com infec^oes cutaneas, causando manifes- 
ta^oes clinicas semelhantes com caracteristicas mais espedfi- 
cas (Figura 17.2). 


As infec^oes por micobacterias tern evolu^ao cronica e 
manifestam-se por resposta granulomatosa. Na pele, as infec- 
90 es pelo Mycobacterium leprae, Mycobacterium tuberculosis e 
micobacterias nao tuberculosas ou atipicas sao agentes etiolo¬ 
gicos relativamente frequentes (Figura 17.3). 

Infec^des por fungos superficiais sao produzidas por der- 
matdfitos e caracterizam-se por lesoes cutaneas maculares 
ou papulares do tipo descamativo (Figura 17.4). As infec- 
90 es fbngicas sistemicas, como a paracoccidioidomicose, a 
histoplasmose e a criptococose desenvolvem lesoes cutaneas 
pleomorficas, com reaches granulomatosas (Figura 17.5). A 
mucormicose e a aspergilose sao infec<; 6 es fungicas sistemi¬ 
cas com evolu^ao mais aguda e resposta tecidual caracterizada 
por necrose e capilarite, as vezes relacionadas com obstru^ao 
vascular por estruturas micelicas destes fungos. 

Outro grupo de infec^ao cutanea e causado por protozoa- 
rios; a leishmaniose cutanea e o exemplo classico desta mani- 
festatjao. Em diversas areas endemicas, a afec^ao caracteriza-se 
por ulcera^oes em membros inferiores com bordas elevadas 
com aspecto de moldura de espelho (Figura 17.6). 

Diversos agentes etiologicos desenvolvem definidas mani- 
festaijoes subcutaneas, o quadro ja apresentado sintetiza algu- 
mas destas afec^oes. 


► Neoplasias de tecidos moles 

Tecidos moles podem ser deftnidos como todos os teci¬ 
dos extraesqueleticos nao epiteliais, excluindo-se o sistema 
reticuloendotelial, a glia e o tecido de sustenta^ao dos orgaos. 
Por conven<;ao, o sistema nervoso periferico e inclutdo entre 
os tecidos moles, devido ao fato de suas neoplasias manifesta- 
rem-se como massas de tecidos moles. 

As neoplasias benignas recebem o nome do tecido de ori- 
gem e o sufixo oma (exemplos: fibroma, lipoma, histiocitoma, 
neuroma). As neoplasias malignas recebem a adjetiva^ao de 
sarcoma, por exemplo, fibrossarcoma, lipossarcoma, heman- 
giossarcoma) ou a denomina^ao maligno (p. ex., fibro-histio¬ 
citoma maligno). 


Quadro 17.1 


Infec^oes cutaneas. 


Afecjoes 


Caracteristicas clinicas 


Piodermites 

Impetigo 

Ectima 

Foliculrte 

Furunculo 

Antraz 

Erisipela 

Celulite 

Gangrena 

Micoses superficiais 


Afec;oes cutaneas causadas por agentes bacterianos, principalmente por estafilococos e estreptococos 

E uma piodermite que se manifesto por papula eritematosa e progride para vesicula-papula e ate bolha (Figura 17.2A). Com produjao purulenta 
que evolui para crosta, causada por estafilococos ou estreptococos 

Semelhante ao impetigo, entretanto ocorre mais profundamente na pele; quando roto, deixa uma liicera superficial (Figura 17.28) 

E uma piodermite do foiiculo piloso (Figura 17.2D) 

E uma infeqao estafilocodca aguda do foiiculo piloso e glanduia sebacea anexa: inicia-se como nodulo profundocom eritema e evolui para 
abscesso 

Dois ou maisfiirunculos no mesmo local 

Infecgao bacteria na aguda que afeta a pele e 0 tecido celular subcutaneo, bem circunscrita com manifestagao inflamatoria local, causada pelo 
estreptococo (Figura 17.2C) 

Infecgao cutanea e de tecido ceiuiar subcutaneo, mais profunda que a erisipela e com infiltra^ao inflamatoria de partes moles com bordas mal 
definidas, frequentemente causada pelo estafilococo 

Necrose tissular de extensao variada, resultante de otlusao do leito arterial (gangrena isquemica) ou de infecgao pelo Clostridium wetchii ou 
perfringens 

Afecfoes cutaneas causadas por fungos, principalmente dermatofitos, que acometem pele e faneros; habitualmente as lesoes sao placas 
eritematosas com descama(bes superficiais. 














17 | Doen^as da Pele 


229 




Figure 17.3 Tuberculose cutanea. Figure 17.4 Tinea corporis. 
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Figura 17.5 Paracoccidioidomicose. 



Figura 17.6Leishmaniose tegumentaramericana. 
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No^oes de 
Anatomia e 
Fisiologia 

Adalmir Mortem Dantas, Andre Luiz Patroo, Antonio LuizZongalli 
e Marcio Penha Mortem Rodrigues 


► Olho 

O olho e urn 6rgao de forma basicamente esferica, que 
mede, no seu diametro anteroposterior, aproximadamente 
24 mm. A parede do globo ocular e composta de tres camadas: 
a mais externa e protetora e formada pela esclera e pela cornea; 
a media e altamente vascularizada e pigmentada, composta da 
coroide, do corpo ciliar e da iris; e a parte interna e a retina, 
uma camada receptora que content as fibras formadoras do 
nervo dptico (Figura 18.1). 

► Cornea, A cornea e o mais importance meio refrativo do olho, 
caracterizando-se por seu alto grau de transparerncia. fal 
transparency depende de varios fatores, incluindo a regula- 
ridade da superficie anterior epitelial, a organiza^ao regular 



Figura 18.1 Anatomia interna do olho. 1. P^lpebra superior. 2. Palpebra 
inferior. 3. Glandula de Meibomius. 4. Conjuntiva palpebral. 5. Conjuntiva 
bulbar. 6. Cornea. 7. Camara anterior. 8. Camara posterior. 9. Humor aquo- 
so. lO.Orifi'cio pupilar. Il.fris. 12. Corpo ciliar. 13. Zonula. 14. Cristalino. 15. 
Humor vftreo. 16. Retina. 17. Coroide. 18. Esdera. 19. Vasos da retina. 20, 
Fovea. 21. Nervo optico. 22. Retina ampliada. 23. Fovea ampliada. 


das fibras de colageno do estroma e a sua natureza avascular. £ 
nutrida pelo filme lacrimal, pelo humor aquoso e pelos vasos 
do limbo e da conjuntiva palpebral, 

O limbo e o ponto de transit ao entre a cornea e a esclera, 
no qual se encontram, na sua parte mais interna, as vias de 
escoamento do humor aquoso (seio venoso da esclera ou canal 
de Schlemm). 

► Esdera. Os cinco sextos posteriores opacos da tunica ex- 
terna formam a esclera (Figura 18.1), na qual se inserem os 
musculos extraoculares. Ela tambem serve como passagem 
para elementos vasculonervosos alem de contribuir na for- 
ma<;ao do seio camerular; protege a coriorretina e o vitreo e 
mantem o tonus ocular. 

► Uvea. A uvea 6 formada pela iris, pelo corpo ciliar e pela co¬ 
roide (Figura 18.1). 

A iris 6 o componente mais anterior da uvea, respon- 
savel pelo diafragma pupilar do olho. A dilata^ao da pupila 
(midriase) ocorre devido a estimula^ao do musculo responsa- 
vel por esse efeito, que tern inerva^ao simpatica. A constri^ao 
(miose) ocorre por a^ao do musculo esfincter da pupila, que 
tern inerva^ao parassimpatica (nervo oculomotor). 

A margem pupilar se localiza na superficie anterior do cris¬ 
talino. £ um diafragma - lente-iris - que divide o comparti- 
mento do humor aquoso em camaras anterior e posterior. Esta 
ultima corresponde ao espa^o limitado pela iris anteriormente 
e pelo cristalino posteriormente. O humor aquoso e produ- 
zido no processo ciliar do corpo ciliar e drenado da camara 
posterior para a camara anterior, a qual, por sua vez, e limitada 
anteriormente pela cornea, posteriormente pela iris e circun- 
ferencialmente pelas estruturas do angulo iridocorneano. O 
volume desta camara e de 0,2 a 0,3 mi. 

O corpo ciliar e formado por epitelio e musculo ciliares. O 
epitelio cihar produz o humor aquoso. Ja o musculo ciliar e 
liso, tendo importante papel na acomodagao. 

A coroide e um tecido vascular pigmentado que se localiza 
entre a retina e a esdera, cuja fun^ao mais importante e a de 
suprimento sanguineo, especialmente para a retina. 

► Retina. A retina - camada mais interna do olho - e um teci¬ 
do fine, delicado e transparente, derivado do neuroectoderma 
(Figura 18.1), cuja fun^ao e transformar as ondas luminosas 
em impulsos nervosos. As celulas respondent aos estxmu- 
los visuais por meio de reaches fotoquimicas. £ formada por 
10 camadas quando avaliada pela microscopia dptica. A luz 
deve atravessa-las ate atingir os fotorreceptores (cones e bas- 
tonetes). Os cones funcionam melhor com luz intensa e sao 
responsaveis pela visao central e de cores, Ja os bastonetes sao 
mais sensiveis a luz e, por isso, tern mais eficiencia com baixa 
luminosidade. Na area central da retina, ha mais cones que 
bastonetes, entretanto, na fovea - area responsavel pela maxi¬ 
ma acuidade visual ha somente cones. 

Os vasos da retina sao derivados da arteria e da veia cen¬ 
tral da retina. Apbs penetrar na retina, prdximo ao disco 
optico, a arteria perde sua lamina elastica interna e sua 
camada muscular, transformando-se em arteriola. Entre a 
arteriola e a venula, ha uma rica rede capilar. Na regiao da 
fdvea nao ha vasos capilares e sua nutri^ao faz-se inteira- 
mente pela coroide. 

As camadas internas da retina se nutrem a partir dos vasos 
retinianos. Os vasos nascidos da arteria central da retina vao se 
dicotomizando ate se deterem na retina periferica, aproxima¬ 
damente 1 mm depois da ora serrata. Neste nivel podem apa- 
recer anastomoses capilares. As camadas externas se nutrem a 
partir da coriocapilar. 
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► Camara anterior. £ limitada anteriormente pela face posterior 
da cornea, ou seja, pelo endotelio corneano, e, posteriormen- 
te, pela face anterior da iris e parte da lente que corresponde 
ao orificio pupilar. O seio iridocorneal ou camerular e a parte 
mais periferica da camara anterior (Figura 18.1). 

► Camara posterior. Limita-se anteriormente pela face posterior 
da iris, posteriormente pela lente e para fora do ligamento sus- 
pensor da lente. Assim, consideram-se duas circunferencias: 
uma menor, que resulta do contato do contorno pupilar com a 
face anterior da lente, e outra maior, composta pelos processes 
ciliares (Figura 18.1). 

► Humor aquoso. Preenche as camaras anterior e posterior do 
olho. Sua formaqio ocorre no epittiio ciliar por processo pas¬ 
sive (difusao, osmose, dialise e ultrafiltra^ao) e ativo (trans- 
porte ativo) (Figura 18.1). 

Suas principals fun^oes: optica, estatica, dinamica, trofica, 
amortizadora e protetora. 

► Cristalino e zonula. O cristalino do adulto mede cercade 9 mmde 
diametro. Embora transparente, mostra, com frequencia, uma 
cor amarelo-clara, escurecendo com a idade (Figura 18.1). O 
cristalino e completamente envolto por uma capsula. 

Fibras zonulares (zonula de Zinn) se inserem no equador 
da capsula do cristalino e se estendem ate o corpo ciliar. A 
contra^ao do musculo ciliar durante a acomoda^ao resulta em 
um relaxamento das fibras zonulares. 

Quando isso ocorre, a lente torna-se mais esferica, aumen- 
tando seu poder refrativo, possibilitando, desse mo do, a visao 
para perto. Havendo ruptura das fibras zonulares, o cristalino 
se desloca de sua posigao natural, caracterizando a luxagao do 
cristalino. 

► Camara vitrea. Ocupa o espago entre a lente e a retina, repre- 
sentando 2/3 do volume do olho, que e de aproximadamente 
4 m£. O vltreo forma um hidrogel com alta viscosidade e se 
encontra firmemente ligado a retina em tres locais: na base 
vitrea, no disco optico e na macula (Figura 18.1). 

► Orbita 

As cavidades orbitarias tern a forma de uma pera com seu 
apice situado posterior, medial e ligeiramente para cima. Os 
ossos que as formam sao frageis e finos; apenas os da borda 
orbitaria sao mais espessos, justamente para proteger o olho 
contra traumatismos. 


Os olhos estao implantados em duas cavidades orbitarias, 
nas quais estao protegidos do meio exterior pelas palpebras. 

A brbita e formada por uma jungao de sete ossos perten- 
centes ao esqueleto craniofacial: frontal, etmoide, esfenoide, 
maxila, zigomatico, lacrimal e palatino. 


► Estruturas acessorias do olho 

► Musculos extraoculares. Seis musculos extraoculares movi- 
mentam o olho: os retos superior, inferior, medial e lateral e 
os obliquos superior e inferior (Quadro 18.1). Os musculos 
extraoculares sao do tipo estriado e apresentam dois tipos de 
fibras: um de contragao rapida e outro de contragao lenta. 

► Fascia orbital {capsula de Tenon). O globo ocular esta envolto por 
uma del gad a membrana desde o limbo esclerocorneano ate a 
entrada do nervo optico. £ a fascia bulbar ou capsula de Te¬ 
non. 

► Supercflios. Da-se este nome a duas eminencias arqueadas e 
dispostas transversalmente, providas de pelos e situadas acima 
das palpebras superiores. 

Na fisiologia dos supercflios, chama-se atengao para as fun- 
q:oes dos musculos frontal, orbicular do olho e corrugador do 
superdlio. O musculo orbicular (inervado pelo fecial) protege 
o olho da luz intensa e de lesoes. O musculo corrugador do 
superdlio (inervado pelo facial) traciona o supereflio para 
baixo e medialmente, produzindo rugas verticals, alem de pro¬ 
teger o olho do excesso de luz. 

► Palpebras. As palpebras sao formadas por quatro camadas ba- 
sicas: pele, musculo orbicular, tarso e conjuntiva. 

A pele da palpebra, a mais fina do corpo, e recoberta por 
pelos. Dada a natureza areolar do tecido subcutaneo, uma 
grande quantidade de llquido pode acumular-se entre a pele e 
o musculo orbicular (edema palpebral). 

A camada muscular e formada pelo musculo orbicular, 
constituido de fibras estriadas, com um arranjo eliptico que 
lhe possibilita funcionar como um esfincter. £ inervada pelo 
nervo facial. Quando o musculo orbicular se contrai, a palpe¬ 
bra se fecha. 

O tarso e um tecido fibroso, considerado o esqueleto da 
palpebra. A placa tarsal content as glandulas tarsais (meibo- 
mianas), que se abrem na margem palpebral, e secretam uma 
substantia oleosa que participa da forma^ao da Iagrima. 


Quadra 18.1 

A^oes dos musculos extraoculares. 



Musculo 

Olho abduzido 

Olho na posi^ao primaria 

Olho aduzido 

Obi fquo superior 

Intorpo 

Abaixamento 

Abdu^ao 

Intor^ao 

Abaixamento 

Oblfquo inferior 

Extor0o 

aeva0o 

Eievagao 



Abdugao 




Extorgao 


Reto superior 

Elevagao 

Eievagao 

Intorgao 



Adugao 




Intorgao 


Reto inferior 

Abaixamento 

Abaixamento 

Adugao 

Extorgao 

Extorgao 
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Parte 5 | Olhos 



Escler6tica 


Ponto lacrimal 
superior 


Prega semilunar 

Caruncula 

lacrimal 

Ponto lacrimal 
inferior 


Pupila 


Figura 18.2 Vista externa do olho. 


lacrimal, na parte medial da orbita. Ja o ducto nasolacrimal per- 
corre a parede medial do seio maxilar ate o meato nasal inferior. 


► Vasos 

O sistema arterial do bulbo ocular e irrigado quase exclusi- 
vamente pela arteria oftalmica, que e ramo da carotida interna. 
Ja o sistema venoso do olho £ drenado principalmente para o 
seio cavernoso. A veia oftalmica superior comunica-se com a 
angular na raiz do nariz, e a inferior, com o plexo pterigoide. 


► Via optica 


► Conjuntiva. £ uma fina membrana mucosa dividida em por^ao 
palpebral - que cobre a palpebra - e por^ao bulbar - que cobre 
o globo ocular. Como toda membrana mucosa, e formada de 
epitelio escamoso estratificado nao queratinizado por cima da 
prdpria lamina (Figura 18.2). 

0 filme lacrimal e composto de uma camada lipidica 
superficial produzida pelas glandulas de Meibomius, Zeis e 
Moll; uma camada aquosa media formada pelas glandulas de 
Krause, Wolfring, glandulas da prega semilunar e caruncula, 
e glandula lacrimal principal; e uma camada mucoide, pro¬ 
funda, formada pelas celulas caliciformes e pelas glandulas de 
Henle e Manz. 

► Aparelho lacrimal. Este aparelho se divide em parte secretora e 
excretora. A por^ao secretora consiste em uma glandula lacri¬ 
mal, responsavel principalmente pela secre^ao da lagrima que 
ira banhar o globo ocular. Localiza-se na por$ao anterossupe- 
rior externa da orbita. Ha tambem as glandulas lacrimais aces- 
sdrias, situadas no fdrnix (jun<;ao da conjuntiva bulbar com 
a conjuntiva palpebral), que sao responsaveis pela secre^ao 
basal de lagrimas (Figura 18.3). 

A por^ao excretora, responsavel pela elimina^ao da lagrima, 
e formada pelo ponto lacrimal (superior e inferior), pelo cana- 
liculo lacrimal (superior e inferior), pelo saco lacrimal e pelo 
ducto nasolacrimal. O saco lacrimal esta localizado na fossa 



Ductos lacrimais 
Ponto lacrimal inferior 

Canaliculo lacrimal inferior 

Ducto nasolacrimal 

Orificio do ducto 
nasolacrimal 


Caruncula 

lacrimal 


Concha 

interior 


Margem orbital 
ossea 


Ptaca tarsal 
superior 


Ponto lacrimal 
superior 

Canaiiculo 
lacrimal 
superior 


Prega 

semilunar 


Saco 

lacrimal 


Glandula 

lacrimal 


Figura 18.3 Aparelho lacrimal. 


► Neuronio I, Os prolongamentos perifericos das celulas visuais 
da retina sao os receptores dos estimulos luminosos e se di- 
ferenciam em cones e bastonetes. Os impulses nervosos que 
deflagram seguem centripetamente pelos prolongamentos 
centrais dessas mesmas celulas e atingem os prolongamentos 
perifericos das celulas bipolares. 

► Neuronio II. Esses impulsos prosseguem pelos prolongamen¬ 
tos centrais das celulas bipolares, cujos corpos celulares se 
dispoem em grupos, e, por meio de conexoes sinapticas, sao 
transmitidos aos prolongamentos perifericos das celulas gan- 
glionares. 

► Neuronio ill. Pelos prolongamentos centrais das celulas gan- 
glionares, os impulsos visuais alcangam o corpo geniculado 
lateral, o coliculo superior e a regiao pre-tectal. 

Os prolongamentos centrais das celulas ganglionares for- 
mam, na sua portae inicial, o estrato optico, camada mais 
interna da retina; em seguida, convergem para o denomi- 
nado “ponto cego”, momento no qual, agrupados, emergem 
do bulbo ocular pelo lado nasal, proximo ao polo posterior, 
como nervo optico. Entao penetra na cavidade craniana pelo 
canal optico, unindo-se ao correspondente do lado oposto, 
formando o quiasma optico, no qual ha decussa^ao parcial de 
fibras. As provenientes dos quadrantes retinianos nasais entre- 
cruzam-se com as equivalentes lentes do lado oposto, ao passo 
que as provenientes dos quadrantes retinianos temporais per- 
manecem do mesmo lado. As fibras, logo apos essa decussa- 
9 ao, agrupadas novamente, constituem de cada lado o trato 
6 ptico, que ap6s contornar parcialmente o pedunculo cerebral 
termina no corpo geniculado lateral, no coliculo superior e na 
regiao pretectal homolateral. 

► Neuronio IV. Pelos axonios das celulas do corpo geniculado la¬ 
teral, os impulsos visuais seguem pela radia^ao optica, atraves 
da por^ao sublentiforme da capsula interna, e pelos lobos tem¬ 
poral/parietal e occipital, ate o centro receptor visual, situa- 
do nas margens do sulco calcarino e adjacencias. Atualmente, 
sabe-se que existem outros centros que completam o proces- 
samento da informa^ao visual. 

As fibras do trato optico que terminam no coliculo supe¬ 
rior interferem em refiexos 6ptico-somaticos, como os movi- 
mentos da cabe$a e dos olhos em resposta a estimulos visuais, 
acusticos e extern ceptivos. 

As fibras do trato optico que terminam na regiao pre-tectal 
interferem apenas no reflexo pupilar a luz. 

► Nervo oculomotor. Este nervo recebe essa denomina^ao porque 
supre todos os musculos oculares, com exce^ao do obliquo su¬ 
perior e reto lateral. 

O nucleo de origem do nervo oculomotor surge e toma 
corpo ao nivel do mesencifalo. £ formado por dois elementos: 
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o eferente somatico, que tem a missao de inervar os musculos 
extrinsecos do olho, com exce^ao do obliquo superior e reto 
lateral, e o eferente visceral geral, que supre os musculos 
esfincter da pupil a e ciliar. 

O ganglio ciliar e um ganglio periferico do sistema paras- 
simpatico e encontra-se anexado, funcionalmente, ao nervo 
oculomotor, apresentando as seguintes raizes: parassimpatica, 
simpatica e sensitiva. 

► Nervo trodear. Inerva o musculo obliquo superior contralateral 
do olho e e um nervo misto. 

O nucleo do nervo troclear tem origem no mesencefalo, 
sendo o unico nervo craniano que emerge da regiao dorsal. 

► Nervo abducente. i responsavel pela inerva^ao motora do 
musculo reto lateral do olho. O nucleo do nervo abducente, 
que esta situado na rafe mediana a meia altura da ponte, € 
considerado parte da coluna eferente somatica eeo centra da 
lateralidade do olhar. 

► Nervo trigemeo. Aparentemente origina-se na ponte, em uma 
regiao considerada de transiqio entre ponte e pedunculo ce~ 
rebelar nfedio. Apresenta duas raizes: uma maior, sensitiva; 
outra menor, motora, A sensitiva e formada pelos prolonga- 
mentos centrais de corpos celulares constituintes do ganglio 
trigeminal (de Gasser). A motora provem do nucleo motor do 
nervo trigemeo homolateral e dispoe-se interna e cranialmen- 
te a raiz sensitiva. 

Os prolongamentos perifericos das celulas sensitivas do 
ganglio trigeminal e as fibras eferentes do nervo trigemeo 
constituem, distalmente no ganglio, os tres ramos do V par 
craniano: nervos oftalmico, maxilar e mandibular. Os nervos 
oftalmicos e maxilar sao essencialmente sensitivos; o mandi¬ 
bular 6 misto. 


► Neurofisiologia da visao 

A retina contem aproximadamente 130 milhoes de basto- 
netes e 5,5 milhoes de cones. Porem, so um milhao de fibras 
opticas sai da retina para o encefalo. Isto porque um grande 
numero de bastonetes e cones convergem para cada fibra 
optica. Existem, contudo, diferen^as importantes entre as reti¬ 
nas periferica e central, pois, a medida que se aproxima da 


fovea, 6 cada vez menor o numero de bastonetes e cones que 
convergem em cada fibra optica. Esses dois efeitos aumentam 
progressivamente a acuidade visual para o centro da retina. 
Na por<;ao central da retina, na fovea, nao existem bastonetes. 

Porem, o numero de fibras nervosas opticas que deixa essa 
regiao da retina £ quase igual ao de cones presentes na fdvea. 
Isto explica o alto grau de acuidade visual na por^ao central 
da retina, em compara^ao com a pouca acuidade nas por^oes 
perifericas. Outra diferen<;a entre as por^oes central e perife¬ 
rica da retina e o fato de ser a ponpao periferica muito mais 
sensivel a luz ffaca. Isto resulta parcialmente da circunstan- 
cia de que ate centenas de bastonetes convergem na mesma 
fibra nervosa optica, nas por^oes mais perifericas da retina. Os 
sinais gerados nesses bastonetes se somam, dando uma esti- 
mula^ao mais intensa as celulas ganglionares perifericas. 

Na retina, as unicas celulas sensiveis a luz sao as fotorre- 
ceptoras, estimuladaspordeterminado comprimento de onda. 

A informa<;ao aos diferentes aspectos da percep^ao visual e 
transmitida ao cortex estriado (VI) atraves da via optica. Da 
area VI, as informa^oes alcan^am a area V2, onde sao ana- 
lisadas por varias areas visuais associativas, funcionalmente 
distintas e adjacentes aos lobos occipitais, para entao aperfei- 
<;oar as recebidas, que serao enviadas ao cortex temporal e/ou 
parietal. As informa^des que alcan^am o cortex temporal infe¬ 
rior (giro fusiforme) envolvem o reconhecimento de formas 
e cores e as que alcan<;am o cdrtex parietal respondem pela 
interaijao visuomotora (movimento e profundidade). 

Esta alta complexidade do processamento visual e o que 
nos possibilita perceber e identificar o que vemos. 
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Exame Clinico 

Adaimir Mortera Dan fas, Andre Luiz Patrdo, Antonio LuizZangaili 
e Mdrcio Penha Mortera Rodrigues 


► Introdugao 

Todo medico deve saber fazer um exame oftalmologico 
basico, obtendo e interpretando corretamente os dados fun- 
damentais. 

Os olhos nao devem ser examinados como brgaos isolados, 
como se nada tivessem a ver com o restante do organismo. 
Doengas oculares podem refletir-se em outros setores, da 
mesma maneira que as de outros sistemas podem ter impor- 
tantes manifest a^oes nos olhos. Exemplos: o exoftalmo sugere 
sempre hipertireoidismo e a blefaroptose pode ser uma mani- 
festa<;ao de miastenia gravis. 


► Anamnese 

Algumas afecqoes oculares ocorrem com mais frequencia 
em determinadas idades, como, a oftalmia gonococica neo¬ 
natal, que se apresenta como conjuntivite purulenta, quase 
sempre bilateral, com graves complicanoes oculares quando 
nao tratada a tempo, e o glaucoma congenito, que se manifesta 
com epifora, fotofobia, opacidade corneana e aumento do dia- 
metro da cornea, devendo ser diagnosticado precocemente 
para que haja um tratamento efetivo. Ambas as enfermidades 
ocorrem no recem-nascido. 

O estrabismo aparece logo ap6s o nascimento ou na infan- 
cia e nao deve ser confundido com a incoordena^ao motora 
ocular, que se da ate os 3 meses de vida quando a crian^a nao 
fixa os olhos corretamente. 

Certos tip os de neoplasias intraoculares, como retinoblas¬ 
toma e o xantogranuloma infantil, aparecem mais frequente- 
mente na infancia. 

Na adolescencia, as causas mais comuns de diminui<;ao da 
acuidade visual sao os vicios de refra^ao. A miopia tende a 
progredir na adolescencia e a estabilizar-se na idade adulta. 

No adulto, sao mais comuns as lesoes de origem profissio- 
nal, as dacriocistites agudas e cronicas, as conjuntivites e as 
uveites. 

Em torno dos 40 an os, apresenta-se a dificuldade de visao 
para perto, denominada presbiopia, a qual decorre de um 
envelhecimento do cristalino. 

Em idade mais avan^ada, aparecem os fenomenos de 
senescencia, representados pela catarata, blefaroptose, lesoes 
vasculares e degenerativas da retina. 

A profissao do paciente deve ser sempre valorizada, pois 
alguns tipos de trabalho favorecem o aparecimento de certas 
afecgoes. Assim, pessoas que trabalham em ambientes fecha- 


dos e empoeirados tem maior tendencia para apresentar blefa- 
rite e conjuntivite. As que trabalham em locais com muito sol 
apresentam pterigio com mais frequencia. Trabalhadores do 
campo que sofrem traumatismo ocular com galhos de arvore 
podem desenvolver uma ulcera corneana micotica. 

Os habit os alimentares tem import ante papel nas afec^oes 
carenciais, como a avitaminose A, que causa olho seco, ulcera 
de cornea, cegueira noturna e transtornos na visao cromatica. 

Os excessos de alcool etilico e de tabaco podem conduzir 
a diminui^ao da acuidade visual por lesao desmielinizante do 
nervo dptico. 

Certas afec^oes oculares predominant em determinado 
sexo. Por exemplo, a doen^a de Leber ou a atrofia congenita do 
nervo optico e a doen^a de Coats (anomalia oscular) ocorrem 
somente no sexo masculino. 

Saber que um paciente procede de regiao endemica de tra- 
coma pode ser um motivo para suspeitar desta enfermidade 
quando o medico se depara com um caso de conjuntivite. 


► Sintomas e sinais 

Os principais sintomas das afec^oes oculares sao sensa^ao 
de corpo estranho, queimagao ou ardencia, dor ocular, cefa- 
leia, prurido, lacrimejamento, sensa^ao de olho seco, xantop- 
sia, hemeralopia, alucina^oes visuais, diminui^ao ou per da da 
visao, diplopia, fotofobia, nistagmo e escotomas. 

► Sensacao de corpo estranho. £ desagradavel, quase sempre acom- 
panhada de dor, cujas causas sao corpo estranho na cornea, na 
conjuntiva bulbar ou na conjuntiva palpebral, cilios virados 
para dentro, ro^ando a cdrnea, inflama^ao corneana superfi¬ 
cial, abrasao corneana e conjuntivite. 

► Queima^ao ou ardenaa. £ uma sensacao de desconforto que, 
quando ocorre, faz o paciente lavar os olhos para aliviar o sin- 
toma. £ causada por erro refratario nao corrigido, conjunti¬ 
vite, queratite, sono insuficiente, exposiijao a fuma^a, poeira, 
produtos quimicos e sindrome de Sjogren. 

► Prurido. Quando o prurido e muito acentuado, quase sempre 
e sinal de alergia, mas tambem pode ser causado por vicio de 
refra^ao nao corrigido. 

► Sensacao de olho seco. O paciente diz que e como se o olho nao 
tivesse lagrimas e que isto piora com o vento. Ocorre na sin- 
drome de Sjogren, na conjuntivite cronica, na exposifao da 
conjuntiva por mau posicionamento da palpebra e quando ha 
dificuldade para fechar a palpebra corretamente (paralisia fa¬ 
cial). 

► Lacrimejamento. O lacrimejamento, tambem conhecido como 
epifora, ocorre por excesso de secre^ao de lagrimas ou por de- 
feito no mecanismo de drenagem. O estimulo aferente e dado 
pelo ramo oftalmico do nervo trig^meo, enquanto a respos- 
ta eferente (secretora) e dada pelo nervo facial. As principais 
causas sao inflama^ao da conjuntiva ou cdrnea, obstrupao da 
via lacrimal excretora, aumento da secre^ao por emoijoes, hi- 
pertireoidismo, dor ocular, corpo estranho na cornea e glau¬ 
coma congenito. 

► Dor ocular. Quando ocorre em afeojao do globo ocular, e do 
tipo visceral, ou seja, o paciente nao consegue localiza-Ia mui¬ 
to bem. Porem, quando sua origem e na palpebra, ele £ capaz 
de apontar com o dedo o local exato da dor. Pode ser deter- 
minada por inflama^ao da palpebra, dacrioadenite, celulite 
orbitaria, abscesso, periostite, conjuntivite aguda, esclerite, 
episderite, corpo estranho corneano, uveite anterior (irite e 
iridociclite) e sinusite. 
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► Fotofobia. Fotofobia ou sensibilidade k luz e, comumente, de- 
vida a inflama^ao corneana, afacia (ausencia de cristalino), ki¬ 
te e albinismo ocular. Algumas substancias podem aumentar a 
sensibilidade a luz, como a cloroquina e a acetazolamida. 

► Cefaleia. A cefaleia de origem ocular geralmente e localizada 
na regiao frontal e se manifesta no fim do dia, principalmente 
apos trabalhos nos quais a visao de perto e muito solicitada, 
salientando-se os vicios de refra^ao nao corrigidos. Pode apa- 
recer tamb 6 m nos processos inflamatorios dos olhos e anexos 
e no glaucoma cronico simples. 

► Hemeralopia e nictatopia. Os sintomas resultantes da adapta^ao 
visual deficiente sao conhecidos por hemeralopia e nictalopia. 
A hemeralopia ou “cegueira diurna” caracteriza-se por uma 
fun^ao deficiente dos cones. A nictalopia ou “cegueira notur- 
na” e muito mais comum e relaciona-se com uma deficiente 
fun^ao dos bastonetes. £ o sintoma tlpico da retinopatia pig- 
mentar, embora nao seja raro encontrar doentes com retino¬ 
patia pigmentar sem nictalopia, mesmo na idade adulta. Pode 
surgir, tambem, em uma forma nao progressiva, em um con- 
junto de entidades clinicas conhecidas coletivamente como 
cegueira noturna estacionaria congenita. Tambem pode ser 
causada por miopia maligna, habitualmente associada a de¬ 
generates retinianas, e por glaucoma em fase tardia. A nic¬ 
talopia em consequencia da falta de vitamina A costuma estar 
associada ao etilismo e a sindrome de ma absonjao. 

► Xantopsia, iarttopsia e doropsia. A xantopsia e a visao amarelada, 
sendo seu mecanismo pouco conhecido. Ocorre em intoxi¬ 
cates medicamentosas (fenacetina, digital, salicilato sddico, 
acido plcrico) e, as vezes, como sintoma de ictericia muito in- 
tensa. A iantopsia (visao violeta) e a doropsia (visao verde) sao 
muito menos frequentes e tambem sintomas de intoxicates 
medicamentosas (digitalicos, barbituricos). 

► Alucina^oes visuais. £ importante definir se a sensa^ao visual re- 
produz um objeto ou se limita & sensaqao de luz ou cores. Na 
maioria das vezes, deve-se a afectes organicas (geralmente 
doenqa do lobo occipital). Em algumas ocasioes, tern origem 
psiquiatrica ou por intoxicate exogena (cocaina, opio, mes- 
calina, acido lisergico, etilismo). 

► Diplopia. Quando o paciente sofre um desvio ocular, o olho 
desviado nao mantem mais a fixato no objeto de interesse na 
fovea (area da retina responsavel pela visao central). O pacien¬ 
te se queixa, entao, de visao dupla. 

£ importante conhecer o momento do aparecimento da 
diplopia, se constante ou intermitente, se ocorre em certas 
posi^oes do olhar ou a determinadas distancias, e se os dois 
objetos vistos sao horizontais ou verticals. 

Em pacientes com esotropia (estrabismo convergente), a 
imagem e nasal a f 6 vea e e interpretada como vindo do lado 
temporal. Ja naqueles com exotropia (estrabismo divergente), 
a imagem € temporal a fovea e e interpretada como vindo do 
lado nasal. Desse modo, o objeto de interesse e visto em dois 
lugares. O paciente pode descrever o fato como visao emba- 
<;ada que desaparece quando apenas um dos olhos esta aberto. 

A diplopia pode ser monocular ou binocu lar. As causas da 
monocular sao cristalino subluxado (p. ex., lente ectopica na 
sindrome de Marfan), catarata nuclear (o cristalino tern dois 
pontos focais), coloboma da iris, descolamento da retina. 

As causas de diplopia binocular sao paralisia de um ou mais 
musculos extraoculares, restri^ao mecanica e centraliza^ao 
impropria dos dculos. 

Seu estudo deve ser sempre completado com a tela de Hess. 

► Escotoma. Escotoma e uma area de cegueira parcial ou com- 
pleta, dentro de um campo visual normal ou relativamente 


normal. Nesse ponto, a visao diminui apreciavelmente em 
rela^ac & parte que o circunda. Um escotoma fisiologico e o 
ponto cego situado a 15° para fora do ponto de fixate, que 
corresponde a entrada do nervo optico. 

Os escotomas podem ser unilaterais ou bilaterais e devem 
ser investigados quanto a posi^ao, forma, tamanho, intensi- 
dade, uniformidade, inicio e evoluto. 

Quanto k posi^ao, um escotoma pode ser central (quando 
corresponde ao ponto de fixate), periferico (situado distante 
do ponto de fixate) e paracentral (situado proximo ao ponto 

de fixate)- 

Com relato a forma, pode ser circular (traduz uma lesao 
focal na retina e na coroide), oval (indica uma lesao do feixe 
papilomacular, sendo caracteristico da neurite retrobulbar), 
arciforme (caracteristico do glaucoma cronico simples), 
cuneiforme (ocorre nas afec<t es coroidianas justapapilares, 
ou, ainda, na atrofia dptica), anular (o central indica lesao 
macular, o paracentral corresponde ao glaucoma cronico sim¬ 
ples e o periferico, 4 degenerate pigmentar da retina), peri¬ 
cecal (em todas as alterafoes que rodeiam e incluem a papila 
- glaucoma cronico simples, edema de papila, neurite optica) 
e hemiandptico (lesao quiasmatica). 

O tamanho tern pouca importancia, embora possa mostrar 
a gravidade da lesao. O mesmo escotoma pode variar de tama¬ 
nho de 1 dia para outro, dependendo da progressao da doenga 
que o produz. 

Com relato & intensidade, varia da cegueira absoluta a um 
minimo detectavel de perda da acuidade visual. 

£ uniforme quando responde da mesma maneira, em toda 
a sua area, a estimulos da mesma intensidade. Escotomas de 
alta intensidade e uniformidade sao relativamente raros e 
facilmente demonstrados ate por metodos rudimentares de 
perimetria. 

O inicio e a evoluto podem ser de grande importancia 
clinica, havendo marcadas diferen^as entre as varias doen- 
?as. Assim, o inicio de um escotoma em uma ambliopia pelo 
tabaco e gradual e de evoluto muito lenta, enquanto o cen¬ 
tral, na esclerose multipla, aparece em horas. 

► Nistagmo e outros movimentos ocuiares. Nistagmo sao movi- 
mentos repetitivos ntmicos dos olhos. Ele pode ser carac- 
terizado por sua frequencia ( rapido ou lento), pela ampli¬ 
tude (ample ou estreito), pela direto (horizontal, vertical, 
rotacional) e pelo tipo de movimento (pendular, jerk). No 
pendular, o movimento do olho em cada direto e igual. No 
jerk, ha um componente lento em uma direto e um rapido 
em outra. 

£ provocado por impulsos motores irregulares para os 
musculos extraoculares. Pode ser causado por disturbios 
ocuiares (estrabismos, catarata, coriorretinite) ou por disfun- 
fdes neuroldgicas. Cabe ressaltar que o nistagmo geralmente e 
acompanhado de grande reduto da acuidade visual. 

A dismetria ocular 6 uma serie de movimentos conjugados 
pendulares, de amplitude decrescente, que ocorrem durante a 
mudan^a de fixato. Os olhos executam um movimento exa- 
gerado, ultrapassando o objeto de fixato. Pode haver hiper- 
metria ou hipometria. 

Flutter e um tipo de movimento ocular conjugado, invo- 
luntario, em salvas intercaladas por periodos de imobilidade. 

A opsoclonus constitui uma manifestato clinica bem 
caracteristica, observada nas encefalites que atingem o tronco 
cerebral e sao acompanhadas de mioclonias. 

O bobbing ocular e uma alterato oculomotora rara. 
Trata-se de movimentos conjugados verticals de vaivem, que 
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Diminui^o e perda da vtsSo 


Os pacientes relatam a diminuigao da acuidade visual de varias maneiras. 
Fatores emocionais podem induzir a exageros e o paciente pode relatar perda 
da visao quando, na realidade, tiouve apenas uma diminuigao. Em contrapar- 
tida, o paciente pode menosprezar urn grave defeito visual, descrevendo-o 
como simples emba^amento. Por isso, queixas subjetivas de diminuiqao ou 
perda de visao devem sempre ser avaliadas por metodos objetivos. 

t importante esdarecer ha quanto tempo o paciente vem notando alte- 
ra^ao na sua acuidade visual, se a diminui^ao foi lenta ou subita, se nao havia 
uma baixa da acuidade ha mais tempo ou se so agora foi percebida. 

aparecem bruscamente em individuos comatosos com lesao 
extensa da ponte, apresentando uma paralisia do olhar hori¬ 
zontal. 


► Exameffsico 

O exame do aparelho visual e feito pela inspe^ao e palpa- 
(fao. A ausculta s 6 raramente tem utilidade. 

► Globo ocular e cavidade orbitaria. Na mspe^ao do globo ocular, 
deve-se observer, em primeiro lugar, a separa^ao entre as duas 
cavidades orbitirias. Um grande afastamento recebe o nome 
de hipertelorismo, que ocorre em diversas anomalias gemlti- 


cas. Pode-se encontrar hipoplasia orbitaria bilateral e simetri- 
ca, observada nas disostoses craniofaciais, como a enfermida- 
de de Crouzon. 

Em rela^ao ao tamanho do globo ocular, pode-se observar 
mi croft almia, que aparece na sindrome da rubeola congenita. 

Na palpa<;ao da orbita, investiga-se principalmente o 
rebordo osseo, procurando-se soluq:ao de continuidade, fratu- 
ras e espessamento. O espessamento e comum na periostite 
sifilitica. Crepita^ao indica passagem de ar de algum seio da 
face para o tecido subcutaneo. 

► Exoftalmia. A exoftalmia, ou seja, a protrusao do globo ocular, 
deve ser avaliada com o exoftalm&metro ou, na sua falta, com 
uma regua milimetrada, apoiando-se a parte inicial da regua no 
rebordo orbitario lateral, medindo-se ate o apice da cdrnea (em 
vista lateral). A distancia normal entre o apice da cornea e a mar- 
gem orbitaria lateral e, em geral, menor que 20 mm, sendo uma 
diferen^a de 2 mm entre os dois olhos considerada suspeita. 

Consiste, pois, no deslocamento anterior do globo ocular, 
decorrente do aumento do volume orbitario, secundario a 
hipertireoidismo, neoplasia, anormalidade vascular ou pro- 
cesso inflamatbrio (Figura 19.1). 

Em pessoas normals, a palpebra superior situa-se cerca de 
2 mm abaixo do limbo superior, e a margem palpebral inferior 
repousa 1 mm acima do limbo inferior. 

Nessa afecqio ocular, evidencia-se perda das relates nor¬ 
mals entre o limbo e as palpebras. De perfil, estas alteraqoes 
costumam ser mais visiveis. 




Figura 19.1 Exoftalmia unilateral (d direita) por cisto sebaceo (seta). A movimentagao ocular torna mais evidente a protrusao do olho direito. 
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Na exoftalmia acentuada aparece um crescente de esclerb- 
tica, visivel em cima e embaixo, entre o limbo e as palpebras. 

Uma avaliagao exata da protrusao do globo so e possivel 
por intermedio do exoftalmometro de Hertel. Em condigoes 
normais, a saliencia do globo ocular vai de 12 a 15 mm. Uma 
assimetria de mais de 2 mm entre os do is olhos sugere exoftal¬ 
mia unilateral. Quando e grave, os valores podem ultrapassar 
25 mm. 

► Aparelho lacrimal. A inspegao pode detectar aumento de vo¬ 
lume da glandula lacrimal, que se situa na parte externa da 
palpebra superior, cujas causas principals sao as afecgoes in- 
flamatbrias (dacrioadenites) e as neoplasias. Para reconhecer 
pequenos aumentos de volume, e necessario levantar a palpe¬ 
bra do paciente, com a solicitagao de que ele olhe para baixo 
e para dentro. 

Pela palpagao, avaliam-se a consistency, a profundidade e 
a sensibilidade das glandulas lacrimais. 

O lacrimejamento em excesso, denominado epifora, pode 
ser causado por excessiva formagao de lagrimas ou por obs- 
trugao das vias de excregao. 

Quando situada em um ponto lacrimal, a obstrugao pode 
ser causada por atresia, eversao, corpo estranho e, as vezes, 
pelos prbprios cilios. 

A exploragao dos canaliculos, do saco lacrimal e do con- 
duto nasolacrimal deve ser feita por inspegao, palpagao (com- 
pressao do saco lacrimal) (Figura 19.2) e por meios especiais, 
tais como sondagem, lavagem e radiografia contrastada. 

A inspegao permite observar tumefagao e vermelhidao, 
alteragoes comuns na dacriocistite aguda. 

Nas dacriocistites cronicas, as distensoes seguidas do saco 
lacrimal levam a formagao de mucocele e, as vezes, de fistulas 
cutaneas por debaixo do ligament© palpebral interno. 

Na palpagao do saco lacrimal, deve-se verificar se ha refluxo 
de secregao mucopurulenta. Quando isso ocorre, significa que 
o conduto nasolacrimal estd obstruido (Figura 19.2). 

A sondagem das vias lacrimais tern valor diagnbstico e 
terapeutico em recem-nascidos, mas deve ser feita sob aneste- 
sia geral e com material apropriado. 


Avalia^o fundonal do aparelho visual 


A avalia^ao fundonal do aparelho lacrimal e realizada medindo-se a quanti- 
dade de lagrimas produzida por unidade de tempo. 

0 teste de Schirmer I consiste em inserir no fundo do saco conjuntival, na 
uniao do ter^o externo com o ter<;o medio da palpebra inferior, uma tira de 
pa pel de filtro (Whatman n° 41) de 5 mm de largura por 35 mm de compri- 
mento com uma dobra de 5 mm em uma das extremidades. Apos 5 min, astiras 
sao retiradase a extensao da umidifkagao e medida a partir da dobra. A tecnica 
exige a realtzagao simultanea em ambos os olhos, em ambiente com pouca luz. 
Esse teste avalia a camada aquosa dofilme lacrimal da secreto total {secregao 
basica e secregao reflexa). Valores acima de 15 mm sao considerados normais; 
entre 5 e 15 mm sao suspeitos; abaixo de 5 mm, anormais. 

0 teste de secregao basica e o de Schirmer I acrescido de colfrio anestesico 
para eliminar qualquer estimulagao sobre os secretores reflexes, de tal forma 
que o umedecimento da tira de papel se origine apenas dos secretores basicos. 
A drferenga entre o teste de Schirmer I e o teste de sec repo basica corresponde 
a secregao lacrimal reflexa. 

0 teste de Schirmer II possibiiita medir a secregao lacrimal reflexa. £ reali- 
zado, basicamente, como o teste anterior, isto e, o teste de Schirmer I, associado 
a anestesia topica dos olhos com estimulapo da mucosa nasal, nao aneste- 
siada, com fiapo de algodao. A extensao da umidificapo e medida 2 min ap6s 
a estimulapo nasal. Se for inferior a 15 mm, indica deficiencia da secrepo 
reflexa. 0 resultado e considerado normal entre 15 e 30 mm. 



Figura 19.2 Compressao do saco lacrimal, vendo-se refluxo de secregao 
mucopurulenta no ponto lacrimal inferior. 

A lavagem consiste em dilatar o ponto lacrimal com um 
dilatador apropriado. Uma pequena canula acoplada a uma 
seringa e introduzida no canallculo lacrimal, e, atraves da 
mesma, injeta-se soro fisiologico, observando-se se ha refluxo 
e perguntando ao paciente se este percebeu o gosto de soro. 
Em criangas, deve-se observar se houve deglutigao. 

No glaucoma congenito, um dos sinais e a epifora, que 
ocorre em consequencia da superprodugao de lagrimas por 
estimulagao do nervo trigemeo. 

► Palpebras. As palpebras sao uma estrutura de protegao do glo¬ 
bo ocular contra traumatismos e excesso de luz. Pela inspegao, 
investigam-se a cor, a textura, a posigao e os movimentos das 
palpebras, alem de eventual edema. 

Na regiao periocular, procura-se observar se os cilios estao 
virados para dentro (triqulase), se houve queda (madarose) ou 
se tomaram-se brancos (poliose). 

No local de implantagao dos cilios, deve-se investigar hipe- 
remia, escamas e ulceras, alteragoes comuns nas blefarites. 

A posigao das palpebras altera o tamanho das fissuras pal- 
pebrais, as quais devem ser simetricas. A margem palpebral 
deve recobrir a cbmea na parte superior e inferior, sem que 
haja nenhuma exposigao da esclerotica. A borda da pdlpebra 
deve estar em aposigao ao globo, e nao invertida (entropio) ou 
evertida (ectropio). 

Quando a palpebra inferior nao consegue cobrir o globo 
ocular, surge o que se denomina lagoftalmia, a qual aparece na 
paralisia facial, na exoftalmia e nas retragoes cicatriciais. 

A inspegao possibiiita tambem descobrir defeitos no desen- 
volvimento embrionario, como os colobomas palpebrais, alte¬ 
ragoes pigmentares como xantelasma, vitiligo, melanose e 
ainda lesoes caracteristicas do herpes-zoster quando compro- 
metem o primeiro ramo do trigemeo. 

Na exploragao da motilidade palpebral, 6 necessario ter em 
mente os tres musculos que dela participam. O orbicular, for- 
mado de fibras estriadas e inervado pelo facial, faz a oclusao 
da palpebra. O elevador da palpebra superior, de fibras estria¬ 
das, & inervado pelo nervo oculomotor. Por ultimo, o musculo 
tarsal de Muller, constituido de fibras lisas e inervado pelo 
simpatico, participa da elevagao palpebral. 

A paralisia do orbicular aparece na paralisia facial perife- 
rica e, como consequencia, a oclusao palpebral e impossibi- 
litada, surgindo, entao, lagoftalmia e suas possiveis compli- 
cagoes corneanas. Alem disso, a palpebra inferior perde sua 
normal aposigao no globo ocular, provocando eversao do 
ponto lacrimal inferior com consequente epifora. 

A paralisia do elevador da palpebra superior leva & blefa- 
roptose, que pode ser congenita ou adquirida. Quando con- 
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genita, pode acompanhar-se de uma deficiencia funcional 
do musculo reto superior (ambos os musculos estao inerva- 
dos pelo ramo do nervo oculomotor e tem a mesma origem 
embriondria). 

A blefaroptose adquirida faz parte da sindrome de paralisia 
do nervo oculomotor (Figura 19.3). 

A paralisia do musculo de Muller, que e acompanhada de 
blefaroptose parcial, faz parte da sindrome de paralisia do 
simpatico cervical (sindrome de Claude Bernard-Horner), 
constituida por enoftalmia, miose e transtornos vasomotores. 

A condipao oposta, ou seja, a contrapao espasmodica do 
musculo de Muller, faz parte da sindrome de irritapao sim- 
patica cervical de Claude Bernard, associada a certo grau de 
exoftalmia, midriase e aumento da fenda palpebral, 

A blefaroptose pode fazer parte da miastenia gravis\ nesses 
casos, caracteristicamente, ela vai piorando no transcurso do 
dia, mas melhora com injepao de prostigmina, 

► Conjuntiva e esdera. A conjuntiva e uma membrana mucosa, 
transparente e fina, que reveste a esclerotica ate o limbo e a 
superficie posterior da palpebra. 

Por debaixo da conjuntiva, e possivel, is vezes, entrever 
alguns vasos tortuosos - os vasos episclerais. Excetuando-se 
estes vasos e eventuais depositos de pigmentos, a esclerotica 
normal tem cor branco-porcelana, que pode modifkar-se por 
depdsitos de pigmentos, como acontece na ictericia e na mela- 
nose ocular, nas quais ocorre deposito de bilirrubina e mela- 
nina, respectivamente (Figura 19.4). 

Em cada lado do limbo, principalmente do lado nasal, uma 
pequena area elevada de cor amarelada (pinguecula) pode ser 
vista, nao se devendo confundi-la com neoplasia, pois se trata 
apenas de uma degenerapao do tecido elastico. 

A conjuntiva pode ser sede de nevus pigmentado ou, mais 
raramente, de lesao maligna (melanoma). 

Edema da conjuntiva (quemose), enfisema com crepitapao 
e hemorragia subconjuntival devem ser pesquisados, podendo 
fazer parte de lesoes perioculares (Figura 19.5). 

Existem duas formas de congestao da conjuntiva bulbar: 
a superficial e a profunda. Na congestao superficial, apenas a 
camada de vasos superficiais e envolvida, os quais se tornam 
tortuosos e de cor vermelho-tijolo, mais evidente no fundo do 
saco (fornix) do que proximo ao limbo. A instilapao de duas 
gotas de solupao de fenilefrina 10% clareia a conjuntiva em 
poucos segundos. A congestao superficial e encontrada nos 
processos inflamatdrios restritos a conjuntiva. 

A congestao profunda indica comprometimento da cornea 
ou de estruturas mais profundas do olho. Aparece nas querati- 




Figura 19.4 Melanose ocular. 



Figura 19.5 Hemorragia subconjuntival. 


tes, nas irites, no glaucoma agudo e se ha corpo estranho, tra- 
duzindo a participapao dos vasos que nutrem a iris e o corpo 
ciliar. Manifesta-se como congestao de cor violacea do limbo e 
e conhecida como injepao ciliar. 

A conjuntiva palpebral, na sua parte anterior, esta firme- 
mente aderida ao tarso. Na parte posterior, apresenta grande 
quantidade de foliculos (tecido linfoide). 

Para exame da conjuntiva palpebral superior, e necessario 
fazer sua eversao, a qual possibilita evidenciar rea^ao inflama- 
tdria, corpo estranho ou tumora^ao. A palpebra superior pode 
ser facilmente evertida, sohcitando-se ao paciente que olhe 
para baixo enquanto o examinador segura seus cilios com uma 
das maos, puxando para fora e para baixo ao mesmo tempo 
em que exeree pressao com um cotonete 1 cm acima da borda 
palpebral. Isso equivale a fazer pressao acima da placa tarsal. 
Se houver dor, pode-se usar anestesia topica. Para que a pal¬ 
pebra volte a posi^ao normal, basta que o paciente olhe para 
cima. A conjuntiva palpebral inferior e facilmente visualizada 
com uma simples tra^ao para baixo da palpebra inferior em 
cima do osso maxilar, pedindo-se ao paciente que olhe para 
cima (Figuras 19.6 e 19.7). 

O exame da conjuntiva palpebral inferior fornece valiosa 
informa^ao nas anemias, nas quais a cor normal, r os a-vivo, 
transforma-se em rosa-palido ou fica quase branca. 

► Cornea. A superficie corneana normal etao regular que forma 
excelente area de reflexao, de modo que pequenas alteragoes 
sao facilmente observadas com uma boa iiumina$ao. 


Figura 19.3 Blefaroptose. 
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Figura 19,6 Tecrtica de eversao da palpebra inferior. 


O examinador deve avaliar, em primeiro lugar, seu tama- 
nho. O normal e 10,6 mm {parte vertical) por 11,7 mm (parte 
horizontal). Megalo cdrnea sugere glaucoma cong£nito, ja a 
microcornea faz pensar em rubeola. 

Com boa ilumina^ao e ajuda de uma lupa, pode-se consta- 
tar opacifica^ao corneana (leucoma), irregularidades epiteliais 
provocadas por corpo estranho e neovasculariza^ao {pannus 
corneano). Esta ultima e muito comum no tracoma. 

Pingando-se um colirio de fluoresceina na cdrnea e uti- 
lizando-se a luz azul de cobalto, torna-se possivel detectar 
pequenas altera^oes corneanas. Isto ocorre porque o corante 
deposita-se nos defeitos epiteliais. 

As vezes, torna-se dificil examinar a cdrnea devido a foto- 
fobia ou blefaroespasmo. Nessas condi^oes, convem instilar 
duas gotas de colirio anestesico para obter a coopera^ao do 
paciente. 

Para o exame detalhado da cdrnea, da camara anterior, da 
iris e do cristalino, necessita-se da lampada de fenda; e um 
exame da al^ada do oftalmologista. 

Ao observar a cSmara anterior, com uma boa ilumina^ao, 
de preferencia com a lampada citada, o examinador deve notar 
a profundidade, a turva^ao do humor aquoso (irite), o sangue 
(hifema) e o acumulo de exsudato celular (hipdpio). 

£ importante determinar a sensibilidade corneana, o que 
e feito mantendo-se a palpebra aberta e encostando a ponta 
de um algodao na parte apical da cdrnea, sempre compara- 
tivamente, tendo o cuidado de nao tocar nos cilios. Lesoes 
intracranianas que comprometem o nervo trigemeo frequen- 





A 


temente diminuem a sensibilidade. Afeojoes da cdrnea, como 
queratite herpetica, podem conduzir a perda de sensibilidade, 
havendo possibilidade de evoluir para uma ulcera corneana 
neuroparalitica. 

► Pupil a. A cor, os desvios e os orificios da iris e da pupila de- 
vem ser analisados conjuntamente, podendo ocorrer altera- 
90 es congenitas, traumaticas ou cirurgicas. A aderencia da iris 
com o cristalino, habitualmente por processo inflamatorio, 
caracteriza a sine quia posterior, quando esta entre a iris e a 
cdrnea, recebe o nome de sinequia anterior. 

As pupilas normais sao redondas, localizadas centralmente 
e, na maioria das pessoas, de igual tamanho. No entanto, pupi¬ 
las de tamanhos diferentes (anisocoria) sao observadas em 
cerca de 25% da popula^ao normal. 

O diametro da pupila normal varia de 3 a 5 mm em um 
ambiente iluminado. Quando esta menor que 3 mm caracte¬ 
riza miose, e quando e maior que 7 mm, esta em midriase, a 
qual pode ocorrer em contusoes oculares e em algumas doen- 
9 as cerebrais. 

Se o paciente estiver usando certas substancias, como a 
pilocarpina e a heroina, a pupila pode se apresentar midtica. 

O teste do reflexo pupilar 4 luz e feito da seguinte maneira: 
deve-se iluminar uniformemente a face do paciente, fazendo 
incidir um feixe luminoso sobre um dos olhos. A pupila nor¬ 
mal contrai-se vigorosa e rapidamente, mantendo-se nesse 
estado, caracterizando o rei iexo fotomotor direto. A pupila do 
outro olho deve contrair-se simultaneamente e com a mesma 
intensidade, ou seja, por meio do reflexo fotomotor indireto 
ou consensual. 

O outro reflexo a ser investigado e o reflexo para perto. Para 
isso, um objeto deve ser aproximado do olho ate hear a uma 
distancia de aproximadamente 10 cm. Nesse momento, ocorre 
entao a miose bilateral, bem como a convergence dos olhos e 
a acomoda^ao. 

► Cristalino. O cristalino e uma pequena lente transparente si- 
tuada entre a iris, a frente, e o vitreo, atras, presa ao corpo ci- 
liar por um conjunto de fibrilas - a zonula. 

Com a pupila em midriase, o exame € realizado com lam¬ 
pada de fenda. Porem, na falta desta, uma boa ilumina^ao 
permite perceber as altera^oes mais grosseiras, Em rela^ao k 
posi^ao do cristalino, pode-se encontra-lo deslocado (luxado), 
o que ocorre, as vezes, na sindrome de Marfan e nos trauma- 
tismos oculares (Figura 19.8). 

Com o oftalmoscopio, pode-se caracterizar a perda de 
transparencia do cristalino (catarata) pelo desaparecimento 
do clarao pupilar. 
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Figura 19.7 Tecnica de eversao da palpebra superior (A), vendo-se corpo estranho facilmente localizado (B). 
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Figura T9.8 Cristalino luxado na camara anterior. 


■ Acuidade visual 

No exame clfnico, a avalia^ao da acuidade visual e de 
grande importancia, pois permite esclarecer se a queixa de 
perda ou diminui^ao da visao procede ou nao. 

A acuidade visual e testada em cada um dos olhos separa- 
damente. Ao se ocluir o olho que nao esta sendo examinado, 
deve-se evitar pressiona-lo, pois isto pode provocar distor^ao 
na imagem com diminui^ao da acuidade visual. Se o paciente 
usar oculos, esta acuidade deve ser avaliada com a corre^ao 
optica. 

O metodo mais usado £ o da carta ou quadro de Snellen, no 
qual o paciente fica sentado a aproximadamente 6 m {20 pes) 
de distancia dele (Figura 19.9). 

Na carta de Snellen ha letras de diferentes tamanhos, equi- 
distantes 5 cm. Quanto mais afastado estiver o quadro, menor 
e a imagem na retina. Combinando estes dois fatores, tama- 
nho das letras e distancia entre o paciente e o quadro, e pos- 
sivel determinar o angulo visual minimo que corresponde a 
melhor acuidade visual. A acuidade visual normal por con- 
venrjao e 20/20. Se o paciente e capaz de ler somente a linha 
20/30, isso deve ser registrado. Se o paciente nao consegue ler 
linha nenhuma, deve-se caminhar na sua dire?ao at£ o ponto 
em que este consiga identificar quantos dedos o examinador 
esta mostrando {acuidade visual - dedos a 3 m). O registro da 
visao de perto mais usado e a tabela de Jaegger com gradua¬ 
tes de J1, J2, J6. A distancia ideal para leitura de perto e de 
33 cm. Quando o paciente afasta a leitura, deve-se suspeitar de 
presbiopia. Se aproxima muito, e provavel que seja mxope. Se 
o paciente for analfabeto, o quadro deve ser construido com 
obj etos ou animais facilmente identificaveis. 

O exame da acuidade visual avalia o funcionamento da 
fovea, area da retina responsavel pela melhor acuidade visual. 
Ao encontrar disturbios na acuidade, deve ser feita uma inves- 
tiga<jao oftalmologica completa. 

■ Diminuigao e perda da visao 

A perda da visao (amaurose) ocorre em um ou em ambos 
os olhos, podendo ser subita ou gradual. 

As causas de perda subita de visao unilateral sao obstru- 
$ao da veia central da retina, embolia na arteria central da 
retina, hemorragia vitrea ou retiniana, neurite 6ptica, papilite 
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Figura 19.9 Quadro de Snellen. 

ou neurite retrobulbar, descolamento da retina envolvendo a 
macula, amaurose uremica (perda total da visao por uremia), 
ambliopia toxica (diminui^ao da visao por efeito toxico do 
cilcool metilico, quinina ou chumbo), endoftalmite embdlica, 
trombose da arteria carotida interna e lesoes traumaticas do 
nervo optico (fratura do canal optico). 

As causas da perda subita de visao bilateral sao neurite 
optica, amaurose uremica, ambliopia toxica, traumatismo cra- 
niano, histeria, enxaqueca oftalmica. 

As causas de perda gradual de visao sao os vicios de 
refra<;ao, afecgoes corneanas (queratites, distrofias, reates 
alergicas, edema, ceratocone), afect^s da uvea (inflama- 
i^oes, doen^as hemorragicas, neoplasias), glaucoma (geral- 
mente do tipo cronico), afec^oes do vitreo (qualquer opaci- 
ficaq:ao, hemorragias), afec<;6es da retina (lesoes vasculares, 
degenera^ao tapetorretiniana, ambliopia toxica, retinite, 
neoplasias, descolamento da retina) e lesoes do nervo 
optico (processos inflamatdrios, neoplasias, papiledema, 
atrofia 6ptica). 

■ Visao de cores 

A visao da forma e das cores e atributo dos cones. Aos bas- 
tonetes e reservada a adapta^ao luminosa. 

Existem vdrios metodos para o estudo da visao cromatica. 
Os mais utilizados sao: o anomaloscopio de Nagel, os testes de 
Farnsworth e as tabuas pseudoisocromaticas, as quais consti- 
tuem o exame mais simples e acessivel. As mais usadas sao as 
de Ishihara (Figura 19.10). 

As tabuas pseudoisocromaticas sao conglomerados de 
cores de matizes diversos, dentro dos quais algarismos ou 
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Figura 19.10 Gravuras do atlas de Ishihara para analise de visao das cores. 


letras podem ser percebidos pelas pessoas sem afeajoes e nao 
sao notados pelos portadores de discromatopsias. 

A hipotese tricromatica de Young e uma entre varias teo- 
rias que procuram explicar o complexo mecanismo da visao 
de cores. Em resumo, eia postula a existencia, na retina, de 
somente tres tipos de receptores cromaticos. Cada um desses 
receptores (cones) contem uma substancia fotossensivel espe- 
cifica: uma que absorve a luz vermelha, outra que absorve a luz 
verde e a terceira, sensxvel a luz azul. 


► Exame neuroftalmologico 

A historia do paciente e de grande importancia no exame 
neuroftalmologico. Ele demonstra se a acuidade visual esta 


Distubios da visao de cores 


Ciiama-se discromatopsia qualquer disturbio do senso cromatico, tanto os con- 
genitos como os adquiridos. 

A acromatopsia e uma variedade excepcional (0,003%). As discromatopsias 
congenitas sao de origem genetica: os deficits protan e deutan saotransmiti- 
dos de maneira recessiva ligada ao sexo; a heranga da acromatopsia e autossd- 
mica recessiva. 

As discromatopsias congenitas sao irreversiveis, ou seja, nao sao passiveis 
de tratamento nem profilaxia, e nao tern qualquer carater progressivo. 

As adquiridas sao perturbagdes da visao de cores secundarias a doen- 
jas oculares. Algumas caracteristicas separam este grupo das congenitas: 
(1) o deficit cromatico pode ser unilateral e limitado; (2) a discromatopsia 
adquirida nao esta isolada, mas frequentemente se encontra em estreita 
rela^ao com o comprometimento de outras fun^oes visuais (acuidade visual, 
adapta^ao), as quais podem desiocar o deficit cromatico para um segundo 
piano; (3) a deficiency pode evoluir com a lesao ocular que a condiciona, 
seja para agravamento ou melhoria e a regressao; (4) a discromatopsia 
adquirida ocorre, em geral, no amarelo e azul, enquanto a congenita ocorre 
com vermelhoe verde, 

Alem das discromatopsias (congenitas e adquiridas), ha ainda as croma- 
topsias e as agnosias cromaticas. 

Cromatopsia e a visao coEorida de superficies que sao vistas brancas par 
pessoas normais. Pode ser de origem optica (aiteragdes dos meios em caso de 
catarata, hemorragia vitrea ou na afacia) e de origem toxica (intoxicant) por 
cogumelos, digitalicos e estricnina). A cianopsia (azul) e a eritropsia (vermelho) 
sao dois exemplos dessa afec^ao. 

As agnosias cromaticas sao de origem central e se caracterizam pelo nao 
reconhectmento das cores, na ausencia de todo e qualquer comprometimento 
dos receptores. Sao causadas por lesoes do cortex, principaimente as do lado 
direito. Podem estar associadas a desorienta^ao espacial e disfasia. 


normal ou alterada, como nas doen<;as do nervo optico. 
A visao de cor e determinada pelos testes de Ishihara, de 
Hardy-Rand-Rittler e de Farnsworth-Munsell 15 Hue ou 100 
Hue. 

Para examinar a pupila, e possivel faze-lo a luz ambiente ou 
k iluminaifao obliqua, sendo aconselhavel o uso de uma lupa 
binocular. 

Os dois estimulos que podem alterar a pupila sao a luz e 
a acomoda<;ao. A luz ambiente e com o doente olhando ao 
longe, e possivel examinar a chamada pupila estatica: diame- 
tro, igualdade (isocoria), regularidade, forma e situa^ao. 

Deve-se dar muita enfase, na pupila estatica, a desigual- 
dade de diametros (anisocoria), que nos possibilita, desde 
logo, afirmar uma miose (pupila estreita) ou uma midriase 
(pupila aumentada). Temos miose nas irites e na pupila de 
Argyll-Roberts on e midriase nos glaucomas congestivos, £ 
preciso lembrar que a miose e fisiologica na velhice e durante 
o sono. Nos traumas cranianos, o diametro pupilar pode for- 
necer dados semioticos importantes: 

■ midriase unilateral - hematoma extradural 

■ midriase bilateral - como^ao grave 
» maior midriase - lado lesado 

« miose bilateral - hemorragia parenquimatosa progressiva 

■ rigidez pupilar - £xito letal. 

Se a pupila estatica pode fornecer tantos dados importan¬ 
tes, nao menos eloquente e o estudo da pupila dinamica, sob a 
a^ao da luz e da acomoda<pao. 

Quando se lam;a sobre a retina um feixe de luz, contrai-se 
nao s6 a pupila do olho iluminado (reflexo fotomotor direto}, 
como tambem a do outro olho (reflexo fotomotor consensual). 
Ao solicitar ao paciente que olhe para um ponto proximo, sera 
possivel ver sua pupila contrair-se, em uma rea^ao pupilar k 
acomodafjao-convergencia. 

A interpretac;ao do campo visual e de grande import An - 
cia. A perda relativa deste campo e denominada depressao, 
nela, alguns estimulos sao vistos enquanto outros, nao. Ja 
a contratjao e a perda absoluta do campo visual, em geral 
periferica, de modo que nenhum estimulo e observado na 
area afetada. 

O escotoma e uma area anormal do campo visual cercada 
por outra normal. Pode ser absoluto, ou seja, aquele no qual 
nenhum estimulo e percebido, ou relativo, no qual alguns esti¬ 
mulos sao apreciados enquanto outros, nao. 

Preserva^ao macular e um termo aplicado para os defei- 
tos homonimos do campo visual nos quais a representa^ao 
macular no lado envolvido e completa ou parcialmente nao 
afetada. 

O defeito de feixe de fibras se dd no campo visual, ocor- 
rendo ou em uma lesao retiniana ou no nervo optico, que 
segue o padrao de perda de fibras nervosas, Pode ser: esco¬ 
toma arqueado nasal, degraus e defeitos altitudinais e no setor 
temporal. 

A observa^ao do campo visual torna possivel localizar o 
nivel da lesao da via optica. A representa^ao esquematica a 
seguir demonstra os locais mais comumente afetados e suas 
respectivas alteraqoes no campo visual (Figura 19.11). 

A oftalmoscopia & o exame de fundo do olho, e pode ser 
direta ou indireta. A angiografia fluoresceinica e uma tecnica 
que possibilita examinar melhor as estruturas fundoscopi- 
cas por meio de um contraste (fluoresceina) injetado por via 
intravenosa. Atualmente temos a angiografia com indocianina 
verde, que estuda melhor os vasos da coroide. 
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A. Cegueira monocular direita: iesio do nervo bptico. 

B. Hemianopsia bitemporal: lesao do quiasma, 

C. Hemianopsia lateral homonima direita; fesao do frato Optico. 

D. Hemianopsia lateral homonmna direita: fesao das radiagoes opticas, 

E. Quadronopsia inferior direita: lesao das radiagoes parietals. 

F. Quadronopsia superior direita: lesao das radiagdes temporals, 

G. Hemianopsia lateral homonima direita: lesao calcarina. 


1. Regiao central 

2. Gampo visual binocular periferico 

3. Crescente monocular 

4. Areas retinianas adjacentes 

5. Fdvea 

6. Nervo optico 

7. Quiasma 


8. Tralo optico 

9. Corpo genicufado lateral 

10. Radiagdes 6pticas 

11, Lobo occipital 

17. Area estnada 

18. Area paraestriada 

19. Area periestriada 


Figura 19.11 Representa^ao esquematica da via optica mostrando os lugares de total interrupgao das fibras nervosas e os varios campos visuais anor- 
mais produzidos por tars tnterrupgoes. 
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► Introdu^ao 

Os exames complementares compreendem a biomicrosco- 
pia e a gonioscopia, a oftalmoscopia, a oftalmodinamometria, 
a tonometria, a campimetria (campo visual), a angiografia 
fluoresceinica, a angiografia com indocianina verde, a ultras- 
sonografia, a eletrofisiologia do olho, a tomografia de coeren- 
cia dptica (OCT), a neurorradiologia e a biopsia e citologia. 


► Biomicroscopia e gonioscopia 

A biomicroscopia consiste no exarae do globo ocular com 
uma lampada de fenda, a qual se compoe de uma fonte de ilu- 
mina^ao e de um sistema dptico ampliador. 

Possibilita o exame microscopio in vitro das estruturas 
oculares, fazendo com que se possam detectar altera^oes que 
passariam despercebidas a olho nu, tais como pequenos cor- 
pos estranhos na edrnea, distrofias corneanas, edema corne- 
ano, celulas inflamatorias na camara anterior e opacifica^ao 
do cristalino. 

Pode-se adaptar h lampada de fenda ou biomicroscopio 
uma lente especial, munida de um prisma, que possibilita 
avaliar o angulo da camara anterior. A avalia^ao desse angulo 
constitui a gonioscopia, um exame fundamental para firmar 
diagndstico de glaucoma. 

Outro dispositivo especial (lente de tres espelhos) possibi¬ 
lita estudar o fundo do olho e a periferia retiniana. 


► Oftalmoscopia 

A invemjao do oftalmoscopio por Helmholtz, em 1851, nao 
somente revolucionou a oftalmologia, como tornou possivel 
ao clinico obter informa<;6es de grande valor diagndstico nas 
doenqas sistemicas que apresentam altera^oes no fundo do 
olho (Figura 20.1). 

Para que esse exame seja realizado, a pupila deve ser dila- 
tada, pois so asstm e possivel verificar a periferia da retina, 

O fundo de olho normal e visto como um reflexo vermelho, 
denominado clarao pupilar. O examinador deve aproximar-se, 
sem perder o clarao de vista, atd visualiza-lo (Figura 20.1 A). 


Entre o examinador e a retina, podem-se encontrar opa- 
cidades nos meios transparentes (cornea, cristalino e vitreo). 
Para estuda-las, usam-se lentes convexas. 

O disco optico e o primeiro elemento a ser examinado. Em 
conduces normais, e vertical e rosado, com uma depressao 
mais clara no centro - a escava^ao fisiologica. No glaucoma 
cronico simples, pode haver aumento dessa escava^ao, que 
pode atingir todo o disco optico. No edema da papila e na neu- 
rite dptica, pode haver congestao do disco com borramento da 
borda. Ja na atrofia dptica, o disco apresenta-se palido. 

No exame dos vasos sanguineos, e necessario caracterizar 
as arterias e as veias. As arterias sao de cor vermelho-clara; 
as veias, vermelho-escuras. A arteria e mais espessa, com um 
reflexo central mais brilhante. Visto que os vasos sao transpa¬ 
rentes, o que se observa, na realidade, e a coluna sanguinea no 
seu interior. O observador deve procurar estreitamentos focais 
ou generalizados das arterias, tortuosidades das veias, alem de 
observar os cruzamentos arteriovenosos. 

A area macular localiza-se no lado temporal a uma distan- 
cia correspondente a dois diametros do disco dptico. fi uma 
area mais escura do que a retina que a rodeia. Nao possui 
vasos na sua parte anterior e sua nutri^ao vem por trds, atraves 
da coroide. A area central da macula, com um brilho carac- 
teristico, e a fovea. Essa area e responsavel pela visao central. 

Examina-se a periferia da retina solicitando-se ao paciente 
que olhe em diferentes dire^oes (para cima, para baixo, para 
dentro e para fora). 

A oftalmoscopia indireta 6 feita exclusivamente pelo oftal- 
mologista, usando um aparelho especial que possibilita exa- 
minar a periferia da retina, regiao que a oftalmoscopia direta 
nao consegue atingir. £ um exame de grande importancia no 
descolamento da retina. 

Os principals achados no fundo de olho sao as hemorragias, 
os exsudatos, os focos de coriorretinite, o edema de papila, a 
atrofia de papila, a neurite optica, o melanoma de coroide e o 
descolamento de retina (Figura 20.1). 


► Oftalmodinamometria 

A oftalmodinamometria ^ a tecnica usada para medir a 
pressao sanguinea na arteria oftalmica. 

O aparelho comprime o globo ocular pela esclera, ao 
mesmo tempo em que a oftalmoscopia e realizada. A pressao 
diastolica da arteria central da retina corresponde ao inlcio 
das pulsagoes nessa arteria e o globo ocular deve continuar 
sendo comprimido ate o desaparecimento das pulsa^oes, O 
momento em que isso ocorre corresponde ao nivel da pres¬ 
sao sistdlica. Os niveis pressoricos da arteria oftalmica sao de, 
aproximadamente, 80% dos da arteria braquial, A maior utili- 
dade desse exame e a avalia^ao da oclusao da arteria carotida 
ou arteria oftalmica. 


► Tonometria 

Tonometria e um metodo de medida da pressao intra¬ 
ocular, que e o mais importante para o diagndstico e acompa- 
nhamento do glaucoma. 

Existem tres tipos de tonometria: a digital, a de depressao 
corneana e a de aplana^ao corneana. 
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Figure 20,1 Fundo de olho. A, Normal. B, Retinopatia hipertensiva. C, Retinopatia diabetica. D. Hemorragia em paciente com purpura trombocitopenica. 



A tonometria digital fomece uma informa^ao muito gros- 
seira relativa as diferen^as de pressao entre os dois olhos, 
sendo, pois, de pouca utilidade. 

Para a tonometria de depressao corneana, usa-se o tonome- 
tro Schiotz. Dependendo da rigidez escleral, podem-se obter 
resuitados acima ou abaixo do valor real. 

Ja a de aplanaqio e a que fornece melhores resuitados. A 
pressao intraocular € medida pela for^a necessaria do tonome- 
tro para aplanar a area central da cornea. Estudos epidemiolo- 
gicos indicam que a pressao intraocular media situa-se entre 
13 e 19 mmHg. 


► Campimetria (campo visual) 

O exame do campo visual representa a expressao clinica 
do estado funcional das vias opticas, iniciando nos elementos 
receptores sensoriais dos cones e bastonetes e terminando no 
cortex visual. 

Dois tipos de exames sao importantes na area de oftal- 
mologia, a perimetria manual (perimetro de Goldmann) e 
a automatizada ou computadorizada. O primeiro tipo e de 
importancia fundamental para o medico nao especialista. 


pois e capaz de detectar alter a^oes na extensao do campo 
visual do paciente ao passo que a perimetria automatizada 
£ mais aplicavel a investigaqao do glaucoma, uma vez que 
objetiva testar a sensibilidade de determinados pontos no 
campo visual. 

Com o advento da perimetria automatizada, a infludncia 
do examinador diminuiu significativamente com rela^ao ao 
aspecto subjetivo do exame. Embora os procedimentos sejam 
automatizados durante sua realizagao, i fundamental a coo- 
pera^ao adequada do paciente de cuja informa^ao dependera 
o resultado. No entanto, a perimetria automatizada perde, 
quando comparada com a manual, na avaliaifao de extensao 
do campo visual. 

A Figura 20.2 mostra uma hemianopsia bitemporal por 
adenoma hipofisario. 


► Angiografia fluoresceinica 

O transporte da substancia fluorescente e efetuado pelas 
proteinas plasmaticas, sobretudo albuminas sericas, apos inje- 
tada a solu^ao de fluoresceina, que e eliminada tanto pelos rins 
como pelo figado. 
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Figura 20.2 Perimetria de Goldmann. Hemianopsia bitemporal por adenoma secretor de hipofise, 


O filtro excitador e interposto entre a fonte luminosa e a 
retina observada. Ja o filtro barreira € colocado na frente da 
camara e sua fun$ao “depuradora” real^a os contrastes e os 
detalhes da imagem impressionada no filme. Assim, e possivel 
verificar mediante o uso de contraste a circulapao coroidiana 
e retiniana. 

As fases da circulaijao da fluorescefna sao: coroide precoce, 
arterial retiniana, capilar retiniana, venosa retiniana e coroide 
tardia. Sao distinguidas, basicamente, as Areas de hiperfluores- 
cencia, fluorescencia e hipofluorescencia. 

Quando ha defeito em janela do epitAlio pigmentado 
(hiperfluorescencia), ha aumento da fluorescencia de fundo 
devido A atrofia do epitAlio pigmentado. O acumulo da 
fluorescefna sob o epitelio pigmentado ocorre quando ha 
descolamento deste. O acumulo da fluorescefna no espa^o 
sub-retiniano se da quando a barreira deste epitelio se 
rompe. O vazamento do cor ante na retina sensorial se deve A 
ruptura da barreira interna. Ja o da fluorescefna pode ocorrer 
na neovasculariza^ao coroidea ou retiniana e no papiledema 
{Figura 20.3). 

O bloqueio da fluorescencia (hipofluorescencia) ocorre por 
aumento da densidade do pigmento (xantofila na retina sen¬ 
sorial e melanina no epitelio pigmentado) e por depositos de 
materials anormais como exsudatos duros na retina sensorial 
e lipofiiscina, por exemplo, na doen^a de Best. 

Na obstru^ao da circula^ao coroidiana e retiniana e na 
perda do tecido vascular (coroideremia, degenera^ao mio- 
pica), pode haver sangue. 


► Angiografia com indocianina verde 

A indocianina verde tricarbocianina tern sido muito 
empregada para o estudo da circula^ao coroidiana. 

Muitas das propriedades desse corante sao responsaveis 
por sua superioridade em relapao a fluorescefna quando se 
estuda a vascularizatjao da coroide. 

A indocianina verde e indicada principalmente quando a 
angiografia fluorescefnica nao define bem as membranas neo- 
vasculares do paciente. 


► Ultrassonografia 

Parte de um feixe de ultrassons e refletida quando ele incide 
na interface de dois meios de densidades diferentes. O apa- 
relho e formado por uma sonda de dupla fun^ao, emissora e 
receptora, que, colocada sobre o olho, permite caracterizar a 
cornea, o cristalino e a retina. 

Principals indicates da ultrassonografia oftalmica: 

■ Biometria 

o calculo de lente intraocular 

0 diagnostico e controle pos-operatorio de glaucoma con- 
genito 

■ Avalia^ao vitreo-retiniana quando os meios oculares sao 
opacos 

0 prA-facectomia 
° pre-vitrectomia 
° prA-ceratoplastia 

■ Leucocorias da infancia 

° diagnostico diferencial entre retinoblastomas e pseudo- 
gliomas {Figura 20.4) 

■ Diagnostico diferencial dos tumores intraoculares 

■ Trauma 

° avaliatjao da integridade ocular/corpo estranho 

■ Neoplasias orbitarias 

■ Doen^as do nervo optico 

■ Ofitalmopatia de Graves. 


► Eletrofisiologia do olho 

O estudo eletrofisiologico do olho pode ser efetuado pela 
eletrorretinografia (ERG), eletro-oculografia (EOG) e registro 
do potencial evocado visual (Figura 20.5). 

► Eletrorretinografia. A ERG e o registro dos potenciais de a^ao 
da retina durante a resposta a um estfmulo luminoso (Figu¬ 
ra 20.5). 

Para realizar esse exame, deve ser inserido um eletrodo 
corneano e registrado o potencial por um estfmulo luminoso 
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Figura 203 Angiografia fluorescemica. A. Angiofluoresceinografia normal. Nota-seo contraste nos vasos da retina, da coroidee da papila. B. Hetinopatia 
diabetica. Microaneurismas e pequenas hemorragias.C.Coriorretinite (foco atrofico). 


conhecido. A resposta indica uma varia^ao de potencial que 
parece vincular-se principalmente aos elementos sensoriais da 
retina. Desse modo, somente quando ha lesoes destas estru- 
turas registram-se alteragoes importantes, como na retinose 
pigmentar. Nas doemjas do nervo optico, este metodo e de 
pouca valia. 

► Eletro-ocuiografia. A retina do homem, como a de todos os ver- 
tebrados, £ uma membrana nervosa carregada eletricamente. 



Figura 20.4 Ultrassonografia do olho em um caso de retinoblastoma. 


As camadas mais externas sao eletronegativas, enquanto as 
mais internas sao eletropositivas. A cornea recebe a eletropo- 
sitividade das camadas internas, ao passo que a regiao peri¬ 
ocular recebe a eletronegatividade das camadas externas. Co- 
locando-se um eletrodo sobre a cdrnea e outro em um ponto 
qualquer da regiao periocular, 6 possivel captar uma diferen^a 
de potencial de 2 a 10 mV entre os dois eletrodos. A diferen^a 
de potencial assim obtida e constante e constitui o potencial de 
repouso retiniano (Figura 20.5). 

A EOG e utilizada no estudo das doengas do epitelio pig- 
mentado e em certas retinopatias toxicas, como as causadas 
pela cloroquina e na doen^a de Best. Serve ainda como teste 
complementar da eletrorretinografia. 

► Potendal evocado visual. O potencial evocado visual (PEV) re- 
presenta uma variagao de potencial registrado ao nivel do 
cortex occipital, ou mais precisamente, ao nivel do couro ca- 
beludo correspondente a essa area. £ desencadeado por um 
estimulo luminoso muito rapido. 

O PEV padrao e obtido por um estimulo luminoso ou em 
padrao xadrez reverso preto e branco ou colorido. 

Apesar das incognitas ainda existentes, este exame ja faz 
parte da pratica oftalmoldgica, podendo-se prever que o inte- 
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FIgura 20.5 Origem da eletro-oculografia e eletrorretinografia com flash. 


resse por ele continuara aumentando, & medida que se vai 
demonstrando que seus resultados complement am as infer- 
ma^oes fornecidas pelo ERG e pelo EOG. Por meio desses tres 
exames, e possivel pesquisar as vias dpticas desde sua origem 
na retina ate seu final no cdrtex occipital. 


► Tomografia de coerencia optica 

A tomografia de coerencia optica (OCT) consiste na 
obten^ao de imagem da retina atraves do fundo de olho, por 
meio do qual, de mo do similar a uma ultrassonografia, mas 
mediante feixes de luzes e nao de som, e possivel obter uma 
imagem histologic a simile da area examinada. Mediante pro- 
tocolos previamente existentes no equipamento, e possivel 
avaliar a espessura das camadas da retina, possibilitando a 
identifica^ao de doen^as retinianas, avaliando-se a integri- 
dade histologica da mesma. 


► Dacriocistografia 

£ o exame contrastado das vias lacrimais, consistindo na 
sondagem do canaliculo lacrimal superior e na inje^ao do 
meio de contraste seguida de duas chapas de raios X, sendo 
uma logo apos a inje^ao do contraste e a outra, decorridos 
15 min. 


A dacriocistografia e realizada em paciente com dacriocis- 
tite cronica, quando se deseja saber o local exato da obstru^ao 
e as condiijoes do saco lacrimal. 


► Neurorradiologia 

A neurorradiologia 6 um importante recurso para o diag¬ 
nostic© de lesoes neuro-oftalmologicas. 

No que diz respeito a parte oftalmoldgica, a radiografia 
simples ainda e um importante metodo diagnostico, mas fica 
restrita a lesoes osseas ou de altas densidades. Sua indica^ao e 
restrita se e possivel dispor de tomografia computadorizada e 
ressonancia magnetica. Atualmente, a tomografia computado¬ 
rizada e o exame preferido para avaliar lesoes 6sseas e a resso¬ 
nancia magnetica para avalia^ao de partes moles. 

Os exames de imagem possibilitam que sejam realizados 
cortes anatomicos perfeitos que tornam possivel o estudo 
minucioso da via 6ptica, dos demais pares cranianos, das 
estruturas osseas, vasos e tecidos parenquimatosos. 

Para avalia^ao de sela turcica, lesoes orbitarias, calcifica- 
<;des, espessamentos musculares e lesoes de altas densidades 
utiliza-se preferencialmente a tomografia computadorizada. 

A ressonancia magnetica & mais utilizada para avaliar estru¬ 
turas parenquimatosas (desmieliniza^oes), areas isquemicas/ 
hemorragicas e lesoes vasculares, podendo-se inclusive adi- 
cionar fecnicas complementares como a angiorressonancia 
para aumentar a sensibilidade e a especificidade do exame. 
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Uma ressonancia de alta resolu^ao nos possibilita ate identifi- 

car pares cranianos e seus trajetos. 

As principals lesoes oftalmoldgicas que envolvem tais soli- 

cita<;6es podem ser resumidas assim: 

» Lesao do nervo oculomotor decorrente de aneurisma do 
complexo carotida interna-comunicante posterior-coroi- 
dea anterior 

■ Hemianopsia homonima como parte do quadro de aneu¬ 
risma da arteria cerebral media ou lesoes isqu£micas da 
area nutrida pela mesma, mas que tambem pode manifes- 
tar-se nas lesoes occipitais isquemicas ou compressivas 

■ Quadrantanopsias, que ocorrem por lesoes dos lob os parie¬ 
tal ou temporal, poderao ser consequentes a uma variada 
gama de lesoes como hematomas, neoplasias ou abscessos 

■ Dislexias e agnosias visuais decorrem de altera^oes veri- 
ficadas no parenquima das regioes parietal posterior e 
pr6-occipital (cortex visual pre-estriado), no hemisfe- 
rio dominante, Estas ultimas poderao ser devidas, ainda, 
a comprometimento de lobo temporal, igualmente em 
hemisferio preponderante 

■ Disfun^oes dos movimentos conjugados verticals ocorrem 
por lesoes de tectum, primarias ou secundarias as lesoes 
da regiao pineal-habenular. Os movimentos conjugados 
horizontais, alterados com frequencia, sao observados nos 
dan os da regiao frontal (area 8), corona radiata , capsula 
interna e lesoes internucleares, bem como nas lesoes protu- 
beranciais que envolvem o nucleo do VI par craniano 

■ Lesao da regiao parieto-occipital, que pode apresentar 
como achado semiotico a aboli<;ao do nistagmo optoci- 
netico. Os nistagmos originam-se de comprometimento 
supratentorial ou, mais frequentemente, infratentorial, seja 
por lesao cerebelar, seja por lesoes do IV ventriculo, ou, 
ainda, por massas ocupando o angulo pontocerebelar 


• Edema de papila, que e um dos pilares (o mais importante) 
da triade da hipertensao intracraniana. 


► Biopsia e citologia 

O exame histopatoldgico e imprescindivel para o diagnbs- 
tico de certeza das lesoes e para a diferencia^ao das neoplasias 
malignas das benignas e destas dos hamartomas e das lesoes 
inflamatdrias. 

Quando a lesao se localiza na conjuntiva ou na pela da pal- 
pebra, e importante que, sempre que possivel, seja retirada 
com uma margem de tecido sadio, pois, nos casos de carci¬ 
noma basocelular, por exemplo, este procedimento sera tera- 
peutico. 

A imuno-histoquimica tambem pode ser usada no material 
obtido para o histopatoldgico. 
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palpebrais. Deve-se pesquisar a ocorrencia do fenomeno de 
Marcus Gun ou jaw-winking, caracterizado pela eleva^ao da 
palpebra ptosada quando o paciente abre a boca ou move o 
queixo lateralmente. 

A blefaroptose adquirida pode ser traumatica, miogenica 
ou neuroldgica, 

A traumatica depende da lesao do musculo elevador da 
palpebra ou do musculo de Muller. A miogenica e obser- 
vada na miastenia gravis , devendo-se fazer sempre o “teste do 
Tensilon” para selar o diagnostic o (ver Miastenia gravis). 

A neurologica o cor re por paralisia do nervo oculomotor, 
estando geralmente associada a oftalmoplegia (Figura 21.1). 

Quando a blefaroptose se associa a uma pupila miotica, 
deve-se pensar na sindrome de Horner, a qual resulta da inter- 
rup^ao da via pupilomotora simpatica. 


► Introdugao 

As principais afec^oes oculares compreendem a blefa¬ 
roptose, o epicanto, as blefarites, o hordeolo, o calazio, o 
entropio, o ectropio, a lagoftalmia, o xantelasma, as neopla¬ 
sias da p&lpebra, o hemangioma da palpebra, as conjuntivi- 
tes, a xerose, o pterigio, a ulcera de cornea, a dacrioadenite, 
a dacriocistite, a exoftalmia, as uveites, os tumores intra- 
oculares, o glaucoma, o descolamento da retina, a paralisia 
dos musculos extraoculares, as lesoes das vias opticas, as 
lesoes da pupila, as ametropias, a retinopatia hipertensiva, 
a retinopatia diabetica, os traumatismos oculares e o arco 
senil. 


► Blefaroptose 

A blefaroptose ou queda da palpebra superior pode ser 
congenita ou adquirida. 

A blefaroptose congenita apresenta incidencia familiar, 
sendo na maioria dos casos, bilateral. Sua causa mais comum 
e o desenvolvimento incompleto do musculo elevador da pal¬ 
pebra. Pode estar associada ao estrabismo e a anormalidades 


► Epicanto 

O epicanto consiste em uma dobra da pele que come^a na 
palpebra superior e projeta-se medialmente, cobrindo o canto 
interno do olho (Figura 21.2). 

O epicanto e comum nos povos mongdlicos e em algu- 
mas crianfas caucasianas; esta ffequentemente associado & 
blefaroptose e e um dos sinais oculares da sindrome Down 
(ver Capitulo 13, Investigagao Diagnostica das Anomalias 
Geneticas). 


► Estrabismo 

A esotropia congenita precoce € um tipo de estrabismo 
convergente que pode aparecer apos o nascimento ou nos seis 
primeiros meses de vida. 

A maioria das crian^as tern fixa^ao cruzada: usam o olho 
direito ao olhar para a esquerda e o olho esquerdo ao olhar 
para a direita. Esta fixa^ao cruzada pode ser confundida com 
a paralisia bilateral do reto lateral. Contudo, se um dos olhos 
e ocluido por poucas haras, a habilidade de abduzir o outro 
olho torna-se aparente. Crian^as que nao tern fixa<;ao cruzada 
podem desenvolver ambliopia. 



Figura 21.1 Blefaroptose por lesao do nervo oculomotor direito em paciente com hipertensao intracraniana. 
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Figura 21.2 Epicanto. Observa-se a dobra de pele no canto intern o do oiho. 


O nistagmo e em geral horizontal e diminui em convergen- 
cia, podendo ocorrer pequena hipermetropia. 

Um esodesvio acomodativo esta associado a ativa<;ao do 
reflexo de acomoda^ao. Comerga entre o3“eo 4 9 ano de idade 
e e devido a alta hipermetropia com rela^ao CA/A normal, em 
que CA/A representa convergencia acomodativa/acomoda- 
?ao. Quando usam bculos, os olhos se alinham para longe e 
perto. 

Pode ser ainda, causada por uma relagao CA/A elevada, e a 
refrargao e em geral normal, Ha pouco ou nenhum desvio para 
longe, porem, existe para perto. 

A forma mista e causada por uma combinacgao de hiper¬ 
metropia e rela<gao CA/A elevada. Um paciente com hiperme¬ 
tropia elevada e rela<gao CA/A baixa pode ter olhos alinhados, 
enquanto um paciente com relacgao CA/A elevada combinada 
com hipermetropia esta particularmente pronto a desenvolver 
esotropia para longe e marcada esotropia para perto. 

0 esodesvio nao acomodativo e devido ao estresse ou a pri- 
vaigao sensorial (catarata, atrofia optica e retinoblastoma). 

A exotropia intermitente se deve a flutua^ao entre foria e 
tropia e comerga aos 2 anos de idade. 

As diferencgas entre estrabismo paralitico e estrabismo con- 
comitante estao resumidas no Quadro 21.1. 


► Entropio 

O entrbpio (reversao), ou palpebra virada para dentro, 
pode ser congenito, espasmbdico ou cicatricial. 


Diferengas entre estrabismo paralitico e 
estrabismo concern itante. 

Estrabismo paralitico 

Estrabismo concomitante 

Inicio rapido 

Inicio lento 

Ha diplopia 

Nao ha diplopia 

Limltagao dos movimentos oculares 

Nao ha limitagao dos movimentos oculares 

Desvio do eixo visual varia com a 

Desvio do eixo visual nao varia com a 

diregao do olbar 

diregao do olhar 

Nao ambliopia 

Ambliopia pode ocorrer 

Falsa projegao 

Nao ha falsa projegao 

Vertigem pode ocorrer 

Nao ha vertigem 


O entropio congenito raramente ocorre como enfermidade 
isolada. Em geral situa-se na pdlpebra inferior, mas pode sur- 
gir na palpebra superior. 

O entrbpio espasmbdico e provocado pela contra^ao exces- 
siva das fibras marginais do musculo orbicular do olho, as quais 
mantem a borda palpebral em contato continue com o olho. 
O entropio espasmbdico se localiza quase exclusivamente na 
palpebra inferior. £ caracteristico da atrofia do olho, porem 
pode ocorrer quando o tecido da borda palpebral perde sua 
resistencia e elasticidade, o que e observado principalmente 
nas pessoas idosas. 

O entrbpio cicatricial ocorre na retrargao cicatricial do tarso 
ou nos processos destrutivos da conjuntiva tarsal, cuja causa 
principal 6 o tracoma. A retra^ao do tarso provoca uma cur- 
vatura do dorso palpebral de tal modo que toda a superficie 
interna da palpebra comprime o olho nos movimentos de 
fechamento, fazendo com que ele se torne hiperemiado e com 
secrergao. 

O entrbpio pode complicar-se com triquiase, isto e, desvio 
dos cilios para a cornea, causando irritaegao capaz de produzir 
ate ulcera^ao corneana. 


► Ectropio 

O ectropio (eversao) e o oposto do entrbpio, surgindo 
quando a borda palpebral esta evertida, com a consequente 
exposiigao da conjuntiva palpebral. A exposiegao conjuntival 
determina queratiniza<gao e hipertrofia, as quais muitas vezes 
provocam um circulo vicioso, e a conjuntiva hipertrofiada 
vem a separar a palpebra do globo ocular. Outra complicacgao 
e a eversao do ponto lacrimal, principalmente o inferior, justa- 
mente porque o ectropio e mais frequente na palpebra inferior, 
A eversao do ponto lacrimal tern como consequbncia a inca- 
pacidade de coletar lagrima, aparecendo, entao, epffora, que, 
por sua vez, provoca eczematizargao da pele em decorrencia do 
uso excessivo de lenego para secar a face. 

O ectropio pode ser classificado em senil, cicatricial, espas¬ 
mbdico e paralitico. 

O senil e um achado comum e deve-se ao musculo orbi¬ 
cular pre-tarsal nao conseguir manter a borda palpebral em 
contato com o globo ocular. 

O cicatricial surge sempre que se destroi a pele palpebral. 
As causas mais comuns sao as queimaduras com alcalis, acidos 
ou tbrmicas e os processos inflamatbrios. 

O espasmbdico depende do espasmo dos fasciculos 
musculares prb-marginais, sendo a palpebra impulsionada 
para baixo e para fora. 

O paralitico ocorre na pdlpebra inferior e i causado por 
lesao do nervo facial. 


► Lagoftalmia 

Lagoftalmia 6 um defeito de fechamento das palpebras, 
cujas bordas nao se encontram. Pode ser cicatricial ou para¬ 
litico. A lagoftalmia cicatricial ocorre como consequencia 
de grandes retraces palpebrais ou perda de substancia. 
Lagoftalmia paralitica surge na paralisia facial periferica. 

No exoftalmo observa-se lagoftalmia, isso porque as palpe¬ 
bras nao conseguem cobrir o globo ocular. 
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Na lagoftalmia pode haver complicates corneanas graves, 
mesmo havendo a a<^ao protetora do fendmeno de Bell (eleva¬ 
te do globo ocular ao fechar as palpebras, fazendo com que a 
cornea fique protegida pela palpebra superior). 


► Blefa rites 

As blefarites podem apresentar-se sob duas formas: a infec- 
ciosa (ulcerativa) e a seborreica (nao ulcerativa). 

Na forma infecciosa, geralmente causada por estafilococos, 
observam-se palpebras vermelhas, areas ulceradas ao longo 
das bordas e queda de olios. 

A forma seborreica, na maioria das vezes, encontra-se asso- 
ciada a dermatite seborreica do couro cabeludo, das sobrance- 
lhas e da pele atras das orelhas. No inicio, o paciente apresenta 
hiperemia e prurido nas bordas palpebrais, com sensa^ao de 
peso, fotofobia e lacrimejamento; posteriormente, formam-se 
pequenas escamas que se depositam entre os olios; final- 
mente, aparecem crostas amareladas que caracterizam a ble- 
farite seborreica. 


► Hordeolo 

O hordeolo e uma infec^ao estafilococica das glandu- 
las palpebrais caracterizada por dor, hiperemia e edema. O 
hordeolo e, na verdade, um abscesso, pois ha forma^ao de 
pus dentro da glandula afetada. Quando afeta as glandulas 
meibomianas, tern tamanho relativamente grande, sendo 
conhecido como hordeolo interno (Figura 21.3). O hordeolo 
externo (ter<;ol), menor e mais superficial, e uma infecto 
das gltlndulas de Zeis ou Moll. Um hordeolo interno pode 
salientar-se no lado da pele ou da conjuntiva palpebral, 
enquanto os hordeolos externos sempre afloram do lado da 
pele, na borda palpebral. 


► Calazio 

O calazio constitui a causa mais comum de tumora^ao 
palpebral. £ uma inflamat° granulomatosa cronica da glan- 
dula meibomiana, de causa desconhecida. Caracteriza-se por 


edema localizado na palpebra superior ou inferior, sem sinais 
inflamatorios. 

Quase sempre se projeta para o lado conjuntival da pal¬ 
pebra. Quando a palpebra e invertida, a conjuntiva sobre o 
calazio mostra-se elevada e avermelhada. 


► Xantelasma 

Xantelasma sao placas amareladas, localizadas no canto 
interno das palpebras superiores, sendo constituidas por depo- 
sitos lipidicos. O xantelasma nao e uma neoplasia. Costuma 
ser uma manifestato de dislipidemia (hipercolesterolemia 
com ou sem aumento dos trigliceridios). 


► Tumores palpebrais, das glandulas 
lacrimais e pseudotumor da orbita 

Os carcinomas constituent as principal neoplasias malig- 
nas da palpebra, podendo ter origem nas celulas basais, nas 
celulas escamosas e nas glandulas sebaceas. 

Os carcinomas de celulas basais (carcinoma basocelular) 
sao responsaveis por mais de 90% das neoplasias malignas 
desta regiao, sendo mais frequentes em homens com idade 
superior a 50 anos (Figura 21.4). 

A localiza^ao mais comum e na palpebra inferior e no 
canto interno do olho. A lesao cometpa como um pequeno 
nodulo, ligeiramente elevado, com borda irregular e apero- 
lada. Quando atipico, pode ser confundido com verruga, papi- 
loma ou nevus. 

Os carcinomas de celulas basais podem aumentar por 
extensao direta e ser altamente invasores, mas praticamente 
nao provocam metastase. £ comum sua ulcerafao. 

Os carcinomas de celulas escamosas (carcinoma espinoce- 
lular) sao mais agressivos do que os basocelulares e responsa¬ 
veis por menos de 5% das neoplasias malignas da palpebra. 
Ocorrem predominantemente em homens e localizam-se, 
de preferencia, na palpebra inferior. Come^am como uma 
verruga que pode lembrar o carcinoma de celulas basais. A 
medida que a lesao aumenta, tomam o aspecto de uma ulce- 
racpio rasa, granular e com base vermelha. Podem ocorrer 
met&stases pelos canais de drenagem linfatica. 



Figura 21.3 Hordeolo interno da palpebra. Figura 21.4 Carcinoma de celulas basais. 
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Os carcinomas de glandulas sebaceas sao neoplasias de evo- 
lut^ao insidiosa, de cor branco-amarelada, que se instalam na 
por^ao tarsal da palpebra. Frequentemente sao confundidos com 
calazio. Por essa razao, calazio recorrente precisa ser biopsiado, 
e o diagndstico final deve ser estabelecido histopatologicamente. 

O tumor benigno mais comum das palpebras e o papiloma 
de celulas escamosas, que pode ser sessil ou pedunculado. Os 
hemangiomas sao lesoes congenitas que ocorrem sob a forma 
de nodulos isolados ou multiplos, de cor vermelha e textura 
ffouxa. Incluem o nevus flameus, o hemangioma capilar e o 
hemangioma cavernoso. Os hemangiomas nao sao neoplasias, 
e sim hamartomas. 

O nevus flameus e irregular, com tamanho variado, de cor 
azul-avermelhada, sendo formado por telangiectasias difusas 
de vasos maduros. 

O hemangioma capilar e uma lesao da infancia, tem aspecto 
feio e crescimento rapido, mas desaparece espontaneamente. 

O hemangioma cavernoso e uma afec^ao da idade adulta, 
nao tem tendencia para involucao espontanea e e insensivel a 
irradia^ao. O hemangioma capilar e o hemangioma cavernoso 
sao lesoes comuns em outros locais. Os da orbita se esten- 
dem a palpebra. O pseudotumor ocorre em individuos de 
meia-idade, quase sempre e unilateral. Por£m pode ser bilate¬ 
ral. Hi dor, edema palpebral, quemose, hiperemia conjuntival, 
limita^ao do olhar e proptose. A tomografia computadorizada 
pode mostrar aumento da massa muscular e espessamento 
escleral. O diagndstico diferencial deve ser feito com pseudo¬ 
tumor bilateral, miosite orbital e sindrome de Tolosa-Hunt. 

O tumor de celulas mistas da glandula lacrimal e progres¬ 
sive e indolor; pode haver ou nao proptose; a radiografia revela 
endenta<;ao da fossa lacrimal sem destruigao dssea; tomografia 
computadorizada mostra um tumor redondo ou oval, encap- 
sulado e localizado na fossa lacrimal. 

Os tumores malignos da glandula lacrimal compreendem o 
carcinoma cistico adenoide, o adenocarcinoma, o carcinoma 
mucoepidermoide, e ocasionalmente tumores de celulas mis¬ 
tas malignos. A radiografia e a tomografia computadorizada 
mostram com nitidez o tumor. 


Sindrome de Stevens-Johnson 


A conjuntivite faz parte da sindrome de Stevens-Johnson (eritema multiforme 
maior), que £ uma rea^ao de hipersensibilidade aos antibioticos, sulfonamidas 
(induindo acetazolamida), bacterias e virus. As manifesta^oes sistemicas sao 
febre, dor de garganta, tosse, artraigia e erup^ao vesicuiocutanea errtematosa 
em qualquer parte do corpo; contudo, o couro cabeludo costuma ser poupado. 
As caractehsticas ocuiares sao conjuntivite mucopurulenta, formapo de pseu- 
domembranas e areas de fibrose. Podem ocorrer complicates, tais como 
entropio, queratinizagao da conjuntiva e obstrugao dos pontos lacrimais. 

A conjuntivite bacteriana pode ser aguda ou cronica. A 
fase aguda e reconhecida pelo ingurgitamento vascular e pela 
secre^ao mucopurulenta, associados a sintomas de irrita^ao, 
sensa^ao de corpo estranho e palpebras aderidas. Pode com- 
prometer o sistema lacrimal. Uma grande variedade de bac¬ 
terias pode infectar a conjuntiva, e a identifica^ao do tipo de 
bacteria nem sempre e fikil de ser feita. A forma aguda tem 
como etiologia o Staphylococcus epidermidis, o Staphylococcus 
aureus , o Haemophilus e o Streptococcus sp. 

A conjuntivite cronica tem como etiologia germes resisten- 
tes aos antibioticos de uso mais frequente, devendo-se pensar 
sempre em infec^ao por clamidia. 

A conjuntivite viral apresenta, em geral, uma rea^ao foli- 
cular na conjuntiva, Sua dura^ao e de 10 dias a 3 semanas e 
melhora espontaneamente. O agente mais comum e um ade¬ 
novirus, o qual, alem da conjuntivite, causa queratite superfi¬ 
cial e pode evoluir com pseudomembrana. O herpes simples 
ocular tem carater de infeegao recorrente e cronica e caracte- 
riza-se por lesoes de aspecto dendrltico na edrnea. 

A conjuntivite atergica ocorre geralmente em pacientes 
com historia familiar de alergia. Apos alguns minutos em con- 
tato com o antigeno, pode haver rea^ao sistemica junto com 
manifesta^ao ocular, caracterizada por edema e hipertrofia 
papilar difusa da conjuntiva. Os principals sintomas sao pru- 
rido, irrita^ao e secre<;ao aquosa. No esfrega^o conjuntival 
encontram-se eosinofilos. 


► Conjuntivites 

Conjuntivite 6 a inflama^ao da conjuntiva, caracteri- 
zando-se por dilata^ao vascular, infiltra^ao celuiar e exsudapao. 
Sua causa pode ser bacteriana, viral ou alergica (Figura 21.5). 



Figura 21.5 Conjuntivite. 


► Xerose 

Xerose conjuntival e uma condi^ao caracterizada por 
secura conjuntival causada pela transforma^ao do epitelio 
mucoso em epitelio pavimentoso, com queratinizagao das 
celulas superficiais. Observam-se na conjuntiva manchas 
brancas, brilhantes e recobertas de espumas. Nos casos mais 
graves, toda a superficie conjuntival mostra transforma^oes e, 
por ultimo, tamb^m a edrnea (xeroftalmia). 

Nos casos mais graves cessa a secre^ao lacrimal. £ tipico 
que as placas de xerose nao fiquem recobertas por nenhum 
liquido, pois estao cobertas por uma secre^ao sebdeea, proce- 
dente das glandulas de Meibomius. 

A xerose pode ocorrer em pessoas desnutridas, com avi- 
taminose A, formando as placas de Bitot. A edrnea, uma vez 
invadida pelo processo xerdtico, opacifica-se e ulcera (cerato- 
malacia). 


► Queratites 

As queratites podem ser microbianas (Staphylococcus 
aureus , Streptococcus pneumoniae. Pseudomonas sp., 
Escherichia colt, Proteus sp., Klebsiella sp., Serratta marces- 
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Figura 21.6 Ulcera da cornea, decorrente de queratite. 


certs)* virais, micoticas (Aspergillus ou Fusariutn sp., Candida 
albicans ) e por Acanthamoeba. 

A queratite intersticial geralmente £ de origem sifilitica, 
tuberculosa, e ainda pode ocorrer na sindrome de Cogan 
(poliarterite nodosa, infiltrados no estroma corneano, zumbi- 
dos, vertigem e surdez). 

As queratites virais ocorrem no herpes simples (VHS 1 
envolvendo pele, labios e olhos; e VHS 2 envolvendo genita¬ 
lia e, ocasionalmente, transmite-se para os olhos) e no her- 
pes-z6ster. 

Queratite pode levar a uma ulcera de cornea (Figura 21,6). 


► Pten'gio 

O pterigio 6 uma afeccpao que compromete a cornea, porbm 
seu ponto de partida e conjuntival. 

O pterigio e, em ess£ncia, uma prega de conjuntiva for- 
mada por tecido fibrovascular dirigida para a cornea, sendo 
tipico seu desenvolvimento no lado temporal ou nasal (mais 
frequente), ao longo do diametro transverso do olho, ou seja, 
correspondendo a parte da conjuntiva bulbar circunscrita pela 
fenda palpebral. Em geral £ bilateral, comegando sob a forma 
de urn pequeno nodulo no limbo, que cresce sobre a cornea ate 
alcangar, nos casos mais graves, as proximidades de seu centro 
(Figura 21,7). 



Figura 21.7 Pterigio invadindo a area pupilar. 


Apresenta-se, em geral, como uma asa triangular (com 
seu vertice sobre o limbo), pouco proeminente sobre o piano 
corneano e irrigado por pequenos vasos procedentes da con¬ 
juntiva. Pode ser progressive ou estacionario. Sua patogenia e 
desconhecida. O estroma compoe-se de alteragoes no tecido 
conjuntivo semelhantes as das pingueculas. 


► Dacrioadenite 

A dacrioadenite consiste em um processo inflamatbrio da 
glandula lacrimal. Pode ser de etiologia viral, bacteriana ou 
micotica. O quadro clinico da fase aguda constitui-se de eri- 
tema, dor, edema e tumoragao no quadrante temporal supe¬ 
rior da orbita (Figura 21.8). A dacrioadenite cronica tern a 
mesma sintomatologia, mas nao ha dor. 



Figura 21.8 Dacrioadenite a esquerda. 


► Dacriocistite 

A inflamagao do saco lacrimal pode ser aguda ou cronica. 
A forma aguda e geralmente causada por uma infeegao bacte¬ 
riana que se espalha do saco lacrimal para os tecidos ao redor, 
produzindo edema, dor, eritema e tumoragao no canto interno 
do olho. A menos que o processo seja interrompido pelo trata- 
mento, o saco lacrimal ira descomprimir-se por meio de uma 
fistula (Figura 21.9). 



Figura 21.9 Dacriocistite aguda a direita. 
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Na dacriocistite cronica aparecem epifora e tumoragao 
no canto palpebral interno. A obstrugao se encontra habitu- 
almente no conduto nasolacrimal. Em consequencia, o saco 
lacrimal se distende e torna-se ocupado por secregao muco- 
purulenta. 

£ necessario fazer uma dacriocistografia para caracterizar 
o local da obstrugao, o tamanho do saco lacrimal e, 4s vezes, 
comprovar se ha dacriolitos no interior do saco lacrimal 


► Arco senil 

0 arco senil e consider ado um processo degenerativo da 
cornea e aparece como uma zona opaca de infiltragao lipidica 
proxima a periferia corneana. Inicia-se nas partes superior e 
inferior da cornea, sendo separado do limbo por uma zona de 
cornea clara. Pode estar relacionado com aumento dos niveis 
de lipidios (hipercolesterolemia). 


► Uveites 

Uveite e um processo inflamatorio da uvea. Embora o 
termo uveite se relacione a inflamagao primaria da uvea, as 
estruturas adjacentes como retina, vitreo e cornea sao fre- 
quentemente acometidas. 

Dois tipos de uveite podem ser distinguidos, tanto do 
ponto de vista dinico como do histologico: a uveite nao gra- 
nulomatosa e a granulomatosa. A uveite granulomatosa, mais 
ffequente, acompanha-se em geral da invasao de patdgenos 
como o Mycobacterium tuberculosis e o Toxoplasma gondii. A 
uveite nao granulomatosa ocorre principalmente na iris e no 
corpo ciliar, sendo considerada uma reagao de hipersensibili- 
dade. 

Os principals sintomas e sinais das uveites podem ser 
observados no Quadro 21.2, e as principals causas estao repre- 
sentadas nos Quadros 21.3 e 21.4. 


Quadra 21.2 


Sintomas 

Dor 

Fotofobia 

Diminui$ao da visao 
Sinais 

lacrimejamento 
Hiperemia ciliar 
Quemose 

Precipitados ceraticos 
Hipopio 

Pupila pequena e irregular 
Sinequias posteriores 
Nddulos na Iris 
Catarata 

Humor aquosoturvo 
Vitreo turvo 
Lesoes coriorretinianas 


Principals causas de uveitesanteriores. 

Doen^as autoimunes 

Neoplasias malignas 

* Espondilite anquiiosante 

♦ Linfoma 

* Slndrome de Reiter 

• Leucemia 

* Doenga de Crohn 

Outras conduces 

* Artrite psoriatica 

• Doenga idiopatica 

* Artrite reumatoidejuvenil 

* Trauma 

Daevas infecdosas 

• Compiicagao pos-operatoria 

. Slfilis 

* Sarcoidose 

* Tuberculose 

• Doenp de Behget 

* Doen^adeLyme 


• Herpes simpies 


* Herpes-zoster 



j Principals causas de uveites posteriores. 

Disturbios autoimunes 

Neoplasias malignas 

• S Indrome de Vogt-Koyanagi-Harada 

• Retinoblastoma 

• Pol iarterite nodosa 

• Melanoma 

• Uveite induzida pela lente 

• Linfoma 

Doenfas infecdosas 

• Leucemia 

• Toxopiasmose 

Outras conduces 

• Toxocarlase 

• Doertga idiopatka 

• Candidlase 

• Sarcoidose 

• Histoplasmose 

* Doenja de Behget 

• Cltomega lovfrus 


• Necrose retiniana aguda (herpes-zoster) 


• Tuberculose 


• Slfilis 




► Retinopatia hipertensiva 


As alteragoes da hipertensao arterial sistemica em geral 
estao associadas a achados da arterioesclerose e podem ser 
avaliados por meio do exame de fundo de olho. Diversas 
classificagoes sao consideradas, mas a simples descrigao dos 
achados fundoscopicos possibilita a correta identificagao do 
estagio da retinopatia hipertensiva. Espera-se encontrar cor- 
relagao dos achados fundoscbpicos com os niveis sistemicos 
de hipertensao e arterioesclerose, de modo que a discrepan¬ 
cy entre ambos deve chamar atengao do medico para uma 
hipertensao subdiagnosticada ou uma doenga vascular exis- 
tente. 

De maneira didatica podemos dividir os componentes 
hipertensivos e arterioscleroticos em: achados fundoscopicos 
caracteristicos da arterioloesclerose e achados fundoscopicos 
caracteristicos da hipertensao arterial, com suas caracteristi- 
cas descritas a seguir. 

Achados fundoscopicos caracteristicos da arterioloescle¬ 
rose: 

■ Aumento do reflexo central arteriolar: a hialinizagao da 
media gera uma cor dourada, definindo a arteriola em fio 
de cobre, e quando se observa uma interferencia completa 
na visualizagao da coluna sanguinea, caracteriza-se a apa- 
rencia da arteriola em fio de prata 
» Cruzamentos vasculares: os cruzamentos vasculares sao 
formados pelas arteriolas sobrecruzando as venulas em 
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aproximadamente 80%, e o restante sao as venulas que cru- 
zam as arteriolas 

■ Irregularidade do lumen arteriolar: resulta de esclerose 
focal, quando se observam uma coluna sangumea estrei- 
tada e reflexo arteriolar aumentado 

■ Dilata^ao e aumento da tortuosidade vascular: sinal pre- 
coce da arterioloesclerose, Fode ocorrer em individuos sem 
nenhuma altera^ao, principalmente dependendo da idade. 
A extrema tortuosidade das pequenas arteriolas na regiao 
macular - arteriolas perimaculares em saca-rolhas -- e um 
sinal importante de arterioloesclerose associado k hiper¬ 
tensao arterial 

■ Embainhamento: duplo contorno de cor branca ao longo 
da arteriola. £ valorizado ap6s aproximadamente um dia- 
metro papilar. Na vigencia de hipertensao arterial e indica- 
tivo de arterioloesclerose avan^ada 

■ Exsudato duro ou lipidico: depdsitos de lipidios e 
lipoproteinas de alto peso molecular e, portanto, de dificil 
reabsor^ao. Originam-se de uma anormalidade na perme- 
abilidade vascular retiniana ou de vasos anormais sub-reti- 
nianos, Tem limites precisos e sao de branco-amarelados 
ou, quando tem maior concentrate de lipidios, amarela- 
dos. Podem adquirir um aspecto caracteristico conhecido 
como estrela macular 

■ Oclusoes vasculares: os fenomenos tromboembolicos 
resultam de arterioloesclerose grave associada a isquemia 
focal; eles representam uma manifesta^ao de um processo 
grave da retinopatia hipertensiva. A localiza^ao de maior 
incidencia de oclusao venosa, provavelmente pelo maior 
numero de cruzamentos com os ramos da arteria central 
da retina, e no quadrante temporal superior. A oclusao da 
veia central da retina pode ser observada, sendo, porem, 
menos ffequente. 

Achados fundoscopicos caracteristicos da hipertensao 

arterial (Figura 20.1): 

■ Estreitamentos arteriolares: podem ser focais ou generali- 
zados. Na forma maligna da hipertensao arterial, as arterias 
encontram-se com estreitamento acentuado e generalizado 
do cahbre 

■ Edema de retina: corresponde a uma altera^ao na permea- 
bilidade vascular. O edema pode ser localizado (como nas 
fases iniciais) ou difiiso e tambem superficial ou profundo, 
de acordo com as camadas retinianas envolvidas 

■ Manchas algodonosas ou exsudato algodonoso: represen¬ 
tam um importante sinal no diagnostico e prognostico de 
diversas doen^as sistemicas, Sao originadas por isquemia 
relacionada com altera^ao da microcircula^ao e foram no 
passado denominadas erroneamente de exsudatos moles. 
Na fundoscopia ocular, a mancha algodonosa e em geral 
arredondada ou ovalada, sem brilho e com tamanho medio 
de 1/4 do diametro papilar 

■ Hemorragias: sao originadas da permeabilidade vascular 
anormal ou decorrentes de complicacies como nas oclu¬ 
soes venosas. As hemorragias intrarretinianas tem a sua 
origem principalmente no plexo capilar superficial e no 
pre-capilar arteriolar. Frequentemente sao superficiais, 
lineares junto a camada de fibras nervosas; sao conheci- 
das como hemorragia em chama de vela. Tambem podem 
ser profundas, apresentando-se, em geral, arredondadas, 
puntiformes e eventualmente irregulares. As hemorragias 
podem ser pre-retiniana (sub-hialdidea), sub-retiniana 
(coroidiana) e intravitrea 


Exame de fundo de olho 


0 exame de fundo de oiho e um exame essendal para o clinico e expressa alte- 
rapes sistemicas significativas, cola bora ndo para diagndsticos e prognostics, 
aiem de tornar possivel um maior controle da qualidade visual, evitando com¬ 
plicates e ate a perda da visao, 0 ideal e que pacientes sem alteraqoes fundos- 
cdpicas significativas realizem fundo de olho anualmente e, quando em grau 
II, semestralmente. Se houver alterapes hemorragicas e/ou queixa aguda de 
baixa acuidade visual, o paciente devera ser encaminhadoao oftalmoiogista. 0 
clinico deve estaratento, pois a piora do fundo de olho com correlato contraria 
com a pressao arterial media diaria pode indicar picos hipertensivos snbdiag- 
nosticados. Deve-se destacar que a mefhor maneira de notificar o exame de 
fundo de olho consiste na simples descrifao dos achados, sem se ater a das- 
sifica0es. 


■ Edema de papila: e a principal caracteristica fundoscopica 
da forma maligna da hipertensao arterial. Inicialmente, 
observa-se hiperemia da papila com desaparecimento do 
pulso venoso fisiologico. Com a progressao do processo, o 
limite da papila torna-se impreciso e o diametro aparen- 
temente aumentado. Ha protrusao e desaparecimento da 
imagem da escavacjao fisioldgica e edema na regiao peri- 
papilar. 

Alem das altera^oes retinianas mencionadas tambem 
podem ser encontradas manifestacpoes coroidianas. 

As classifica^oes que tornaram-se consagradas, e, portanto, 
merecem mencjao, foram as elaboradas por Keith, Wagener e 
Barker (1939), que descreveram quatro graus de gravidade, e a 
de Jerome Gans (1944), que descrevia separadamente o com- 
ponente arterioloesclerdtico e o hipertensivo, ambos em tr£s 
graus. 

A despeito das diversas classificaqoes existentes e suas 
modifica^oes, continua-se destacando a classifica^ao classica 
de Keith, Wagener e Barker (1939) (Quadro 21.5). 


► Retinopatia diabetica 

Os pacientes diabeticos podem desenvolver diversas mani- 
festagoes oculares, tais como catarata, blefarite de repeti^ao, 
paralisias oculares, retinopatia diabetica, e ainda doen^as neu- 
roldgicas. 

A retinopatia diabetica e uma microangiopatia que afeta 
as arteriolas pre-capilares, capilares e venulas retinianas. Fode 
haver acometimento de vasos maiores. O aspecto da micro¬ 
angiopatia inclui oclusoes da microvasculatura, assim como 
extravasamento. 


Quadra 21 S 


GrupoI 
Grupo II 


Grupo III 


Grupo IV 


Classifica^ao de Keith, Wagener e Barker (1939). 

■ Leve a moderado estreitamento ou esderase das arteriolas 

• Moderada a marcante esderase das arteriolas retinianas 

• Grande aumento do reflexo dorsal arteriolar e alte rapes 
compressivas arteriovenosas 

• Estreitamento arteriolar generalizado ou localizado 

• Estreitamento arteriolar ou constripo focal 

• Esclerose arteriolar 

• Edema retiniano 

• Hemorragias, manchas algodonosas 

• Alterapes anteriores + edema de disco 
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A patogenese da oclusao da microvasculatura indui 
espessamento da membrana basal dos capilares, danos e 
prolifera^ao das celulas endoteliais dos capilares, altera- 
^oes das hemacias (transporte ineficiente de oxig£nio) e 
auraento na adesividade e agrega^ao das plaquetas. Essas 
altera^oes ocorrem em decorrencia da hipoxia retiniana, 
forma^ao de shunts arteriovenosos, conhecidos como alte- 
ra^oes microvascu lares intrarretinianas e neovasculariza- 
$ao (por agao de substancias vasog&nicas). As altera^oes 
celulares da parede dos vasos decorrem da morte de perici- 
tos e consequente forma^ao de microaneurismas e areas de 
extravasamento. 

As chamadas manchas algodonosas (exsudatos moles) cor¬ 
respondent & isquemia da camada de fibras nervosas, podendo 
superpor-se aos vasos sanguineos e causar importantes altera- 
(joes visuais (Figura 20.1). 

Portanto, as altera^oes isquemicas decorrentes do diabetes 
envolvem a parede celular dos vasos, as hemacias e plaquetas, 
causando em ultima instancia areas isquemicas que estimu- 
lam agentes vasogenicos, formando neovasos que de maneira 
anarquica culminam com a forma proliferativa da retinopatia 
diabetica. 

A neovascularizato consiste na prolifera<;ao de vasos sob 
a forma de espirais e arcos que, sustentados por uma delicada 
rede conjuntiva, podem projetar-se para o interior do vitreo, 
oodendo gerar areas de tra<;ao retiniana e consequente desco- 
! amento da retina. 

A retinopatia diabetica e uma causa import ante de com- 
prometimento visual e cegueira, sendo a forma proliferativa a 
principal causa de cegueira nos pacientes diab£ticos. 

A hiperglicemia esta, indiscutivelmente, implicada na 
microangiopatia diabetica. Entretanto, os elementos bioqui- 
micos e moleculares sao complexos e, provavelmente, intrin- 
cados. As anomalias da via dos poliois e as anomalias conse- 
quentes a glicosilaijao nao enzimatica podem possibilitar e 
explicar o aumento da permeabilidade capilar, a diminuigao 
de sua luz ou ate sua oclusao. 

Os microaneurismas tern sido valorizados como elementos 
de grande importancia no diagnbstico inicial da retinopatia 
diabetica. Seu local de preferencia e a regiao da macula, e o 
achado de um ou do is microaneurismas nesta area, na ausen- 
cia de doen^a vascular, torna possivel fazer o diagnostico de 
diabetes. Na oftalmoscopia, aparecem como forma^des esfe- 
ricas, vermelhas, brilhantes, sendo, as vezes, confimdidos com 
pontos hemorragicos. 

As hemorragias costumam ser encontradas na camada 
plexiforme externa como areas arredondadas, dispostas pro- 
fundamente, e vistas sob a forma de pontos. As hemorragias 
podem assumir a forma linear, habitualmente vista nos qua- 
dros de retinopatia hipertensiva por hemorragia na camada 
de fibras nervosas. 

Os exsudatos, vistos por meio de exame oftalmoscopico 
como exsudatos duros, correspondent ao exsudato albumi- 
noso, com ou sem lipidios, depositados na camada plexiforme 
externa, tendo aspecto hialino e brilhante. 

As altera^oes conhecidas como embainhamento vascular 
correspondent a esclerose da bainha glial do vaso, 4 degenera- 
g&o da tunica media ou a aterosclerose subendotelial. 

As lesoes venosas sao mais facilmente observadas ao nivel 
das venulas de maior calibre, com dilata^oes segmentares e 
embainhamento. 

Nas fases mais graves, surgem as neoforma^oes capilares, 
com o desenvolvimento de hemorragias no vitreo, forma 9 ao 
de tecido fibroso e retinopatia proliferativa. Podem juntar-se a 


esses elementos lesoes arteriolares, tanto nos vasos de pequeno 
calibre como nos de maior. 

As lesoes que constituent o quadro da retinopatia diabe¬ 
tica podem apresentar-se isoladas ou unidas umas as outras, 
estabelecendo aspectos que mudam continuamente e evoluem 
desde lesoes pouco acentuadas, dificeis mesmo de serem vistas 
ao exame oftalmoscopico, ate lesoes multiplas e de distribui- 
£ao caotica, caracteristicas dos quadros avan<;ados. 

Em alguns doentes, a evolu^ao das lesoes faz-se de maneira 
extraordinariamente lenta, permanecendo praticamente esta- 
cionaria durante muitos anos, sem nunca chegar ao quadro 
final, enquanto em outros a sua marcha € de tao rapida que 
conduz, nao raramente, a quadros extremamente graves. 

A multiplicidade das lesoes da retinopatia diabetica e sua 
evolu^ao sao muito variaveis, o que torna sua classificafao 
dificil e nem sempre satisfatbria. 

Dentre muitas classificatpoes, a mais recente e utilizada atu- 
almente 6 a classifica^ao do ETDRS - early treatment diabetic 
retinopathy study, descrita a seguir. 

* Classificagao oftalmoscopica da retinopatia 
diabetica pelo ETDRS 

Forma nao proliferativa 

► leve. Microaneurismas e pequenas hemorragias intrarreti¬ 
nianas. 

► Moderada (background). Poucas e pequenas hemorragias intrar¬ 
retinianas, microaneurismas, minimas altera^oes venosas e 
alteraijoes microvasculares intrarretinianas (IRMA). 

► Grave (pre-proliferativa). Decorre do agravamento da isquemia 
retiniana. E detectada pelo acometimento dos quadrantes da 
retina, que pode ser descrito pela regra do 4-2-1. Dessa manei¬ 
ra, pacientes com qualquer um dos seguintes achados caracte- 
rizam-se por apresentar retinopatia diabetica nao proliferativa 
grave: 

• Microaneurismas e hemorragias intrarretinianas graves 
(aproximadamente 20 hemorragias puntiformes ou em 
manchas) nos quatro quadrantes 

■ Altera^oes venosas em dois ou mais quadrantes 

■ IRMA moderada em pelo menos um quadrante. 

► Muito grave. Quando ha mais de um item da retinopatia grave. 

Forma proliferativa 

► Proliferativa recente. Neovasos sem neovascularizapao de disco 
optico (neovasos fora dos criterios de alto risco). 

► Proliferativa de alto risco. Neovasos a 1 disco de diametro do dis¬ 
co optico ou no proprio, com ou sem hemorragia vitrea ou 
pre-retiniana. 


► Retinopatia das colagenoses 

► Lupus eritematososistemico. Os sinais oculares mais encontrados 
sao queratite epitelial, ceratoconjuntivite seca, infiltra^ao, ul- 
cera e neovasculariza^ao da cornea. Episclerite e esclerite sao 
de ocorrSncia esporadica. 

A retinopatia do lupus eritematoso sistemico pode ser clas- 
sificada em primaria, secundaria e iatrogenica. 

A retinopatia primaria ocorre em pacientes na fase aguda 
da doen^a e sem tratamento, sendo representada por manchas 
brancas algodoadas, hemorragias em “chama de vela”, edema 
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da retina, edema papilar e peripapilar. Embora a altera^ao fun- 
doscopica nao seja especifica, manchas brancas algodoadas 
em pacientes jovens ou adultos jovens podem sugerir lupus 
eritematoso sist£mico. 

As manchas brancas algodoadas indicam acumulo de mate¬ 
rial citoplasmatico da camada de fibras nervosas. Tais altera- 
$oe& sao causadas por isquemia, que pode ser consequente 4 
vasculite retiniana. A angiofluoresceinografia evidencia areas 
avasculares que correspondem 4s manchas brancas, ocasional- 
mente cercadas de hemorragias. 

A retinopatia secundaria depende da hipertensao arterial 
secundaria ao lupus (nefropatia lupica) e apresenta as mesmas 
altera^oes da retinopatia hipertensiva. 

A retinopatia iatrogenica aparece em consequencia do uso 
de antimalaricos no tratamento do lupus eritematoso. Nos 
estagios iniciais, manifesta-se por Iigeiro edema macular ou 
disturbio pigmentario com finos grumos (neste estagio pode 
haver reversibilidade da altera^ao). Nos estagios mais tardios, 
ha perda do reflexo fovea! e aumento da pigmenta^ao macular, 
envolvida por um anel de despigmenta^ao, tendo no conjunto 
o aspecto de um alvo. Os pacientes podem queixar-se de visao 
turva e disturbios na visao de cores. O campo visual pode 
revelar escotoma central, paracentral e periferico. 

► Dermatomiosite. A manifesta^ao ocular se faz pelo edema pal¬ 
pebral e periorbitario, conjuntivite, episclerite, irite, cerato- 
conjuntivite seca e paresia dos musculos extraoculares. 

Altera^oes oftalmoscopicas, como manchas brancas algo¬ 
doadas, hemorragia, edema da retina e tortuosidades vascula- 
res, tern sido relatadas em dermatomiosite nao associada 4 
hipertensao arterial. 

► Esderodermia. As altera^oes oculares consistem em lesoes 
cutaneas das palpebras que podem levar a lagoftalmia e quera- 
tite de exposi^ao. Episclerite nodular recorrente e ceratocon- 
juntivite seca podem ocorrer em alguns pacientes. 

Na esderodermia e mais frequente a exist&icia de retino¬ 
patia secundaria a hipertensao arterial de origem renal, sendo 
rara a ocorr^ncia de retinopatia primaria da doen^a, reco- 
nhecida no fundo de olho por manchas brancas algodoadas, 
hemorragias, edema da retina e da papila. 

► Poliarterite nodosa. As manifestagoes oculares consistem em 
episclerite, esclerite, atrofia das glandulas lacrimais, ulceras de 
cornea do tipo Mooren e ceratoconjuntivite seca. 

Retinopatia hipertensiva com manchas brancas algodo¬ 
adas, papiledema e vasospasmo pode ser encontrada nos 
pacientes com comprometimento renal. 

► Arterite de celulas gigantes, A perda visual pode ser consequencia 
da oclusao das arterias ciliares posteriores que suprem o nervo 
optico ou da arteria central da retina; pode haver hemorragias 
e exsudatos da retina. 

► Doen^s de Takayasu (sindrome do arco adrtico). O exame oftalmos- 
cdpico revela estase e segmenta^ao do sangue nos vasos reti- 
nianos, A redu<;ao cronica do fluxo sanguineo da retina leva a 
neovasculariza^ao retiniana e forma^ao de shunts arteriove- 
nosos. Na fase tardia da doen^a pode desenvolver-se uma reti¬ 
nopatia proliferativa com descolamento secundario da retina, 
hemorragia no vitreo e glaucoma neovascular. 


► Descolamento da retina 

Como a retina e frouxamente aderida ao epitelio pigmentar, 
essas estruturas podem separar-se, possibilitando o acumulo 
de liquido entre elas. O liquido geralmente vem do vitreo, pas- 


sando atrav&s de um buraco da retina. Menos frequentemente, 
procede dos vasos sanguineos, como acontece na retinopatia 
central serosa, nas neoplasias coroidianas, em alguns proces- 
sos inflamatorios, na hipertensao arterial maligna ou quando a 
tra^ao do vitreo cria um espa^o sub-retiniano, sem perfura^ao 
da retina. 

O descolamento da retina (induzido por ruptura) depende 
de tres fatores: um buraco retiniano, liquido no comparti- 
mento do vitreo, com livre acesso ao buraco, e forqa suficiente 
para romper o elo entre a retina e o epitelio pigmentar com 
capacidade de transferir para tras o liquido que esta na frente 
da retina. 

Ate que um ou mais desses fatores sejam anulados, o desco¬ 
lamento vai progredindo. Grande parte da retina pode desco- 
lar-se em poucas horas, mas outras vezes pode levar anos para 
que isso acontega. 

Na fase inicial, os sintomas de descolamento da retina sao 
fotopsia (luzes pis can do) e moscas volantes (pequenos cor- 
pos que se movimentam no campo visual de acordo com a 
mudanpa do olhar). Com a evolu^ao aparece uma sombra ou 
cortina estendendo-se ao longo do campo visual. Se atingir a 
m4cula, ocorre diminui^ao da acuidade visual. 


► Neoplasias intraoculares 

As principals neoplasias intraoculares sao: o melanoma 
uveal posterior, o carcinoma metastitico, o hemangioma da 
coroide, o linfoma intraocular, o retinoblastoma e as sxndro- 
mes hamartomatosas. 

O melanoma uveal posterior e uma lesao de cor castanha 
que envolve a coroide, o corpo ciliar ou ambos. A lesao tipica 
tern um aspecto circular ou oval na configura^ao basal e em 
forma de cupula em seu contorno. Algumas lesoes apresentam 
acumulos de pigmento laranja e alguns melanomas sao ame- 
lanoticos (Figura 21.10). A forma mais caracteristica e a de 
cogumelo, e pode ocorrer descolamento de retina nao hema- 
tog£nico (Figura 21.11). O melanoma do corpo ciliar leva 4 
dilata?ao dos vasos episclerais. 

Na ultrassonografia B o melanoma de coroide tern a forma 
de cogumelo e pode-se observar no 4pice um maior brilho; 
dentro do tumor ha uma atenua^ao do brilho e descolamento 
de retina (Figura 21.12). 

Na ultrassonografia A standard , na por^ao apical, a reflecti- 
vidade interna mostra alta amplitude e na por^ao basal, baixa 
amplitude. 



Figura 21.10 Histopatoiogia de um melanoma fuso B. 
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Figura 21.11 Retinografia de urn melanoma de coroide. 


Na angiografia fluorescemica, o melanoma de coroide 
(melanotico) aparece como um tumor escuro apresentando 
pigmento laranja. Na fase precoce venosa laminar mostra 
hipofluorescencia do tumor e pseudofluorescencia correspon- 
dente a alguns grumos de pigmento, e na fase venosa completa 
exibe regioes de hipo e hiperfluorescencia. Ja na fase tardia 
mostra margem basal de hipofluorescencia, hiperfluores¬ 
cencia central e pontos multifocais de hiperfluorescencia na 
superficie da lesao. 

O melanoma da coroide (amelanotico) revela uma regiao 
vascularizada, que atravessa a membrana de Bruch, podendo 
apresentar pequenas hemorragias. 

A fase arterial mostra fluorescencia de alguns canais 
vasculares intralesionais, A fase venosa revela uma vasculari- 
za^ao intralesional e a fase tardia mostra hiperfluorescencia 
superficial da lesao, exceto onde ha bloqueio pelo sangue. 

A tomografia computadorizada pode revelar tumores da 
coroide e do corpo ciliar. Contudo, a tomografia nao 6 capaz 
de distinguir melanoma uveal de outras lesoes que podem 
simular aumento de volume intraocular. 

A ressonancia magn£tica pode ser usada como diagnostico 
diferencial dos melanomas uveais. Em caso de tumor amela- 
ndtico, torna-se mais dificil a diferencia^ao. 

O carcinoma metastatico e, provavelmente, a lesao mais 
importante para o diagnostico diferencial do melanoma coroi- 
diano amelanotico e a historia clinica e muito importante. 



Figura 21.12 Ultrassonografia B de um melanoma de coroide. 


Em caso de lesao coroidiana amelanotica multifocal bila¬ 
teral em um paciente com cancer sistemico, nao ha problema 
quanto ao diagndstico. Contudo, em 80% dos casos, torna-se 
dificil o diagnostico diferencial entre melanoma amelanotico 
e carcinoma metastatico. 

O carcinoma metastdtico unifocal tipico apresenta Colo¬ 
rado amarela, podendo chegar a branca, massa coroide nao 
homog£nea e os vasos sobre o tumor sao normais, podendo 
ocorrer descolamento de retina. 

Na angiografia fluorescemica a fase venosa laminar mostra 
multiplos pontos hiperfluorescentes de vazamento na superfi¬ 
cie em um tumor geralmente hipofluorescente. 

Na fase tardia venosa revela aumento dos vazamentos e 
mostra intensa hiperfluorescencia sub-retiniana correspon- 
dente a lesao. 

A ultrassonografia B apresenta uma area com brilho rela¬ 
tive. A retina esta descolada sobre o tumor e o descolamento 
pode ser mais bolhoso inferiormente. 

A ultrassonografia A standard apresenta uma area de lesao 
em que ha alta reflectividade interna. 

O hemangioma da coroide apresenta Colorado verme- 
lho-alaranjada com margens irregulares, localizadas no polo 
posterior a dois diametros papilares da margem do disco 
optico. Essa lesao leva a diminui^ao da acuidade visual e mui- 
tas dessas lesoes sob a fovea levam k persistence de fluido 
seroso sub-retiniano e degenerado cistica da retina. A lesao 
tipica e pequena, nao mais que 5 a 7 mm de diametro e 2 a 
3 mm de espessura. 

A angiografia fluorescemica revela intensa hiperfluorescen¬ 
cia dos vasos no interior da lesao, durante as fases pre-arterial 
e arterial. Depois toda a lesao torna-se e permanece hiperfluo- 
rescente, com vazamento gradual da fluorescefna na retina e 
no espatjo sub-retiniano. 

A ultrassonografia B revela uma lesao extremamente bri- 
Ihante com descolamento de retina associado, e a ultrassono¬ 
grafia A revela uma lesao com ecos de alta amplitude. 

O linfoma intraocular e uma neoplasia de celulas reticulares 
com lesao de aspecto geografico amarelado e ocupa o espa^o 
sub-retiniano. A lesao principal e cercada de outras lesoes 
multifocais satelites. 

A biopsia do vitreo e importante e a ressonancia magnetics 
pode evidenciar a lesao. 

O retinoblastoma 6 um tumor altamente maligno que 
surge, com mais frequencia, em crian^as, sendo 66% dos casos 
unilaterais e 33% bilaterais. 

O retinoblastoma bilateral e consequente a uma muta^ao 
germinal e se transmite em 50% dos descendentes de um 
modo autossomico dominante. O retinoblastoma unilateral 
nao e hereditario, porem 15% desses pacientes sao portadores 
do gene. 

Identificado um retinoblastoma, irmaos e irmas devem ser 
examinados, a menos que o estudo cromossbmico afirme que 
os pais nao sao portadores da muta<pao. 

O exame clinico e executado da seguinte maneira: os 
recem-nascidos com histbria familiar devem fazer, habitual- 
mente, o exame de fundo de olho. Este exame pode revelar 
leucocoria (Figura 21.13), estrabismo convergente ou diver- 
gente, heterocromia (devida a rubeosis iridis), glaucoma e 
hifema. 

O fundo de olho revela tumores endofiticos (frequentes), 
com nodulos braneos irregulares e dilata^ao angiomatosa dos 
vasos, e tumores exofiticos (raros), com lesoes lembrando des¬ 
colamento de retina. 
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Figura 21.13 Retinoblastoma (olho degato). 


A ultrassonografia A esta representada por ecos m^dios e 
altos dispostos irregularmente, distribuidos de modo a pre- 
encher toda a cavidade vi'trea, ou entao se restringindo as 
por^des mais posteriores do espa^o vltreo. A do tipo B pode 
mostrar uma lesao de tamanho variado que cresce da parede 
bulbar em dire^ao k cavidade vitrea. 

A tomografia computadorizada pode evidenciar uma 
massa intraocular, calcifica^oes, invasao do nervo optico, 
extensao extraescleral e metastase cerebral, 

A resson&ncia magnetica pode revelar lesao de tecidos 
moles e melhor caracteriza^ao do tumor. 

O exame histologico apresenta celulas pequenas com 
nucleo volumoso hipercromatico rico em cromatina, muito 
basofilo e pobre em citoplasma (Figura 21.14). 


► Glaucoma 

£ a denominaqao dada a uma neuropatia optica isquemica 
progressiva que cursa com perda do campo visual, altera^ao 
fundoscopica e em geral pressao intraocular 6 elevada, com- 
prometendo a visao. 

O glaucoma cronico simples e caracterizado por pressao 
intraocular elevada, angulo aberto, escavaqao glaucomatosa e 
perda de campo visual. 

£ uma doen^a multifatorial e o gene apresenta falta de 
penetrancia e varia^ao na expressividade em algumas familias. 


Na patogenese ocorre um aumento da resistencia dos 
canais de drenagem. 

£ uma doenga assintomatica at6 causar perda significante 
do campo visual e, tambem, atrofia optica glaucomatosa. 

O glaucoma primario de angulo fechado e uma condi<;ao na 
qual a obstru^ao ao fluxo do humor aquoso ocorre por fecha- 
mento angular pela periferia da iris. Na fase aguda congestiva 
observant-se diminui^ao da acuidade visual, dor periocular, 
congestao do olho, nauseas, vomitos, pressao intraocular 
geralmente maior que 50 mmHg, edema corneano, camara 
anterior rasa com contato iridocorneano, turva^ao do humor 
aquoso e vasos iridianos congestos. 

Os glaucomas secundarios podem ser de origem inflama- 
toria, neovaseulares, pigmentarios, pseudoesfoliativos, facoli- 
ticos, facomorfos e tumorais. 


► Ametropias ou vicios de refra^ao 

As ametropias sao disturbios bpticos que nao deixam 
que os raios de luz paralelos entrem exatamente na retina. 
Considera-se que os olhos acometidos pela ametropia apre- 
sentam erros refrativos. 

Um olho emetrope (sem vicio de refra^ao) e aquele que tern 
uma correla^ao adequada entre o eixo do comprimento e o seu 
poder refrativo. Os fatores geneticos tern importante papel no 
aparecimento das ametropias, O grau de ametropia e determi- 
nado pelo poder da lente concava ou convexa necessaria para 
colocar o foco de raios paralelos para a retina. Desse modo, 
uma hipermetropia de duas dioptrias significa que uma lente 
convexa de duas dioptrias e necessaria para recolocar o foco 
na retina. 

O principal sintoma dos vicios de refra<;ao e a diminui^ao 
da acuidade visual, mas podem causar cefaleia, tonturas, sono- 
lencia e hiperemia conjuntival. 

Os principals vicios de refraqao sao a hipermetropia, a mio¬ 
pia, o astigmatismo e a presbiopia (Figura 21.15). 

Na hipermetropia, “o olho e muito curio 11 , ou seja, o foco 
principal posterior do olho situa-se atras da retina, de modo 
que a imagem formada e um circulo de difusao borrado, A 
maioria das crian^as, quando nasce, apresenta pequeno grau 
de hipermetropia. A medida que o olho cresce, esta hiperme¬ 
tropia diminui e desaparece. 




Figura 21.14 A. Retinoblastoma (lesao proliferativa e esbranqui^ada ocupando a camara posterior em um caso de retinoblastoma}. B. Exame histopa- 
tologico de um retinoblastoma apresentando rosetas. 
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Hipermetropia Astigmatismo 

Figura 21.15 Ametropias ou vfcios de refra?ao. 


Pessoas com idade inferior a 40 anos, com certo grau de 
hipermetropia, podem corrigir o defeito optico por meio da 
acomoda^ao, conseguindo boa acuidade visual. 

Um tipo especial de hipermetropia e o encontrado na afacia 
(ausencia de cristalino). Quando esta lente 6 removida cirurgi- 
camente de um olho emetrope, uma corre^ao optica de apro- 
ximadamente 10 dioptrias e necessaria para tomar o paciente 
novamente emetrope. 

Miopia ocorre quando o comprimento axial do olho e 
longo. Dess a maneira, o foco principal posterior cai k frente 
da retina. O individuo nao consegue compensar este defeito 
pela acomoda^ao, de tal modo que o miope tem sempre uma 
acuidade visual deficiente para longe. Pequeno grau de miopia 
pode ser compensado quando o individuo fecha parcialmente 
as palpebras, criando uma zona estenopeica, 

Graus elevados de miopia com comprimento axial do olho 
que varia de 27 a 36 mm recebem o nome de miopia maligna, 
devido is graves complicates que a acompanham. 

O astigmatismo e causado por diferentes curvaturas cor- 
neanas nos diversos meridianos, com consequent© diferen^a 
na refra<;ao. O astigmatismo esta habitualmente associado k 
hipermetropia ou k miopia, de modo que a corre^ao optica 
se faz pela combina^ao de uma lente esf&rica (para corrigir a 
miopia ou a hipermetropia) com uma lente cihndrica (para 
corrigir o astigmatismo), 

A presbiopia ocorre por perda da elasticidade da capsula do 
cristalino, o qual nao mais consegue alterar sua curvatura, levando 
a perda da acomoda^ao, que e necessaria na visao de perto. 

A presbiopia surge era torno dos 40 anos, O paciente usa 
como recurso, para continuar enxergando, o afastamento do 
objeto ou texto que deseja ver ou ler, Entretanto, chega um 
moment© em que o desconforto se torna tao grande que passa 
a ser necessario o uso de lentes para perto. 


► Edema de papila 

Edema do disco 6ptico e sinonimo de edema de papila. £ 
conveniente restringir o termo papiledema aos discos opticos 
edemaciados devido a hipertensao intracraniana. 


O transporte axonico ao longo dos axonios das tlulas 
ganglionares que formam o nervo optico ocorre em dire^ao 
ortograda (corpo celular ao corpo geniculado lateral) e retro- 
grada (corpo geniculado lateral ao corpo celular). O acumulo 
do fluxo axoplasmatico, especial men te o componente orto- 
grado lento, produz na lamina crivosa um edema de papila 
(Figura 21.16). 

No papiledema, o aumento da pressao perineural resulta no 
represamento do transporte axonico. Outras causas incluem 
inflama^ao e isquemia. 

Os fenomenos associados secundarios incluem dilatagoes 
das veias retinianas, exsudatos e hemorragias. 

No papiledema os achados oftalmoscopicos sao os seguin- 
tes: papiledema bilateral, ausencia de pulsa?6es venosas, 
hemorragias, exsudatos e dobras retinianas circunferenciais 
(linhas de Paton) na regiao peripapilar. 

No pseudotumor cerebral existem quatro criterios: aumento 
da pressao intracraniana, ventrfculos normais - tomografia 
computadorizada e ressonancia magnetica normais -, liquor 
normal e papiledema. 

Ha cefaleia, obscurecimento da visao, diplopia (lesao do 
nervo abducente) e mudan^as no campo visual (alargamento 
das manchas cegas, constri^ao generalizada). 

Outras afecgoes que podem levar ao edema de papila sao: 
doen$a orbital (cisto aracnoide, tumor orbital e distireoi* 
dismo), doen^a intraocular (uveite, oclusao venosa, tumor do 
disco e hipotonia), papilopatia diabetica (jovem e insulinode- 
pendente, em geral bilateral, porem pode ser unilateral, pode 
ser assintomatica ou podem ocorrer perdas visual e do campo 
visual), papiloflebite (edema de papila unilateral, jovem com 
saude, acuidade visual de 20/30, nao ha defeito pupilar afe- 
rente, alargamento da mancha cega, edema do disco optico 
associado a dilata^ao das veias retinianas e hemorragias, 
recupera^ao de meses a 1 ano e etiologia desconhecida). 

A neuropatia optica de Leber se deve a uma ou mais muta- 
<;6es do DNA mitocondrial. Ha perda da visao e um escotoma 
centrocecal. O disco 6ptico apresenta na fase aguda a trlade: 
microangiopatia telangiectasica circumpapilar, camadas de 
fibras nervosas proeminentes, ao redor do disco optico, e na 
angiografia fluoresceinica nao se observa vazamento do disco 
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Figura 21.16 Edema de papiia (tumor cerebral). Edema pronunciado da 
papila e da retina adjacente. 


optico ou na regiao peripapilar; com o tempo o disco optico 
desenvolve palidez temporal. 

O meningioma esfeno-orbital leva a uma compressao cro- 
nica da parte intraorbital ou intracanalicular do nervo optico 
e ha uma triade clinica: perda visual, edema de papila que leva 
a atrofia 6ptica e aparencia de shunt vascular optociliar. 

No pseudopapiledema os achados oftalmoscopicos sao: 

■ A papila optica nao e hiperemica 

■ Nao ha capilares dilatados em sua superficie 

■ Nao ha escava^ao fisiologica 

■ Ha tortuosidade dos vasos retinianos, drusas do disco 
optico e alargamento da mancha cega ou defeito de feixe 
de fibras. 

Os exames podem ser feitos com ultrassonografia ou tomo- 
grafia axial computadorizada. 

► Neurite optica. A neurite optica e uma inflamagao primaria 
do nervo optico e pode apresentar-se sob a forma de papilite, 
neurorretinite ou neurite retrobulbar (Figura 21.17), 

No quadro clinico das neurites opticas, observam-se dimi- 
nuiqao da acuidade visual, fotofobia, dor ocular, alter a ^ao da 
cor, fenomeno de escape pupilar, escotoma central, edema do 
disco optico e atrofia optica. 



Figura 21.17 Neurorretinite. Notam-se discretos exsudatosduros no feixe 
papiiomacular, borramento das margens do disco e hiperfluorescencia 
tardia da papila. 


Pode ter causa desconhecida ou aparecer na esclerose mul- 
tipla, nas infec^oes virais na infancia com ou sem encefalite; 
na mononucleose infecciosa, no herpes-zdster, nas infla- 
ma^oes das meninges, da orbita e dos seios paranasais e nas 
inflamatpoes granulomatosas: sifilis, tuberculose, sarcoidose e 
criptococose. 
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0 diagnostico diferencial deve ser feito com as neuropatias 
opticas toxicas, nutricionais, metabolicas, vasculares e, ainda, 
com a compressao das fibras do nervo dptico, 

O Quadro 21.6 mostra o diagnostico diferencial entre a 
neurite dptica, a neuropatia optica isquemica e a neuropatia 
compressiva. 


► Atrofia optica 

A atrofia optica indica lesao dos axbnios do nervo optico, 
podendo refletir disturbios da retina ate o corpo geniculado 
lateral. A papila optica palida indica redu^ao da vasculariza- 
9 ao da papila, forma^ao de tecido glial e altera^ao da arquite- 
tura das fibras remanescentes da papila. 

Na neuropatia optica dominante a perda gradual da visao 
inicia-se nos dez primeiros anos de vida. Quando a perda e 
precoce, pode aparecer nistagmo. 

0 defeito do campo visual pode ser central ou centrocecal, 
e ha palidez temporal da papila. Membros das familias podem 
apresentar surdez neurossensorial. 

Na neuropatia 6 ptica recessiva ocorre a atrofia optica con¬ 
genita ou simples e ha perda acentuada da visao nos primeiros 
4 anos de vida. A papila e palida, tendo, algumas vezes, esea- 
va^oes com arteriolas alteradas. 

Na atrofia dptica infantil ou complicada (atrofia optica de 
Behr) hd perda visual nos primeiros 3 anos de vida que pode 
ser grave. 

A papila no setor temporal e palida e ocorrem, ainda, nis¬ 
tagmo, estrabismo e sinais de lesoes nos tratos piramidal e 
extrapiramidal. 

A smdrome de Wolfram e composta de diabetes insipido, 
diabetes melito, perda visual entre 5 e 21 anos de vida, atrofia 
dptica, ataxia e epilepsia. 

As neuropatias opticas toxicas se devem ao consumo de 
bebidas alcoolicas e tabaco, bem como medicamentos (isonia- 
zida, etambutol, cloranfenicol, estreptomicina, amiodarona, 
5-fluorouracila, quinina e metais pesados). 

As neuropatias opticas traumaticas podem ser de origem 
inflamatoria, vascular, glaucomatosa, seguidas de aumento de 
pressao intracraniana e neuropatia optica associada a doen^a 
retiniana. 

A neuropatia optica compressiva se deve a glioma do nervo 
optico, meningioma, doen$a de Paget, orbitopatia tireoidiana, 
aneurisma intracraniano, glioma do quiasma, aracnoidite 
optoquiasmatica e outras condi^oes. 


► Disturbios pupilares 

A pupila normal e circular, de contorno regular, do mesmo 
tamanho em ambos os olhos e maior no jovem do que no 


adulto. As pupilas devem reagir de maneira identica quando 
ocorre mudanqa na intensidade de ilumina^ao. 

Os movimentos da pupila sao contra^ao (miose) e dilata- 
9 ao (midriase). 

As fibras que produzem contra^ao (esfincter da pupila) sao 
inervadas pelo III par craniano; as fibras dilatadoras (dilatador 
da pupila), pelo simpatico. 

A contra^ao da pupila e efetuada por estimula^ao do paras- 
simpatico (acompanha o nervo oculomotor) ou por paralisia 
do simpatico. A dilataqao ocorre por paralisia do oculomotor 
ou estimula^ao do simpatico. 

As fibras parassimpaticas do nervo oculomotor alcangam 0 
ganglio ciliar e dele partem para 0 musculo esfincter da pupila 
atraves dos nervos ciliares curtos. 

As fibras dilatadoras ou simpaticas originam-se da medula 
cervical inferior. 

A pupila se contrai quando exposta h luz. Essa contra<;ao 
pode ser direta ou consensual. O reflexo fotomotor direto 
e avaliado pela exposi^ao de um olho d luz, observando-se, 
entao, a contra^ao da pupila. O reflexo indireto ou consensual 
e a contra^ao da pupila de um olho quando se ilumina o outro. 

O reflexo fotomotor direto consiste em um reflexo que 
estimula a retina, ganha o nervo dptico, mas, em vez de fazer 
sinapse no corpo geniculado lateral, o faz na area pre-tec- 
tal, de onde saem fibras que fazem sinapse com o nucleo de 
Edinger-Westphal (nucleo do III par), dos dois lados, emitindo 
fibras prd-ganglionares (ill par) que alcan^am o ganglio ciliar, 
de onde partem fibras que alcan^am o esfincter da pupila. 

O reflexo consensual ocorre porque ha fibras nasais que 
cruzam no quiasma e, alem delas, existem fibras que cruzam de 
um lado da area prd-tectal para o nucleo de Edinger-Westphal 
do outro lado. 

A pupila toxica e um termo usado para descrever as alte- 
ra^oes de tamanho exercidas por agentes farmacologicos, que 
atuam sobre o sistema nervoso central ou periferico. Doses 
excessivas levam a miose (narcoticos, fenotiazinas, etanol e 
barbitiiricos) ou a midriase (atropina, escopolamina, sulfato 
de anfetamina, maconha e dietilamida do acido lisergico - 
LSD). 

A pupila de Adie apresenta-se unilateralmente, sendo mais 
comum em mulheres do que em homens (3:1), e acompa¬ 
nha-se de midriase, visao turva e ausencia da resposta a luz; 
suspeita-se de pupila tdnica pela lenta constriqao com fixa^ao 
de objetos de perto e nova dilatagao tonica, enquanto a fixa^ao 
e dirigida a um objeto distante, os reflexos tendinosos profun - 
dos estao diminuidos ou ausentes. 

A pupila paralitica e acompanhada ou nao de lesao com- 
pleta do nervo oculomotor. Se houver midriase, a lesao e com¬ 
pressiva; se nao houver midriase, a lesao e um infarto micro - 
vascular (hipertensao arterial, diabetes). 

A pupila de Claude Bernard-Horner resulta da interrup- 
9 S 0 da via pupilomotora simpatica em algum lugar entre: o 
primeiro neuronio no hipotalamo, no neuronio intermediario 
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ou de segunda ordem, na jun<;ao cervicotoracica na medula 
espinal e no terceiro neurfinio no ganglio cervical superior e 
seus axonios ate o musculo dilatador da pupila. 

A pupila e midtica e a blefaroptose e homolateral (lesao do 
musculo de Muller). Em consequencia disso ha um estreita- 
mento da fenda palpebral que leva a impressao de enoftalmia. 

A anidrose ocorre com lesoes na via simpatica proximal k 
bifurca<;ao da arteria carotida, devido ao fato de a arteria card- 
tida externa carrear axonios sudomotores para a face. A ani¬ 
drose facial e rara na pupila de Horner pos-ganglionar porque 
a bifurca^ao carotidea e proxima ao ganglio cervical superior. 
As rea^oes a luz e a acomodagao da pupila de Horner sao nor¬ 
mals. 

A sindrome de Horner de causas centrals e, frequente- 
mente, identificada por sinais neuroldgicos. Sua etiologia 
pode ser: tumores, irradia^ao e procedimentos invasivos, bem 
como causa indeterminada (35%). 

O defeito da via aferente pupilar ou pupila de Marcus-Gunn 
e aquela em que a reposta fotomotora e provocada por um 
nervo dptico com transmissao prejudicada. Sua avalia^ao 
neuro-oftalmologica e muito util porque e o unico sinal obje- 
tivo de doem;a do nervo optico. Naturalmente, com a perda 
funcional total deste, a resposta pupilar direta a luz desaparece. 
Com lesoes parciais do nervo dptico, entretanto, a contraqao 
pupilar inicial frente a um estlmulo luminoso direto esta pre- 
servada. Erequentemente, a pupila se dilata novamente apos a 
rea^ao miotica inicial, mas pupilas com nervos dpticos nor¬ 
mals tambem se comportam desta maneira. O reflexo pupilar 
fotomotor obtido atraves de um nervo dptico comprometido, 
contudo, tern um maior grau de redilata^ao do que a outra 
pupila com nervo dptico normal. O teste da luz alternante 
(swingingflashlight) e muito importante para o diagnostico da 
pupila de Marcus-Gunn. 

O defeito na aferencia pupilar resulta de qualquer tipo de 
neuropatia optica e tambem de disturbios retinianos extensos, 
incluindo degenerat;ao macular. Lesoes simetricas e bilaterais 
do nervo dptico desvalorizam este sinal pupilar, das quais a 
estimukqao do nucleo do parassimpatico cranial e igualmente 
prejudicada atraves de cada nervo. O potencial evocado visual 
com padrao reverso e, tambem, um bom teste objetivo para 
lesoes do nervo dptico. 

A pupila de Argyll-Robertson i caracterizada por miose 
e reflexos fotomotores diminuidos ou ausentes associados a 
uma resposta a objetos prdximos preservados (dissociaqao 
do reflexo fotomotor/reflexo de perto). Tipicamente, mas nao 
sempre, a pupila de Argyll-Robertson e bilateral. Assimetria 
tanto no tamanho quanto na resposta k luz e obj etos prdximos 
e a regra. Ha irregularidade do contorno pupilar. Inicialmente, 
a acomoda<;ao esta intacta, mas, com o tempo, frequentemente 
ocorre iridoplegia completa, inclusive com perda da resposta 
a obj etos prdximos. 

A lesao situa-se em neuronios intermediaries do mesence- 
falo dorsal que recebem e transmitem impulsos gerados pela 
luz para o nucleo acessdrio do nervo oculomotor. Esta pupila 
ocorre na neurossifilis, nas encefalites, no diabetes melito, na 
esclerose multipla, na encefalopatia de Wernicke e em tumores 
mesencefalic os. 


► Paraiisias oculares 

► Paraiisia dos movimentos associados. Os movimentos oculares sao 
extremamente complexos, incluindo movimentos sacadicos, 


de seguimento e de convergencia. Os movimentos sacadicos e 
os de seguimentos sao conjugados. 

No sistema vestibular, as vias envolvidas na resposta ocular 
a estimulaifao vestibular (via oculogira ascendente) sao tal- 
vez as mais conhecidas de todas aquelas relacionadas com o 
controle dos movimentos oculares. Os sinais provenientes dos 
nucleos vestibulares sao carreados, ao longo do fasciculo lon¬ 
gitudinal medial, para os nucleos motores apropriados, e deles 
aos musculos extraoculares. Vias divergentes estendem-se 
ate a forma^ao reticular pontina e tambem ate o cerebelo. A 
fase rapida do nistagmo vestibular pode estar sob o controle 
das vias que medeiam os movimentos sacadicos. De qual¬ 
quer modo, a fase rapida depende do tronco cerebral entre os 
nucleos vestibulares e os oculomotores. 

As paraiisias do olhar lateral resultam na incapacidade para 
os movimentos conjugados uni ou bilateral. Podem ser devi- 
das is lesoes supranucleares ou pontinas, 

A distin^ao entre ambas baseia-se no fenomeno dos “olhos 
de boneca" ou na aplica^ao de estimulos t£rmicos. A possibi- 
lidade de estimular o olhar lateral com auxilio dessas provas 
depende da integridade das vias pontinas, as quais serao pou- 
padas na existencia de lesao supranuclear. 

As paraiisias do olhar vertical se devem k incapacidade 
para os desvios verticals do olhar. Ha aboli<;ao do reflexo pupi¬ 
lar k luz e preserva^ao do reflexo para perto. Ha nistagmo de 
retra^ao durante a convergencia. 

A paraiisia do olhar para cima ocorre tipicamente nas 
lesoes da comissura superior, sendo caracteristica a sin¬ 
drome mesencefalica dorsal de Parinaud, enquanto a paraii¬ 
sia do olhar para baixo esta relacionada com lesoes bilaterais 
do tegumento do mesenc£falo (doengas cerebrovasculares e 
doen^a de Parkinson). 

As paraiisias oculares compreendem as internucleares, 
as nucleares, as de origem fascicular, as tronculares, alem de 
outras. 

► Paraiisias internudeares. Oftalmoplegia internuclear anterior, 
com capacidade de convergencia, e habitualmente provocada 
por lesao no fasciculo longitudinal medial na ponte. 

O paciente apresenta paraiisia de um ou de ambos os 
musculos retos mediais durante o olhar lateral. Os musculos 
retos mediais contraem-se durante a convergencia. O olho em 
abduqao apresenta nistagmo. O olho ipsilateral k lesao e em 
geral mais alto do que o outro olho (Figura 21.18). 

► Paraiisias nudeares. As paraiisias nudeares podem ocorrer de 
tres maneiras: 

■ Nucleo do oculomotor: em uma lesao nuclear unilateral, ha 
paraiisia dos musculos reto inferior, obliquo inferior, reto 
medial homolateral e, tambem, do musculo reto superior 
contralateral 

■ Nucleo do troclear: uma lesao isolada do nucleo do nervo 
trodear nao pode ser diferenciada de uma lesao troncular. 
Caracteriza-se por paraiisia centrolateral do obliquo supe¬ 
rior com hiperdesvio 

■ Nucleo do abducente: caracteriza-se por disturbio da abdu- 
qao ipsilateral decorrente de enfraquecimento do reto late¬ 
ral. 

* Paraiisias oculares de origem fascicular. Estas paraiisias podem aco- 
meter os nervos ocolumotor, troclear e abducente, como visto 
a seguir: 

■ Do nervo oculomotor: a sindrome de Weber compreende 
paraiisia dos musculos inervados pelo oculomotor homo¬ 
lateral a lesao, paraiisia facial central e hemiplegia, ambas 
contralaterais a lesao 





266 


Parte 5 


Olhos 



Figura 21.18 Paciente com oftalmoplegia internuclear bilateral. A esquerda, movimento eonjugado dos olhos para a direita - o reto medial esquerdo 
nao se contrai. A direita, movimento eonjugado dos olhos para a esquerda - o reto medial direito nao se contrai. No centra, movimento de convergence 
esta preservado. 


■ Do nervo troclear: uma lesao da parte fascicular do nervo 
troclear nao pode ser diferenciada de uma lesao troncular 

■ Do nervo abducente: a sindrome de Millard-Gubler inclui 
paralisia do musculo reto lateral homolateral a lesao, para- 
]isia facial periferica homolateral a lesao e hemiplegia con¬ 
tralateral a lesao. 

► Paralisias tronculares. As paralisias tronculares tambem podem 

acometer os nervos ocolumotor, troclear e abducente: 

» Paralisia do nervo oculomotor: lesao na fossa interpedun¬ 
cular provoca paralisia bilateral dos musculos extrinsecos 
e intrinsecos inervados pelo nervo oculomotor. Lesao no 
trajeto entre a fossa interpeduncular e sua entrada no seio 
cavernoso causa paralisia dos musculos extrinsecos e intrin¬ 
secos inervados pelo nervo oculomotor (Figuras 21.19 e 
21 . 20 ) 

■ Paralisia do nervo troclear: lesao entre a sua origem apa- 
rente e a sua entrada no seio cavernoso acompanha-se de 
paralisia do musculo obliquo superior 

■ Paralisia do nervo abducente: lesao entre a sua origem 
aparente e o apice da parte petrosa do temporal determina 
paralisia bilateral do musculo reto lateral. Se a lesao se 
situar no apice da parte petrosa do temporal, pode surgir 
a sindrome de Gradenigo com paralisia do musculo reto 
lateral, paralisia facial periferica e dor no territorio do tri- 
gemeo. Pode haver, ainda, lesao unica do nervo abducente 
(Figura 21.21). 



Figura 21.19 Lesao troncular do nervo oculomotor esquerdo. Aneurisma 
de comunicante posterior. Observa-se que a paciente apresenta uma lesao 
incompleta. A direita, observa-se o aneurisma. 


O Quadro 21.7 mostra as principals causas das lesoes dos 
nervos oculomotores, troclear e abducente. 

► Paralisias. A oftalmoplegia externa progressiva cronica e uma 
miopatia mitocondrial e pode estar associada a outras disfun- 
<;oes multissistemicas. 

Os principals achados clinicos sao: blefaroptose bila¬ 
teral progressiva; oftalmoplegia externa total; ausencia de 
diplopia porque o envolvimento e simetrico; e sindrome de 
Kearns-Sayre (oftalmoplegia externa cronica progressiva, reti- 
nopatia pigmentar e bloqueio cardiaco). 

A paralisia supranuclear progressiva 6 um disturbio que 
lembra a oftalmoplegia externa progressiva cronica. Contudo, 
a paralisia supranuclear progressiva afeta primeiro o olhar para 


Miastenia gravis 


A miastenia gravis apresenta uma incidence de 2 a 6 cases por 1 milhao e 
pode surgir em qualquer idade. £ mediada por anticorpos, com existencia de 
anticorpos sericos antirreceptor da acetikoiina ou destruigao dos receptores 
pos-sinapticos da acetikoiina. Esta associada a tireoidite, anemia perniciosa, 
enfermidade do colageno e 10% dos pacientes sao portadores de timoma. 

Ha debilidade muscular, disfagia e diplopia. 0 diagnostic e feito com o uso 
de brometo de edrofonio (Figura 21.22). 



Figura 21.20 Lesao do nervo oculomotor direito por diabetes melito. 
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Figura 21.21 Lesao do nervoabducentea direita porferimento de arma de fogo. 


Causas de lesoes que afetam os nervos oculomotor, 
troclear e abducente. 

Tronco encefdlico 

Seio cmrnoso 

■ Tumorais 

• Meningioma 

• Glioma 

• Neuroma 

• Metastase 

• Metastase 

• Vasculares 

■ Metastase de adjacencia 

• Infarto 

• Vasculares 

• Malformagoesarteriovenosas 

■ Aneurisma 

• Inflamatorias ou rnfecciosas 

• Trombose do seio cavernoso 

* Abscesso 

• Fissura orbital superior 

• Desmielinizaigao 

• Traumatica 

Cisterna do llquido cerebroespinal 

• Smdrome da fissura orbital superior 

• Tumorais 

■ Tumorais 

• Meningioma 

• Tumores do apice da orbits 

• Epidermoide 

• Tumor osseo 

• Neuroma 

• Meningioma 

• Vasculares 


• Aneurisma 


• Hernia do uncus 



baixo e esta associada a rigidez do pesco^o e do tronco. Os 
movimentos dos olhos podem ser provocados pela manobra 
da ! cabe^a de boneca” e pela estimula^ao caldrica, indicando 
a natureza supranuclear da smdrome, Pode ocorrer demencia. 


► Nistagmo e outros 
disturbios cerebelares 

Nistagmo sao movimentos involuntarios, ritmicos e rapi- 
dos do globo ocular. 

A dismetria e um fenomeno que ocorre em qualquer 
mudan^a de fixa^ao. Embora seja observada, na maioria das 
vezes, nos movimentos horizontal, a dismetria ja foi eviden- 
ciada no olhar vertical e mesmo na convergencia. Trata-se de 
uma serie de movimentos conjugados pendulares, de ampli¬ 
tude decrescente, que ocorrem durante a mudan^a de fixa^ao. 
A analise das oscila^oes mostra que, na maioria dos casos, os 
olhos executam um movimento exagerado, ultrapassando o 



Figura 21.22 A e 8. Paciente com miastenia gravis. Antes e depois do teste de Tensilon (brometo de edrofonio). A paciente melhorou e se sentiu bem 
por alguns minutos, durante o efeito do medicamento. 
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objeto de fixa^ao (hipermetria); em seguida executant uma 
serie de oscila<;6es (denominadas de retifica^oes negativas) 
com o objetivo de corrigir o posicionamento ocular. O inverse 
tambem ja foi relatado, isto e, o movimento inicial nao alcanna 
o objeto (hipometria), sendo entao corrigido por oscila^oes 
denominadas de retificaqoes positivas. 

A dismetria pode ser bidirecional, aparecendo tanto a 
direita como a esquerda, ou unidirecional, ocorrendo no lado 
da lesao. 

O flutter £ um tipo de movimento ocular conjugado, invo- 
luntario, em salvas intercaladas por periodos de imobilidade. 

Essas oscila^oes aparecem espontaneamente nas mudan- 
ifas de fixa<;ao e podem iniciar-se ao final ou durante o movi¬ 
mento. Embora ocorram em qualquer posi<;ao do olhar, em 
alguns pacientes sao mais frequentes em determinadas posi- 
qoes espedficas. 

As crises de flutter iniciam e terminam bruscamente, pro- 
vocando uma altera^ao temporaria da visao. Elas se mantfim 
a despeito da oclusao palpebral e parecem aumentar de fre¬ 
quencia com a excita^ao, a fadiga ou a emo^ao. 

As caracteristicas essenciais desses movimentos sao oscikqoes 
horizontais, pendulares, com frequencia rapida e grande ampli¬ 
tude. Os sinais neurologicos associados ao flu tier sao de natureza 
cerebelar e podem assumir a forma de uma ataxia aguda. 

A etiologia e variavel, podendo ocorrer nas seguintes con- 
di^oes: heredodegenera^oes, processos encefaliticos, esclerose 
em placas, tumores cerebelares e malformafoes. 

O opsoclono constitui uma manifesta^ao clinica bem carac- 
terfstica, observada nas encefalites que acometem o tronco 
cerebral e que acompanham as mioclonias. Sao movimentos 
binoculares anormais, em geral conjugados, de ritmo e intensi- 
dade irregulares. Em alguns pacientes as oscikqdes tomam um 
aspecto caotico, praticamente sem ritmo. Os movimentos, as 
vezes violentos, sao quase constantes, fazendo com que os glo- 
bos oculares permaneqam em um estado continuo de agita^ao. 

Algumas vezes, entretanto, o opsoclono pode ter um carater 
paroxistico, aparecendo em salvas de dura^ao variavel, separa- 
das por curtas pausas. Nesses casos as oscila<;6es sao precipi- 
tadas pela movi mental ao ocular, em especial a convergencia. 

Segundo a diregao do movimento, podem-se distinguir 
dois tipos de opsodonos: aqueles em que os olhos se deslocam 
somente no piano horizontal e os que apresentam movimen- 
tagao ocular em todos os pianos. 

Os pacientes com opsoclono podem apresentar uma sin- 
tomatologia variada, que inclui: borramento visual, oscilop- 
sia, espasmos de convergencia, retra<;ao palpebral, mioclonias 
esquel£ticas etc. 

A etiologia do opsodono £ multipla. O opsodono tern 
sido relatado em casos de encefalite, poliomielite, sindromes 
paraneoplasicas com atrofia do cerebelo, neuroblastomas, 
insuficiencia vertebrobasilar e intoxica<;ao pelo DDT. 

O bobbing ocular £ uma alteraqao oculomotora rara. £ 
representada por movimentos conjugados verticals de vai- 
vem, que aparecem bruscamente em individuos comatosos, 
com lesao extensa da ponte e que apresentam uma paralisia 
do olhar horizontal. 

O movimento comporta duas fases - um abaixamento 
bruscodeambosos olhos, de 2 a 5 mm de excursao, seguindo-se 
ou nao uma pausa, e um retorno mais lento a posiqao mediana 
- acompanhado de uma paralisia do olhar horizontal ou do 
VI par. O fendmeno e em geral de curta duraqao, pois com 
frequencia os pacientes morrem rapidamente. 

A principal causa £ uma lesao vascular, havendo quase 
sempre extenso infarto hemorragico intraprotuberancial. 


► Exoftalmia 

Exoftalmia £ a protrusao anormal do globo ocular, uni ou 
bilateralmente. 

As principals causas sao hipertireoidismo (doen^a de 
Basedow-Graves), processo inflamatorio e neoplasias. 

Na doenqa de Basedow-Graves os musculos extraoculares 
sao espessos devido ao aumento de glicosaminoglicanos, pro- 
vocando edema. Ocorre prolifera^ao da gordura, do tecido 
conjuntivo e das celulas plasmaticas e linfociticas, levando a 
um aumento da pressao intraorbital. 

Entre os sinais destacam-se: hiperemia conjuntival, que- 
mose, edema palpebral, ceratoconjuntivite limbica superior, 
proptose, neuropatia optica e miopatia restritiva {Figura 21.23). 

Entre os sinais palpebrais observamos: sinal de Dalrymple 
(retra^ao palpebral), sinal de von Graefe (atraso da palpebra 
na descida do olhar e um avan<;o mais rapido na subida), sinal 
de SteUwag (diminuiqao do pestanejar espontaneo) e sinal de 
Moebius (impossibilidade de sustentar a convergencia devido 
4 insuficiencia dos retos mediais). 


► Celulite orbital 

A celulite orbital pode decorrer de Streptococcus pneu¬ 
moniae, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes e 
Haemophilus influenzae. Os achados clfnicos sao: quemose 
unilateral, dor, edema palpebral, reduqao dos movimentos 
oculares e proptose. 


► Traumatismos oculares 
e corpos estranhos 

O olho £ muito vulneravel a traumatismos, apesar da 
grande prote<;ao dada pela orbita e pelo efeito amortecedor 
da gordura orbital. Os alios e as palpebras tambem exercem 
importante papel protetor. As palpebras se contraem auto- 
maticamente pela aproxima<;ao brusca de objetos e excesso 
de luz, e, quando isso ocorre, os olhos rodam para cima, por 
debaixo da palpebra superior (fenomeno de Bell). Esse movi¬ 
mento tern por finalidade a prote^ao da edrnea. 



Figura 21.23 Exoftalmia bilateral por hipertireoidismo. 
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Quando o olho e irritado, ha aumento da secre^ao de 
lagrima, que redunda em uma verdadeira lavagem da parte 
anterior do globo ocular. 

Os traumatismos oculares incluem: traumatismo da orbita, 
das palpebras, do globo ocular e queimaduras oculares. 

O traumatismo da orbita ocorre nas contusdes violentas do 
rosto, podendo haver lesao do teto da orbita com hernia^ao 
das meninges. As lesoes da parede medial poem em comunica- 
$ao o seio etmoidal com a orbita, surgindo enfisema subcuta- 
neo, cuja caracteristica semioldgica e a crepita^ao percebida 
pela palpagao. As lesoes do assoalho, observadas nas fraturas 
do maxilar superior e do malar, provocam o deslocamento do 
conteudo orbital para o seio maxilar e o aprisionamento do 
musculo reto inferior e da gordura orbital. Aparecem, entao, 
diplopia e enoftalmia. 

O traumatismo das palpebras ocorre com frequencia nos 
acidentes de transito. Na maior parte dos casos, o excelente 
suprimento sanguineo das palpebras diminui o risco de infec- 
^ao e possibilita uma rapida cicatriza^ao. Os ferimentos que 
atingem o tarso sao os mais serios, e uma sutura incorreta 
acarreta serias deformidades. Os traumatismos que atingem o 
angulo medial podem comprometer a via lacrimal excretora. 

O traumatismo do globo ocular pode ser por soco, acidente 
automobilistico, bola de tenis. O hifema ou hemorragia na 
camara anterior e um sinal frequente, facil de ser reconhecido 
a inspe^ao, bastando uma boa fonte de ilumina^ao. Pode haver 
luxa^ao do cristalino, catarata traumatica, hipertensao ocular, 
ruptura da coroide, descolamento da retina e hemorragia vttrea. 

Os ferimentos perfurantes comprometem, em geral, a parte 
anterior do globo ocular, podendo ser causados por vidro, 
faca, madeira. As manifesta$6es clinicas sao vermelhidao no 
olho, dor ocular e diminuicpao da acuidade visual. No exame 
fisico, sao observados desaparecimento da camara anterior, 
hipotensao ocular e hernia da iris. 

As queimaduras oculares podem ser de causa quimica, 
tbrmica, radioativa ou eletrica. As queimaduras quimicas sao 
causadas por substancias alcalinas ou acidas e requerem tra- 
tamento urgente. As queimaduras termicas, em geral, com¬ 
prometem as palpebras, podendo causar opacifica^ao perma- 
nente do globo ocular. As queimaduras radioativas podem ser 
por raios ultravioletas ou infravermelhos. As queimaduras ele- 
tricas ocorrem apos descarga de alta voltagem e podem levar a 
forma^ao de cataratas. 

Corpos estranhos de diversas naturezas localizam-se na 
cornea, na esclerotica e debaixo da conjuntiva palpebral supe¬ 
rior. Causam grande desconforto, com fotofobia, lacrimeja- 
mento e blefaroespasmo. Para encontrd-los sao necessarias 
boa ilumina^ao e, is vezes, inversao da palpebra superior. 


► Alteragoes visuais superiores 

A visao e um fenomeno complexo, nao se resumindo a 
simples mecanismos sensoriais. O individuo deve perceber a 
forma, a cor, os limites dos objetos que ele olha e suas relates 
com o meio. Existe assim uma serie de disturbios por acome- 
timento das areas corticossubcorticais da visao e das regioes a 
elas associadas, que podemos denominar de disturbios visuais 
superiores. 

O lobo occipital e o lobo principal da visao. Divide-se em 
tres areas: 17,18 e 19 na classificaijao de Brodmann, tambbm 
denominadas de areas estriada, paraestriada e periestriada, 
respectivamente. A area 17 constitui o cortex sensorial. Fica 


situada na face interna do lobo occipital, A area 18 envolve a 
17. A area 19, a mais externa, e a que mais se desenvolveu no 
homem. A area 17 e responsavel pela recep$ao do estimulo 
visual e as areas 18 e 19, pela integral ao visual. O lobo parie¬ 
tal participa nas fun^oes visuais superiores por meio do giro 
angular (area 39 de Brodmann) e do giro supramarginal (area 
40), ambas situadas na circunvolugao parietal inferior. Este 
lobo participa principalmente na percep^ao da visao espacial. 
O lobo temporal tem importante papel na integra^ao visual e 
na identifica^ao das percepqoes visuais. A cincunvolu^ao do 
corpo caloso participa na transference de informaqoes de um 
hemisferio para outro. No que se re fere & visao, tambem ha 
certa especificidade hemisferica: o hemisferio cerebral direito 
(nao dominante) seria responsavel pelo conhecimento do 
proprio corpo e pela no^ao espacial; ja o hemisferio esquerdo 
(dominante) seria de importance na leitura e no reconheci- 
mento dos objetos e imagens, 

► Aludna^oes visuais. As alucina^oes visuais consistem na percep- 
qao visual de um objeto, apesar de sua ausencia. Sao fisiologi- 
cas as alucinaijoes visuais do processo do adormecimento e do 
sono. As alucina^oes visuais decorrem de processos irritativos 
localizados nos lobos occipitais ou nos lobos temporals. Podem 
ser classificadas em dois tipos: as elementares e as figuradas. 

As elementares sao mal caracterizadas e traduzem-se por 
visoes simples como pontos luminosos, tra$os, linhas, colo- 
ridos ou nao. Os pacientes as descrevem como raios, estrelas, 
bolas. As vezes, movimentam-se em rotac^ao, em sentidos ver¬ 
tical ou horizontal, em zigue-zague. 

As alucinaqoes figuradas sao bem caracterizadas (pessoas, 
objetos, animais etc.). As imagens podem ter carater tridimen¬ 
sional ou bidimensional. Sao provocadas por excitaqoes nos 
lobos temporais. Ambos os tipos de alucina^oes tem carater 
transitbrio e podem estar associados a hemianopsia e a outros 
disturbios superiores da visao. 

► Husoes visuais. As ilusoes visuais consistem na distorqao quan¬ 
do da percepqao de objetos. Geralmente sao episodicas. Por 
vezes consistem na modifica^ao na forma e no contorno de 
imagem. Sao as metamorfopsias, as quais traduzem acometi- 
mento nas regiSes temporoparieto-occipitais. Fenomeno mais 
raro e a paliopsia, na qual o paciente continua a ver objetos 
que ja desapareceram do seu campo visual. Constitui verda¬ 
deira perseveratjao visual. A poliopsia, outro tipo raro de ilu- 
sao visual, traduz-se por fenomeno quase sempre transitbrio, 
no qual o paciente, ao fixar uma imagem apos alguns segun- 
dos, a ve multiplicada em varias. A aloestesia e a percepqao de 
imagem no campo visual oposto & sua localiza^ao. Outro tipo 
de ilusao visual e a deturpaqao de movimentos. Movimentos 
lentos sao vistos como rapidos, ou vice-versa. Os casos estuda- 
dos desta anomalia mostraram lesoes no lobo occipital direito, 
ou em ambos os lobos occipitais. 

► Epilepsia. Inciui varios tipos de crises paroxisticas e recorren- 
tes que afetam direta ou indiretamente a visao. Algumas vezes 
sao estimulos desencadeantes de crises convulsivas generali- 
zadas. £ conhecida a genese de crises por estimulos luminosos 
intermitentes, como o piscar de luzes, e imagens na televisao. 
Mais rara e a epilepsia da leitura, quando a leitura de algum 
trecho age como desencadeante de crise epHeptica. Entretanto 
as verdadeiras epilepsias visuais sao aquelas que se traduzem 
por crises paroxisticas e de curta dura^ao de alucina^oes ou 
Husoes visuais. Essas crises podem ser seguidas de perda de 
consci&ncia e de abalos musculares generalizados, constituin- 
do o que se denomina aura visual da epilepsia. 

► Cegueira cortical. A cegueira cortical se deve a extensas lesoes 
occipitais bdaterais. Por vezes o paciente ainda distingue a luz 
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na escuridao. O exame fundoscopico e os reflexes pupilares 
estao normais, tornando-se as vezes dificil o diagnostic*) dife- 
rencial com a cegueira histerica. No entanto, na cegueira corti¬ 
cal o paciente frequentemente nega sua cegueira. Esta associa- 
i;ao de cegueira e nega^ao e denominada sindrome de Anton 
(agnosia de cegueira). O paciente costuma usar de varios sub- 
terfugios para negar sua perda de visao, dizendo, por exemplo, 
que se encontra em local escuro para justificar a perda visual. 

► Agnosias visuais. As agnosias visuais ocorrem quase sempre 
acompanhadas de alteraqoes do campo visual. Na agnosia 
para objetos e imagens o paciente nao reconhece os objetos 
que lhe sao apresentados. Entretanto, pelo tato consegue iden- 
tifica-los. Frequentemente encontra-se associada a hemianop¬ 
sia e as outras formas de agnosia visual, A maioria dos autores 
reconhece que el a se deve ao acometimento de face externa do 
lobo occipital esquerdo. 

► Agnosia para fisionomias. Na agnosia para fisionomias (proso- 
pagnosias) o paciente nao reconhece faces de pessoas fami- 
Tares. Diante de urn espelho desconhece ate sua fisionomia. 
Ocorre comumente associada a hemianopsia homonima es- 
querda, desorientagao espacial e anosognosia. Parece ser devi- 
da a acometimento dos lobos parietal e occipital direitos. 

► Agnosia para cores. Na agnosia para cores, os pacientes nao con- 
seguem discriminar as cores. Confundem-se, as vezes, com 
amnesia para cores (afasia amnestica). Os objetos sao vistos e 
reconhecidos, porem sao desprovidos de suas atribuiqoes cro- 
maticas. £ sem duvida devida ao acometimento do lobo occi¬ 
pital esquerdo, e quase todos os pacientes apresentam tambem 
hemianopsia homonima direita. 

► Alexia. A alexia e a agnosia para simbolos graficos (letras, pa- 
lavras e/ou frases). Tambem e denominada de cegueira ver¬ 
bal. Pode ser dividida em alexia pura ou alexia complicada. 
Na alexia pura, o paciente nao consegue ler, entretanto escreve 
e fala corretamente. O paciente nao compreende os simbolos 
graficos utilizando a visao, entretanto, com o tato, consegue 
identifica-los. Associa-se com frequencia a hemianopsia ho- 
mbnima direita. 

A alexia complicada e aquela que se acompanha de outras 
altera^oes agnosticas: alexia com agnosia visual, alexia com 
agrafia (o paciente nao le nem escreve) e alexia com afasia. A 
alexia traduz acometimento do hemisferio cerebral esquerdo. 

► Dislexia. Chama-se de dislexia uma altera^ao congenita, fre- 
quente em crian^as na idade escolar que apresentam dificul- 
dade na leitura, muitas vezes acompanhada de disturbios de 
lateralizagao e de escrita em espelho. 

Na agnosia para algarismos o individuo nao identifica alga- 
rismos isolados ou em grupo. Frequentemente associa-se a 
alexia e o sitio da lesao e o mesmo desta. 

► Simultagnosia. Na simultagnosia quando o paciente olha um 
quadro identifica sens componentes, mas nao faz ideia do con- 
junto. Na leitura identifica as letras, mas nao a palavra nem a 
frase, A reconstitui^ao de um local familiar torna-se pertur- 
bada. 

► Agnosia espadal. A agnosia espacial pode ser uni ou bilateral. 
Na agnosia espacial unilateral o paciente nao reconhece uma 
metade de seu espa^o visual (geralmente o esquerdo nos pa¬ 
cientes destros). Na leitura s6 distingue as letras situadas a di¬ 
reita. A maioria dos autores acredita que a lesao esteja situada 
no hemisferio cerebral direito. 

A agnosia espacial bilateral e a mais frequente das agno¬ 
sias visuais e tambem a mais complexa. O paciente tern difi- 
culdade em deslocar-se em um comodo, em sua casa ou na 
rua. Nao consegue se orientar mesmo em locais conhecidos, 
e por vezes nao consegue distinguir bem as distancias. Perde 


assim sua memoria topografica. Frequentemente associa-se a 
hemianopsia homonima esquerda e a prosopagnosia. Os estu- 
dos de necropsia mostram que na grande maioria dos casos a 
lesao esta situada no hemisferio cerebral direito, e em men or 
numero e bilateral. 

► Ataxia optica. A ataxia optica consiste na incoordena^ao dos 
movimentos manuais executados sob o controle da visao, sem 
que haja disturbios proprioceptivos, cerebelares, campimetri- 
cos ou gnosticos. O paciente e incapaz de tocar ou mostrar 
um objeto com o dedo. Entretanto, os movimentos reflexos 
manuais sao executados corretamente. Pode ser uni ou bilate¬ 
ral. Seria devida a interrup^ao de vias entre o cortex visual e as 
areas motoras da mao. 

► Sindrome de Balint. A sindrome de Balint se deve ao acometi¬ 
mento bilateral dos lobos parietal e occipital, Caraeteriza-se 
por tres componentes: 

■ Paralisia psiquica do olhar: traduz-se por incapacidade de 
o paciente olhar para um ponto situado no campo perife- 
rico. Resulta assim em uma imobiUdade relativa do olhar. 
Os movimentos oculares estao integros 

■ Ataxia 6ptica 

* Altera^ao de aten^ao visual: ocorre um estreitamento con- 
centrico tubular de aten^ao visual. O paciente tern dificul- 
dade em reconhecer dois ou mais objetos ao mesmo tempo. 
Por exemplo, ao pedir-lhe que acenda um cigarro, torna-se 
impossivel a fixa^ao do olhar na chama e na ponta do 
cigarro ao mesmo tempo. 

► Sindrome de Gordon-Holmes. Tambem se deve ao acometimento 
parieto-occipital bilateral. Assemelha-se um pouco k sindro- 
me anterior. Sao tres os sintomas principals: ataxia do olhar, 
simultagnosia e ataxia dptica. 
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22 

No^oes de 
Anatomia e 
Fisiologia 

Helio Hungria, Paulo Humberto Siqueira e Andre Valadares Siqueira 


► Introduqio 

0 aparelho auditivo divide-se em tres por<;6es: ore- 
lha externa, orelha midia e orelha interna ou labirinto 
(Figura22.1). 


► Orelha externa 

A orelha externa compreende o pavilhao da orelha e o 
meato acustico externo. 

O pavilhao da orelha e constituido por um esqueleto fibro- 
cartilagineo e possui uma face externa e outra interna. A 
externa esta voltada para fora e para diante, apresentando sali- 
encias e depressoes que lhe conferem aspecto earacteristico. 


Ja o meato acustico externo e um canal sinuoso que pro- 
longa a concha ate a membrana do timpano. 


► Orelha media 

A orelha media compreende a caixa do timpano, colocada 
entre as orelhas externa e interna, ao mesmo tempo em que se 
comunica com a nasofaringe por intermddio da tuba auditiva 
e com as celulas mastoideas atraves de um canaliculo, o aditus 
ad antrum, 

A membrana do timpano 6 constituida por tres camadas: 
externa, epitelial; interna, representada pelo forro mucoso 
da caixa do timpano; e media, constituida por Fibras cir- 
culares, parabolicas e raiadas, que se inserem no cabo do 
martelo. 

A parede interna ou labirintica da caixa do timpano 
apresenta uma saliencia, o promontorio (que corresponde 
a cdclea), e dois pequenos orificios: a janela oval, na qual se 
articula a platina do estribo, e a redonda, obturada por uma 
membrana. 

Na parede anterior se localiza o orificio timpanico da tuba 
auditiva (ou trompa de Eustaquio); no interior da caixa do 
timpano estao os ossiculos da orelha media: martelo, bigoma 
e estribo, que estao ligados entre si por meio de articulates 
e suspensos as paredes da caixa do timpano por ligamentos. 


► Orelha interna 

A orelha interna, tambdm denominada labirinto, esta con- 
tida no rochedo; e formada por esqueleto osseo eburneo, que 
contem em seu interior o labirinto membranoso. Divide-se em 
dois segmentos: um anterior, constituido pela cdclea e desti- 
nado a fun^ao auditiva, e outro posterior ou aparelho vesti¬ 
bular, formado pelos canais semicircular es, que participam da 
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gelatinosas 



Cilios na 

substAncia 

gelatinosa 


Figura 22,1 Aparefho auditivo. 1, Pavilhao da orelha; 2. meato acustico externo; 3. membrana do timpano; 4. caixa do timpano com os ossfculos (mar- 
telo, bigorna e estribo); 5. estribo na janela oval; 6. tuba auditiva; 7. abertura ao nfvel da nasofaringe; 8. canal semicircular lateral; 9. canal semicircular 
posterior; 10. canal semicircular superior; 11, coclea; 12. nervo auditivo, que vai dividir-se em dois ramos: coclear e vestibular; 13, nervo facial; 14. canal 
carotideo. (Adaptada de Broedel.) 


fungao do equilibrio. Entre esses dois segmentos interpoe-se 
uma pequena cavidade denominada vestibulo. 

► Labirinto dsseo. A coclea e constitulda por tres elementos: co- 
lumela, pequena piramide cuja base apresenta dupla fileira de 
orificios, o crivo espiroide, para passagem dos filetes do nervo 
co clear no fundo do meato acustico interno; canal espiral da 
coclea, tubo osseo que se enrola em torno da columela, des- 
crevendo duas voltas e meia em “espiral”; lamina espiral, que 
se introduz no canal da cdclea e descreve as mesmas voltas em 
espiral que este ultimo. 

Os tres canais semicirculares (lateral, superior e posterior) 
tern a forma de um tubo recurvado em arco de circulo, com 
uma extremidade dilatada ou ampular e outra nao ampular, 
que se abrem no vestibulo. 

O vestibulo dsseo e uma pequena cavidade colocada entre 
a c6clea e os canais semicirculares. Sua face externa corres- 
ponde as janelas oval e redonda da parede interna da caixa do 
timpano. Em suas paredes superior e posterior desembocam 
os cinco orificios das extremidades ampulares e nao ampula- 
res dos canais semicirculares. 

► Labirinto membranoso. No interior do labirinto osseo encon- 
tra-se o labirinto membranoso. Dentro do canal espiral da cd¬ 
clea ha uma formagao membranosa, o ducto coclear, que esta 
disposto ao longo da borda livre da lamina espiral e descreve o 
mesmo numero de voltas em espiral que o canal da cdclea. A 
lamina espiral e o ducto coclear, reunidos, dividem este canal 


em duas metades, chamadas escalas ou rampas: a vestibular e 
a timpanica; ambas se comunicam no vertice da cdclea por um 
orificio chamado helicotrema. 

O ducto coclear e revestido internamente por uma camada 
epitelial continua que, ao nivel da porgao interna da mem¬ 
brana basilar, se diferencia em orgao sensorial particular, o 
orgao de Corti, constituido de celulas ciliadas, altamente dife- 
renciadas, cujas bases estao conectadas com as ramificagoes 
dendriticas das neurofibrilas do nervo coclear, que se distri- 
buem da base ao apice do ducto coclear. Estas celulas estao 
cobertas pela membrana tectdria ou membrana de Corti, de 
natureza gelatinosa. Existem cerca de 17.000 celulas ciliadas e 
30.000 neurofibrilas, distribuidas ao longo do orgao de Corti, 
da base ao apice, encarregadas de analisar as diferentes fre- 
quencias sonoras. 

Os ductos semicirculares sao formagoes membranosas do 
interior dos canais semicirculares, que apresentam a mesma 
configuragao anatomica que estes, mas ocupam apenas um 
quarto do diametro dos canais. Os orificios ampulares e nao 
ampulares dos ductos semicirculares desembocam no utri- 
culo, pequena bolsa que faz parte do vestibulo membranoso. 
Os ductos semicirculares sao revestidos internamente por 
um epitelio que, ao nivel da extremidade ampular, forma um 
pequeno conjunto de celulas ciliadas altamente diferenciadas, 
a crista ampular, na qual se distribuem os filetes do nervo 
vestibular. Os cilios das celulas sensoriais da crista ampular 
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sao recobertos por massa gelatinosa amorfa, a cupula, e todo 
esse conjunto desempenha relevante papel na fungao vesti¬ 
bular, que participa da fungao geral do equilibrio, como sera 
demonstrado adiante. 

O vestibule membranoso e representado por duas vesiculas: 
uma superior, maior, o utriculo, onde se abrem as extremi- 
dades dos ductos semicirculares; e outra inferior, menor, o 
saculo, ligado ao ducto coclear pelo canaliculus reuniens de 
Hensen. Do utrlculo origina-se um pequeno ducto que se une 
a outro, proveniente do saculo. Da reuniao desses dois ductos 
forma-se um unico, o ducto endolinfatico, que termina em 
pequena dilatagao na face endocraniana posterossuperior do 
rochedo, o saco endolinfatico. Tod as as formagoes do labirinto 
membranoso, ductos semicirculares, saculo, utrlculo e ducto 
endolinfatico comunicam-se, portanto, umas com as outras, 
constituindo o sistema endolinfatico. A superficie interna do 
saculo e do utriculo e revestida por epitelio que tamb£m se 
diferencia em orgao sensorial, a macula, onde vem ter filetes 
do nervo vestibular. As celulas ciliadas das maculas do utri- 
culo e do saculo estao em contato com pequenas concregoes 
de carbonato de calcio, denominadas otdlitos. 

£ possivel ver, assim, que o epitelio de revestimento interno 
do labirinto membranoso ou sistema endolinfatico ad quire, 
em certos pontos, diferenciagoes particulares destinadas a 
desempenhar fungoes sensoriais, e que sao denominadas cris¬ 
tas ampulares para os ductos semicirculares, maculas para o 
saculo e o utriculo, e orgao de Corti para o ducto coclear. 

► Uquidos do labirinto. As cavidades do labirinto membranoso ou 
sistema endolinfatico estao preenchidas por um liquido, a en- 
dolinfa. O espago periotico, compreendido entre o labirinto 
membranoso e o osseo, content outro liquido, a perilinfa, A 
perilinfa comunica-se com o liquido cefalorraquidiano por 
inter medio do aqueduto do caracol. 

► Vias nervosas labirinticas. 0 labirinto 6 inervado pelo par crania- 
no VIII ou nervo auditivo que, no fundo do meato acustico 
interno, se divide em dois ramos, o vestibular e o coclear, des- 
tinados, respectivamente, ao vestibulo membranoso e ductos 
semicirculares, e ao ducto codear. 


As neurofibrilas cocleares, oriundas das bases das cdulas 
ciliadas do orgao de Corti, dirigem-se ao ganglio espiral de 
Corti e reunem-se para formar o ramo coclear do par craniano 
VIII, que vai do meato acustico interno para os nucleos cocle¬ 
ares do bulbo. Dai, os diferentes neuronios cocleares atraves- 
sam o tronco cerebral, a capsula interna (radiagao acustica) ate 
chegar ao edrtex do primeiro giro temporal. 

As neurofibrilas vestibulares, provenientes das bases das 
celulas ciliadas das cristas ampulares e das m&culas do saculo 
e utriculo, dirigem-se ao ganglio de Scarpa, no meato acustico 
interno, e vao constituir o ramo vestibular do par craniano 
VIII, que envia fibras "diretas” ao cerebelo e aos nucleos vesti¬ 
bulares no soalho do ventriculo IV. Dai originam-se neuronios 
ascendentes (vestibulomesencefalicos), que estabelecem con¬ 
tato com os nucleos oculomotores, e neuronios descendentes 
ou vestibuloespinais, que se dirigem aos cornos anteriores da 
medula. Essas diferentes conexoes explicam os movimentos 
nistagmicos dos olhos (feixe vestibulomesencefalico ou oculo¬ 
motor), da cabega e dos membros (trato vestibuloespinal) e as 
variances do t 6 nus muscular que sao verificadas nas diferentes 
afeegoes labirinticas {trato vestibulocerebelar), assim como 
nauseas e vomitos, devido a ligagdes com o nucleo ambiguo 
do nervo pneumogastrico. 


► Fisiologia da audi0o 

O aparelho auditivo ou orgao estatoacustico desempenha 
duas fungoes primordiais: a auditiva e a vestibular. Em pri¬ 
meiro lugar sera vista a fisiologia da audigao. 

O pavilhao da orelha e o meato acustico externo - orelha 
externa - tern a fungao de coletar e encaminhar as ondas sono- 
ras ate a orelha media (Figuras 22.2 e 22.3). 

O formato especial do pavilhao da orelha tern por fim 
desempenhar a fun 9 ao de orientagao sobre a origem da fonte 
sonora, ajudando-nos a distinguir, por exemplo, um som que 
vem de frente de outro que vem de tras. Sua ausencia, conge- 
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Figura 22,2 Esquema do aparelho auditivo mostrando suas divisoes anatomicas e funcionais com as modalidades de audigao, por via respiratoria (B) e 
por via ossea ou craniana (A). (Adaptada de Portmann.) 
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Figura 22.3 Representatao esquematica da fisiologia da audigao. 1. Ondas 
sonoras alcangam a membrana do timpano; 2. os ossiculos vibram como 
uma unidade; 3. mobilizagao do estribo para dentro e para fora na janefa 
oval; 4. as ondas sonoras progridem ao iongo da rampa vestibular (peri- 
linfaticas); 5, as ondas sonoras de alta frequencia (agudas) atuam na base 
da cbdea; 6. as de baixa frequencia (graves) atuam no apice da codea; 
7. as ondas sonoras, transmitidas a endolinfa ao Iongo do ducto codear, 
desde a rampa vestibular a rampa timpanica, atravessam o helicotrema da 
codea; 8. ondas sonoras perilinfaticas descendo a rampa timpanica; 9. o 
impulso das ondas sonoras sobre a membrana da janela redonda obriga-a 
a uma mobilizagao para dentro e para fora; 10. apos compressao do orgao 
de Corti, as celulas ciliadas sao estimuladas e impulsos nervosos sao trans- 
mitidos ao nervo codear que os levam ao cerebro. (Adaptada do Clinical 
Simposia Ciba, 1970.) 

nita ou acidental, nao e incompatlvel com boa audigao, desde 
que o meato acustico externo seja permedvel. 

A orelha mbdia desempenha fungoes primordiais de trans- 
missao e amplificagao da onda sonora. 

A intensidade sonora depende da energia usada para pro- 
duzir o som e e expressa em decibeis (dB), em homenagem 
a Alexandre Graham Bell, inventor do telefone. O ouvido 
humano tolera bem, sem se ressentir, sons com intensidade 
de ate 80 a 85 dB. 

A tensao da membrana do timpano, que e assegurada pela 
sua camada media de fibras, proporciona-lhe otimas condi- 
gbes vibratorias para a transmissao sonora. 

Sob o efeito do impacto de ondas sonoras sucessivas, a 
membrana do timpano vibra no seu todo. 

A cadeia ossicular (martelo, bigorna e estribo) estabelece 
um elo que transmite a vibragao acustica desde a membrana 
do timpano ate a base do estribo, articulada no contorno da 
janela oval por intermedio do diminuto ligamento anular. 
Recentemente, foram demonstradas fibras elauninicas no 
ligamento anular, fibras estas que contem certa quantidade de 
elastina. 

Quando a platina do estribo se projeta, como um pistao, 
para o interior do vestibulo, sob o efeito de vibragoes sonoras 
da unidade timpano-ossicular, ha um impulso sobre a peri- 
linfa, que se desloca ao Iongo da rampa vestibular, passa a 
rampa timpanica atraves do helicotrema e vai esbater-se sobre 
a membrana da janela redonda, que €, entao, abaulada no sen- 
tido da caixa do timpano. A cada deslocamento da platina do 
estribo para o interior do vestibulo, sob o impulso da onda 
sonora, corresponde, portanto, um deslocamento identico, em 


sentido oposto, da membrana da janela redonda para o inte¬ 
rior da caixa do timpano. A repetigao intermitente e sucessiva 
desses deslocamentos acarreta formagao de ondas progressi- 
vas perilinfaticas, que apresentam amplitude maxima em pon- 
tos variaveis da membrana basilar. Essas deformagoes ondula- 
tdrias desta membrana vao repercutjj sobre as celulas ciliadas 
do 6rgao de Corti. 

A fungao da tuba auditiva e manter o arejamento das cavi- 
dades da orelha media, o que e assegurado gragas a abertura 
intermitente da tuba no ato de deglutir. A permanencia de um 
determinado equilibrio entre a pressao atmosferica eadoar 
contido na cavidade do timpano i indispensavel para que a 
unidade timpano-ossicular possa vibrar sem obstaculos, 

A orelha interna e o segmento do aparelho auditivo no qual 
a vibragao sonora se transforma em estimulo nervoso especi- 
fico ao nivel do 6rgao de Corti, de onde e conduzido aos cen- 
tros corticais da audigao. Enquanto as orelhas externa e media 
e os liquidos labirinticos constituem o aparelho transmissor 
das ondas sonoras, o orgao de Corti e o aparelho receptor do 
som. 

Sob o impulso das ondas progressivas perilinfaticas, os 
cilios das celulas do orgao de Corti se dobram ou encurvam 
de encontro V membrana tectoria. Em virtude dessa compres¬ 
sao mecanica, as celulas ciliadas geram uma resposta el Ulrica 
conhecida como microfonismo coclear, ou fenomeno de 
Wewer e Bray. 

Seja como for, o fato 6 que as diversas frequences sono¬ 
ras sao analisadas pela codea. O orgao de Corti funciona, 
portanto, como um “transformador” da energia mecanica da 
compressao das celulas ciliadas em energia nervosa que se 
transmite Vs neurofibrilas (potenciais de agao) e e conduzida 
aos centros corticais da audigao (no lobo temporal) atraves dos 
diferentes neuremios das vias auditivas centrais e seus diversos 
“reles”: nucleos cocleares do bulbo, do complexo olivar supe¬ 
rior, do lemnisco lateral, do coliculo inferior e do corpo geni- 
culado medial. Dai a energia nervosa atinge o cortex cerebral, 
no qual ocorre o fenomeno consciente da audigao e da capaci- 
dade humana de “inteligibilidade” da palavra falada. 

Os ductos exercem agao sobre o equilibrio dinamico do 
corpo em movimento, enquanto o sVculo e o utriculo presi- 
dem a fungao do equilibrio estatico, que fornece a nogao de 
posigao da cabega e do corpo no espago, quando estamos 
parados em posigao ortostatica. 

O aparelho vestibular ou estatocinetico (ductos semicir- 
culares, saculo e utriculo) nao e o unico a presidir a fungao 
do equilibrio. O sentido da visao e o sistema proprioceptivo, 
representado pelas sensagoes cutaneas e sensibilidade pro¬ 
funda dos musculos, tendoes e articulagoes, tambem desem- 
penham papel relevante na diregao e regularizagao da dina- 
mica e estatica do corpo, tanto assim que os disturbios do 
equilibrio, devidos V destruigao labirintica, ao fim de algum 
tempo desaparecem em consequencia de mecanismo compen- 
sador desenvolvido pelos referidos 6rgaos. 

Admite-se que a fungao vestibular se reflita sobre o tonus 
muscular, o que ocorre, inconscientemente, por mecanismo 
reflexo, sem participagao do ebrtex cerebral. As diversas posi- 
goes segmentares do corpo, decorrentes dos movimentos 
musculares, estao subordinadas, entretanto, a agao coordena- 
dora do cerebelo. A influencia vestibular sobre os movimen¬ 
tos musculares se exerce, de maneira mais apreciavel, sobre os 
musculos do globo ocular, de modo que, quando hd perturba- 
goes funcionais vestibulares, sao verificados abalos musculares 
reflexo s, involuntarios e ritmicos, dos globos oculares (nis- 
tagmo), em sentidos opostos, denominados componentes: 
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um componente “lento”, provocado pelo deslocamento da 
endolinfa, e outro “rapido”, que consiste era eontrai^ao brusca 
e reflexa dos globos oculares no sentido oposto, visando corri- 
gir o desvio provocado pela componente lenta. 

Durante um movimento rotatorio provocado em cadeira 
giratoria, a endolinfa adquire velocidade identica a do ducto 
semicircular. Com a parada brusca do movimento, e pelo 
prindpio da inertia, a endolinfa continua a deslocar-se, Essa 
corrente endolinfatica desloca a cupula e os cilios da crista 
ampular, produzindo sensa^oes subjetivas e objetivas de rota- 
<jao. 

Ao lado das rea<;6es musculares objetivas dos globos 
oculares, a corrente endolinfatica produz, tambem, rea^oes 
musculares dos membros {desvio da marcha no sentido da 
corrente endolinfatica ampulipeta) e sensa^ao subjetiva de 
rota^ao (em sentido oposto ao da mesma corrente). 

Os orgaos otoliticos (saculo e utriculo) presidem o equi- 
librio estatico, que nos fornece a no^ao exata da posi<;ao do 
corpo e da cabe^a no espa^o. 

Um movimento retilineo acelerado para cima provoca 
aumento da pressao dos otolitos sobre as maculas dos utri- 
culos e desencadeia contra^oes dos musculos “flexores” dos 
membros, do tronco e da cabe^a. Um movimento retilineo 
acelerado para baixo origina, ao contrario, diminui^ao de 
pressao dos otdlitos e, subsequentemente, hipertonia dos 
musculos “extensores”. 


Quando se promovem movimentos retilineos acelerados 
em torno do eixo transversal do corpo, provoca-se aumento 
de pressao dos otdlitos sobre a macula do saculo de um lado 
e diminui^ao de pressao sobre a do lado oposto, desencade- 
ando-se, respectivamente, hipertonia dos musculos “abduto- 
res” de um lado e dos “adutores” do lado oposto. 

Ao lado dos reflexos sobre o tonus muscular, a excita^ao 
anormal da macula utricular desencadeia tambem fenomenos 
subjetivos de vertigem e nistagmo. 

Os meios de transporte aereos e maritime s, em virtude de 
oscila^oes continuas e anormais nos pianos sagital, frontal e 
horizontal, provocam excita^ao antifisiologica do aparelho 
otolitico e, comumente, despertam fenomenos dessa natureza 
(cinetose), como vertigem, nistagmo, desvios da marcha, nau¬ 
seas e vomitos. 
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Exarne Clinico 

Helio Hungria, Paulo Humberto Siqueira e Andre Valadares Siqueira 


► Anamnese 

Nas doen^as dos ouvidos, a rela^ao medico-paciente apre- 
senta especial importancia em casos de surdez acentuada. O 
medico deve ser muito paciente e cordial durante a anamnese 
e o exame fisico. Nao se deve firmar um diagnostic© de sur¬ 
dez irreversivel, progressiva e sem qualquer esperan^a de pelo 
menos deter a evolugao, sem que tenham sido esgotados todos 
os recursos propedeuticos para a individualiza^ao de possfvel 
fator etioldgico. Muitas vezes, a prescri^ao de um medica- 
mento indcuo, que visaria deter a progressao de uma defki£n- 
cia audit iva, proporciona tranquilidade e paz de espirito a um 
paciente tenso e altamente preocupado com a sua audi^ao. 

Na historia clinica dos pacientes com doen^as dos ouvidos, 
ha uma serie de elementos, como idade, sexo, profissao, habitos 
de vida e cond^oes socioeconbmicas, que podem apresentar 
importantes relates com as diferentes doen^as dos ouvidos. 

A surdez por otosclerose surge na mocidade, geralmente 
entre os 20 e os 40 anos, enquanto a presbiacusia i a surdez 
que se instala na idade avan^ada, em geral, apos os 70 anos. A 
otite media serosa incide de maneira marcante na crian^a ate 
os 10 anos de idade. A doen^a de Meniere 6 mais comum na 
quarta e quinta decadas da vida. 

Em cada tres pacientes com surdez por otosclerose, dois 
sao do sexo feminino. A gravidez agrava a surdez em 50% das 
pacientes com otosclerose. Em 50% dos pacientes portadores 
de surdez por otosclerose, encontram-se antecedentes familia- 
res de surdez. Ha familias em que a presbiacusia come^a mais 
precocemente, na faixa dos 50 anos. 

Nos ambientes professionals ruidosos, como oficinas de 
tecelagem e metalurgia, fabricas de aviao a jato, serralherias 
e arsenais de constru^ao naval, a intensidade sonora atinge de 
90 a 120 decibeis, o que pode acarretar lesoes irreversiveis no 
orgao de Corti e surdez consequente. Ha predisposi^ao indivi¬ 
dual nitida ao trauma sonoro. 

As complicates das otites medias incidem com maior fre- 
quencia em pacientes de baixas conduces socioeconomicas, 
que dao men or valor aos sintomas e, com frequencia, procu- 
ram o medico tardiamente, alem de viverem em mas condi- 
tes higienicas, predisponentes ao agravamento das infec<;6es. 


► Sinais e sintomas 

Os principals sintomas das doemjas do ouvido sao a otal¬ 
gia, a otorreia, a otorragia, o prurido, os disturbios da audiqao 
(disacusias), os zumbidos e a vertigem. 


► Otalgia. A dor de ouvido pode se dever a lesoes da orelha 
externa e da orelha media. As vezes d uma dor "referida” ou 
“reflexa”, que prov^m de pontos distantes do ouvido. Entre as 
primeiras esta a otalgia devida a carie dentaria, sinusite, amig- 
dalite e faringite aguda. Tais irradiates dolorosas sao favore- 
cidas pelo grande numero de anastomoses nervosas da regiao, 

► Otorreia. Otorreia e a saida de liquidos pelo ouvido, que po¬ 
dem ser claros como a agua, serosos, mucosos, purulentos ou 
sanguinolentos. 

Aqueles que sao claros como agua se constituem pelo 
liquido cefalorraquidiano que provem de fraturas da base do 
cranio, as vezes misturado com sangue, frequentemente prece- 
dido de hemorragia. 

Os sanguinolentos se devem a polipos neoplasicos ou de 
outra histogenese da orelha externa ou media, a otite gripal, 
neoplasias ulceradas e traumatismos. 

Os serosos, mucocatarrais ou purulentos tern origem em 
alterates da orelha externa, como eczemas, otites externas, 
furunculos, em otites medias agudas ou cronicas e em mastoi- 
dites cronicas. 

► Otorragia. Decorre de traumatismos do meato acustico exter- 
no no ato de cot-lo com palitos e cotonetes, de ruptura da 
membrana do timpano por “tapa” violento ao nivel do meato 
auditivo ou por fraturas da base do cranio, longitudinals ou 
transversals, que podem estender-se a caixa e a membrana do 
timpano e a parede 6ssea superior do meato acustico externo. 
As fraturas “longitudinals” sao as que mais frequentemente 
acarretam otorragia mais ou menos profusa, por vezes acorn - 
panhada de paralisia facial periferica. 

► Prurido. Pode ser causado por eczema no canal auditivo, mas 
pode tambem aparecer em doen^as sistemicas, como diabetes, 
hepatite cronica e linfomas. 

► Disturbios da audi^ao (disacusias), Disacusia significa perda da ca- 
pacidade auditiva, que pode ser leve ou moderada (hipoacu- 
sia), acentuada (surdez) ou total (anacusia ou cofose). 

Segundo a localiza^ao dos fatores etiologicos responsaveis 
pelas disacusias, estas podem ser divididas em: 

» Disacusia de transmissao, devida a lesoes situadas no apa- 
relho transmissor da onda sonora; orelhas externa e media 
(unidade timpano-ossicular) e liquidos labirinticos 
■ Disacusia neurossensorial ou de percepgao, quando o fator 
lesivo se localiza no orgao de Corti e/ou no nervo acustico, 
elementos perceptores ou receptores das ondas sonoras. 

► Zumbidos. Zumbidos, tinido ou acufenos sao sensa^oes audi- 
tivas subjetivas, que ocorrem sem que haja estlmulo exterior. 
Manifestam-se como ruidos de jato de vapor, agua corrente, 
campainha, cachoeira, apito e chiado. 

As causas sao diversas, algumas de certa gravidade, outras 
de menor importancia. Podem ser oticas e nao oticas. Entre as 
primeiras, encontram-se tampao de cerume obturante, corpo 
estranho, otite externa, inflamacpoes agudas ou cronicas da 
orelha media, timpanosclerose, otosclerose, obstru^ao tubaria, 
afec^oes da orelha interna, doen^a de Meniere, ototoxicoses 
(quinino, salicilatos, estreptomicina, canamicina, garamicina, 
neomicina), otosclerose coclear, trauma sonoro e presbiacusia 
(surdez da idade avan^ada). O neuroma do acustico, quando 
ainda limitado dentro do meato acustico interno, pode exte- 
riorizar-se clinicamente apenas por um zumbido “persistente”, 
antes que surjam a hipoacusia neurossensorial e os disturbios 
do equilibrio. 

Ja os nao oticos podem ser causados por hipertensao arte¬ 
rial, angiospasmo, estas e cefalica, hipertireoidismo, meno- 
pausa e tabagismo. 
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De modo geral, os zumbidos aumentam de intensidade 
com tensao nervosa, preocupaqbes ou aborrecimentos de 
qualquer natureza (familiar, professional etc.), noites mal dor- 
midas, fadiga fisica ou psiquica. 

► Vertigem. A vertigem labirintica consiste em uma sensa^ao sub- 
jetiva na qual o paciente acredita estar girando em torno dos 
objetos (vertigem subjetiva) ou que os objetos estao girando em 
torno dele (vertigem objetiva), E uma sensa^ao angustiosa, ge- 
ralmente acompanhada de perda do equilibrio, por vezes queda, 
nauseas, vomitos e zumbidos auriculares. A vertigem (sensa^ao 
de rota^ao) e sempre de natureza labirintica. Os menores movi- 
mentos da cabe^a, acarretando deslocamentos da endolinfa, sao 
capazes de despertar novas crises vertiginosas. A intensidade e 
a duraqao do estado vertiginoso dependem do fator etiologico 
desencadeante. Em geral, a vertigem surge subitamente, sob a 
forma aguda, mas tambem pode instalar-se insidiosamente. As 
crises podem apresentar-se em carater intermitente, com perio- 
dos de acalmia mais ou menos longos, assim como sob forma 
subentrante, quase continua. Sao acompanhadas de perturba- 
96 es do equilibrio e desvios da marcha. 

Nas afec 9 oes centrais, os disturbios do equilibrio sao mais 
frequentes e mais acentuados, alem de poderem surgir sem 
rela 9 ao com as crises vertiginosas. 

Ja a vertigem de posi 9 ao & aquela que so surge em determi- 
nadas pos^oes da cabe 9 a. 


► Examefisico 

A investiga 9 ao semidtica do aparelho auditivo pode ser 
dividida em exame fisico e avalia 9 ao funcional. A explora 9 ao 
fisica consiste na inspe 9 ao externa, palpa 9 ao e otoscopia. 

■ Inspegao 

A inspe 9 ao possibilita reconhecer os pr ocess os inflamato- 
rios e neopldsicos do pavilhao da orelha, os cistos, as fistu¬ 
las congenitas (colob oma), as rea 9 oes edematosas da regiao 
mastoidea no decurso da mastoidite aguda e da furunculose 
do meato acustico externo, os corpos estranhos, as rolhas 
ceruminosas e os polipos do mesmo meato acustico e as mal- 
forma 9 oes congenitas da orelha externa. 

" Palpa^ao 

A palpa 9 ao fornece elementos de valor na orienta 9 ao diag- 
nostica pela comprova 9 ao de pontos dolorosos a pressao do 
antro mastdideo nas mastoidites agudas, assim como do pavi¬ 
lhao da orelha nas otites externas agudas. Podera, ainda, reve¬ 
lar reaqoes linfonodais periauriculares nos processes infeccio- 
sos das orelhas externa e media. 

- Otoscopia 

A otoscopia consiste no exame do meato acustico externo 
e da membrana do timpano, por intermedio de um espdculo 
auricular. 


Se o meato acustico apresentar rolha ceruminosa, desca- 
ma 9 ao do epitelio ou secedes, deve ser realizada, previa- 
mente, uma limpeza cuidadosa, a fim de se proceder ao exame 
da membrana do timpano, que normalmente tern cor cinza 
perolada, e se localiza no fundo do meato acustico externo. Ao 
examinar a membrana do timpano, percebe-se nitidamente 
a saliencia do cabo do martelo, acima do qual se encontra a 
por 9 ao flacida da membrana de Shrapnel!. Da extremidade 
inferior do cabo do martelo ou umbigo da membrana do tim¬ 
pano, dirigindo-se para diante e para baixo, verifica-se um tri- 
angulo luminoso, formado pela reflexao dos raios luminosos 
(Figura 23.1). 



Figura 23.1 Membrana do timpano, tal como aparece no exame otos- 
copico. 


- Avalia^ao funcional 

Para informa 9 oes sobre avalia 9 ao funcional, ver Capitulo 24, 
Exames Complementares. 
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Exames 

Complementares 

Paulo Humberto Siqueira, Andre Vaiadares Siqueira e Hello Hungria 


► Introduce) 

Os exames complementares usados com mais frequ£ncia 
sao: exploragao funcional da audigao (provas com os diapa- 
soes, audiometria, imitanciometria, emissoes otoacustica, 
audiometria de tronco cerebral), exame da fungao vestibular 
(vectoeletronistagmografia) e de imagem. 

Entre as provas realizadas com os diapasoes (Rinne, Weber, 
Schwabach), sera descrita apenas a prova de Weber, que pode 
ser realizada pelo clinico geral e estabelecer o diagnostico 
topografico da disacusia (neurossensorial ou de transmissao). 


► Prova de Weber 

O diapasao de 512 cps (ciclos por segundo) e colocado no 
vertice da abobada craniana (Figura 24.1). Normalmente, sua 
vibragao e percebida igualmente por ambos os ouvidos (Weber 
“ ind ife rente”), Quando ha surdez unilateral, entretanto, as 
vibragoes sao bem mais audiveis por um dos ouvidos. Quando 
se trata de surdez unilateral por lesao da orelha interna (surdez 
neurossensorial), a vibragao sonora e mais bem percebida pelo 
ouvido normal; quando, porem, ha lesao da orelha media ou 



Figura 24.1 Prova de Weber. A. Na surdez de percepgao ou neurossensorial 
(lesao da orelha interna, representada em vermelho), o paciente ouve melhor 
do lado normal. B. Na surdez de transmissao (lesao da orelha media, repre¬ 
sentada em preto}, o paciente ouve melhor do lado surdo (Hungria, 20021. 


do ouvido externo (surdez de transmissao), a vibragao sonora 
e mais audivel pelo ouvido surdo. Diz-se, entao, que o Weber 
esta lateralizado, para a esquerda ou para a direita. 


► Audiometria tonal 

A audiometria tern por finalidade fixar o limiar da audigao 
em cada frequ&ncia sonora. O audiometro eletrico emite sons 
puros, de frequencia conhecida e variavel, ao mesmo tempo 
em que, para cada som, produz intensidades tambem conhe- 
cidas e variaveis. A intensidade sonora exprime a energia fisica 
usada para produzir o som, e sua unidade e o decibel (dB), ao 
qual ja nos referimos. 

Deve ser realizada em cimaras silenciosas e de maneira 
rapida, para evitar a fadiga ou a adapta<;ao auditiva, efetuando 
o estudo das audigoes aerea e ossea. 

As curvas audiometricas podem ser classificadas, de modo 
geral e de acordo com a divisao das disacusias, em tres tipos clas- 
sicos: de transmissao, neurossensorial e mista (Figuras 24.2 a 
24.4). 

Os simbolos usados para caracterizar os lados direito e 
esquerdo sao universais: 

• ouvido direito: 
o curva aerea = O 
0 curva ossea = < 

■ ouvido esquerdo 
° curva aerea = X 
0 curva ossea = > 


► Logoaudiometria 

£ a audiometria vocal. Consiste em aferir o grau de inte- 
ligibilidade da palavra articulada, ou melhor, o poder de dis- 
criminagao auditiva do paciente em relagao k voz humana. O 
examinador emite palavras foneticamente balanceadas, que 
deverao ser repetidas pelo paciente. Ao final do exame veri- 
fica-se a porcentagem de palavras corretamente repetidas. 

Frequencias 



X - ouvido esquerdo > 

Figura 24.2 Surdez de transmissao do ouvido direito, 0 exemplo mostra 
um dos tipos de curva de surdez de condugao pura, no qual a queda da 
acuidade auditiva por via respiratoria (0) e quase igual em todas as fre¬ 
quencias. Essa queda nao ultrapassa 60 decibels. A via ossea (<) permaneee 
normal ou com ligeiras perdas que nao excedem 20 dB. 
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Frequencia em Hertz (ciclos por segundo) 


Medias: O.E. O.D. 

Aerea 38 dB 38 dB 
Ossea 37 dB 37 dB 
Discriminagao 76% 72% 

Figura 24.3 Surdez neurossertsorial do ouvido direito. A condugao ossea 
(<} e atingida nas mesmas proporgoes que a area (O), No exemplo acima, 
notam-se audigao praticamente normal para as frequencias graves e que- 
bra brusca na percepgao auditiva para as frequencias agudas. Esta ultima 
ocorrencia e caractenstica da surdez neurossensoria!. 0 ouvido esquerdo 
apresenta as mesmas caractensticas desse tipo de surdez. 


Medias: O.E. O.D. 

Aerea 60 dB 53 dB 
Ossea 27 dB 20 dB 
Discriminagao 80% 84% 

Figura 24.4 Surdez mista, na qua! se verifies surdez de transmissao ate 
1.000 Hz, eneurossensorial, a partir da frequencia de 2.000 Hz (curva ossea 
descendente). A discriminagao e pouco prejudicada. 

gem possibilidades cada vez maiores de diagnostico diferencial 
seguro entre surdezes sensorial, neural, de tronco cerebral e de 
edrtex. 


► Imitanciometria 

Consiste na medida da impedancia da orelha media atraves 
de uma "ponte” eletroacustica. A impedanciometria trouxe 
um aporte de inestimavel valor no diagnostico das variagoes 
de mobilidade da membrana do timpano, de ruptura ou de 
fixagao da cadeia ossicular, de derrames llquidos na caixa do 
timpano, na pesquisa do reflexo do musculo do estribo. 


► Videoendoscopia 

Com as opticas llexlveis, e posslvel examinar o 6 stio farln- 
geo da tuba auditiva e das estruturas adjacentes nas quais 
podem ser localizadas varias patologias, inclusive tumorais. 

Mais recentemente entraram em uso as opticas rigidas 
proprias para ouvido, usadas diretamente atraves do conduto 
auditivo externo, na semiologia e em cirurgias. 


► Eletrococieografia 


Consiste em registrar e medir, ao nivel do promontorio (na 
parede interna da caixa do timpano), os potenciais eletricos de 
agao do nervo coclear em resposta a estimulos sonoros espe- 
ciais, os cliques. A membrana do timpano Intacta e atraves- 
sada por um eletrodo ativo, de ago inoxidavel, cuja extremi- 
dade e aplicada diretamente no promontorio. De acordo com 
os diferentes tipos de ondas registrados, pode-se concluir pela 
localizagao coclear ou retrococlear (ao nivel do nervo acus- 
tico) da surdez. A eletrococieografia e tamb 6 m significativa no 
diagnostico do neuroma do acustico e da doenga de Meniere. 


► Exames de imagem 

A tomografia computadorizada com cortes finos e recons- 
trugoes multiplanares de alta resolugao passou a ser o metodo 
indicado para o estudo das malformagoes, das infeegoes e suas 
complicagoes, das hipoacusias, da avaliagao das sindromes 
vestibulares e das neoplasias. 

A ressonancia magnetica, em algumas situagoes, e de 
grande utilidade, como em tumores, patologias vasculares, 
inflamatorias e, recentemente, na avaliagao para cirurgia de 
implante coclear. 


► Audiometria de tronco cerebral 

Possibilita a obtengao de potenciais eletricos auditivos ao 
nivel do tronco cerebral. Como os eletrodos sao colocados 
superficialmente na cabega, a anestesia geral pode ser dispen- 
sada na crianga, o que nao acontece com a eletrococieografia. 
Com a introdugao desses modernos recursos semioticos, sur- 
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► Introdu^ao 

As afec<; 6 es mais comuns do aparelho auditivo sao as oti- 
tes externas aguda, eczematosa e grave, o furunculo do meato 
acustico, a otomicose, os corpos estranhos, a rolha cerumi- 
nosa, as otites madias agudas e cronicas, a mastoidite aguda, as 
labirintites, a otosclerose, a doen^a de Meniere, a presbiacusia, 
o trauma sonoro e a surdez subita. 


► Otite externa 

► Otite externa aguda. A otite externa aguda caracteriza-se por 
processo inflamatorio da pele do canal auditivo externo (der- 
matite). As causas desencadeadoras do processo infeccioso 
sao multiplas: reteni;ao de agua no meato acustico externo, 
permanencia prolongada de corpos estranhos, corrimentos 
purulentos cronicos das otites medias, ferimentos ou escoria- 
90 es do epitelio era consequencia de instila^oes causticas e do 
atrito no ato de co^ar o ouvido. 

Ha exsuda^ao serosa, que pode tornar-se purulenta. A dor 
e, por vezes, intensa, piora ao toque do tragus e e exacerbada 
pela mastiga^ao, irradiando-se, com frequencia, a regiao tem¬ 
poral. 

O edema inflamatorio pode chegar a obstruir completa- 
mente o lumen do meato (com hipoacusia consequente) e 
ate propagar-se 4 regiao retroauricular, chegando por vezes a 
simular mastoidite aguda (Figura 25.1). 

► Otite externa eczematosa. Esse tipo de otite caracteriza uma re- 
a^ao de hipersensibilidade da pele do meato acustico externo 
e/ou do pavilhao da orelha, geralmente era consequencia de 
alergizagao alimentar ou do uso de instila^oes medicamento- 
sas, notadamente de sulfamidicos ou antibioticos. 

Os sintomas caracteristicos sao o prurido de intensidade 
variavel e o corrimento auricular seroso de Colorado amare- 
lada, que pode escorrer ate o pavilhao e gotejar pelo lobulo da 
orelha. Ao exame fisico, nota-se descama^ao epitelial difusa, 
ao lado de edema mais ou menos acentuado do meato externo. 

► Otite exterr a grave. £ a forma especial, grave, da otite externa, 
que ocorre, geralmente, em paciente diabetico ou muito de- 
bilitado. O agente etiologico mais ffequente e a Pseudomonas 
aeruginosa. 

Instalam-se otorreia purulenta, dor rebelde e processo de 
osteite do meato acustico externo. A otoscopia revela tecido 



Figura 25.1 Otite externa aguda, vendo-se, ao exame otoscopico, o es- 
treitamento do lumen do conduto auditivo, decorrente de edema infla¬ 
matorio da pele. 

de granular ao no meato, geralmente nao deixando ver a mem- 
brana do timpano. O processo infeccioso pode estender-se &s 
regioes vizinhas: glandula parotida, apofise mastoide, escama 
do osso temporal e regiao cervical, com acentuada conges- 
tao e edema. Ha casos em que se instala paralisia facial peri- 
i^rica, decorrente de agressao do nervo ao nivel do forame 
estilomastoideo ou de processo de osteite do aqueduto de 
Falopio, sinal de mau prognostico. Excepcionalmente surge 
osteomielite do osso temporal e at£ meningite. 


► Furunculo do meato acustico 

O furunculo do meato acustico localiza-se geralmente no 
ter$o externo do meato acustico, onde existem glandulas seba- 
ceas e foliculos pilosos. £ uma infeapao estafilococica do orgao 
pilossebaceo, decorrente de contamina^ao local desencadeada 
por urn dos fatores etiologicos da otite externa aguda. 

A dor e o sintoma dominante, adquirindo, por vezes, inten¬ 
sidade desesperante. £ comum verificar rea^ao linfonodal de 
vizinhan^a e infiltra^ao edematosa retroauricular, que pode 
causar certa dificuldade para confirmar o diagnostico diferen- 
cial da mastoidite aguda exteriorizada, necessitando de exame 
radiografico para esclarecimento. £ comum a reinfec^ao, res- 
ponsavel pela verdadeira fiirunculose do meato acustico. 


► Otomicose 

Trata-se de processo inflamatorio do meato acustico 
externo por fungos do genero Candida albicans e Aspergillus , 
este ultimo nas suas especies niger, fumigatus e albus, que 
geralmente evolui com dor intensa e lancinante. 

Ao exame otoscopico, comprovam-se massas de desca- 
maqao epitelial e de conglomerados de micelios de colora^ao 
variavel, de acordo com a esp^cie do parasito: branca, negra ou 
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amarelada. A otomicose pode evolver e perfurar a membrana 
timpanica de fora para dentro, abrindo caminho h Lnfecqao da 
caixa do timpano. Neste caso, a dor e muito intensa. 


► Corpos estranhos 

Os corpos estranhos sao introduzidos voluntaria ou aci- 
dentalmente no meato aeustico externo. A introdu 930 volun¬ 
taria e comum em crian 9 as e psicopatas: graos de feijao e de 
milho, bolinhas de papel ou pao, botoes, contas de vidro ou 
metdlicas. A introduqao acidental e representada por animals 
vivos, como moscas, percevejos, baratas, ou corpos inertes, 
como areia, gravetos, chuma 90 s de algodao. 

Nos casos de corpos estranhos vivos, e preciso imobiliza-los 
por meio de instila 9 oes oleosas (azeite de mesa e recurso ao 
alcance de todos). £ comum que ocorra otite externa secun¬ 
daria, com rea 9 ao edematosa e congestao de maior ou menor 
intensidade, notadamente na crian 9 a. 


► Rolha ceruminosa 

A secre 9 ao normal das glandulas ceruminosas desempenha 
papel protetor, no sentido de aglutinar e reter particulas estra- 
nhas e microrganismos. Certos individuos apresentam hiper- 
secre 9 ao ceruminosa que leva a constitui 9 ao de verdadeira 
rolha, cuja causa determinante permanece desconhecida. 
Esta rolha com frequencia acarreta surdez subita e acentuada, 
sendo necessario remove-la. 


► Otites medias agudas 

Traduzem processos inflamatorios agudos da orelha media, 
de origem viral ou bacteriana, frequentemente relacionados 
com rinites, sinusites, rinofaringites, e propagados a orelha 
media atraves da tuba auditiva. 

Dividem-se em simples, do lactente, necrosante e serosa. 

► Otite media aguda simples. £ mais comum na crian 9 a que no 
adulto. Manifesta-se por dor subita, as vezes intensa, no fun- 
do do meato aeustico externo, acompanhada de hipoacusia, 
sensagao de ouvido “cheio” ou “entupido” e ruidos subjetivos. 
Pode regredir espontaneamente em 3 a 4 dias, ou evoluir no 
sentido de se exteriorizar atraves de perfuragao punctiforme 
da membrana do timpano, seguida de alivio da dor e drena- 
gem de exsudato sanguinolento ou catarral. A perfuragao tim¬ 
panica apresenta tendencia ao fechamento espontaneo (Figu- 
ra 25.2). 

► Otite media aguda do iactente. £ uma forma clinica particular de 
otite media aguda, que e observada no lactente. A membrana 
do timpano tern aspecto normal, mas sua pungao revela pus 
na orelha media. A otite media do lactente apresenta quadro 
sintomatologico geral traduzido por temperatura elevada, 
diarreia aquosa e rebelde, vomitos e perda rapida de peso, o 
que revela o diagndstico. 

► Otite media aguda necrosante. Em geral, instala-se no decurso de 
febres eruptivas, notadamente sarampo e escarlatina. A perfu¬ 
ragao da membrana do timpano e ampla de inicio, por vezes 
sem dor. Surgem otorreia purulenta e lesoes irreversiveis da 
mucosa da caixa do timpano e at£, eventualmente, processos 



Figura 25.2 Otite media aguda, vendo-se ao exame otoscopico 0 abaula- 
mento e hiperemia da membrana do timpano. 

osteiticos dos ossiculos. Tende a cronicidade, dando origem as 
otites mddias cronicas. 

► Otite media aguda serosa. Tern etiologia controversa. Caracteri- 
za-se pelo acumulo de liquido, seroso ou mucoso (tipo cola), 
no interior da orelha m 6 dia. £ a causa mais frequente de hi¬ 
poacusia em crian 9 as ate 10 anos de idade. Em geral nao pro- 
voca dor, mas ha a sensa 9 ao de ouvido cheio. Uma crian 9 a de 
audiqao normal que, sem causa aparente, come 9 a a diminuir 
o rendimento escolar ou a nao atender a chamados de certa 
distancia deve ser examinada pelo otologista, pois pode ser 
portadora de otite mddia serosa ou secretora. 


► Otites medias cronicas 

Caracterizam-se pela persistencia de uma perfura 9 ao do 
timpano atraves dos anos e pelo exsudato catarral ou puru- 
lento, oriundo da orelha media e drenado atraves do meato 
aeustico externo. 

► Otite media cronka simples. £ quase sempre secundaria a uma 
otite media aguda necrosante. A perfiira 9 ao da membrana do 
timpano e mais ou menos ampla, sem tendencia ao fechamen¬ 
to espontaneo. O exsudato e mucoeatarral ou mucopurulen- 
to, permanente ou intermitente, por vezes denotando longos 
periodos de inatmdade infecciosa. Em geral, retorna ou re¬ 
crudesce com resffiados ou entrada de agua atraves do meato 
aeustico externo. A hipoacusia e de intensidade variavel, na 
depend£ncia se ha, ou nao, lesoes osteiticas dos ossiculos. £ de 
prognostico benigno, sem tendencia a complica 9 oes de vizi- 
nhan 9 a (Figura 25.3). 

► Otite media cronica colesteatomatosa. O colesteatoma e uma bolsa 
cistica composta de laminas epiteliais imbricadas umas sobre 
as outras como as folhas de urn bulbo de cebola, limitada por 
uma membrana que se denomina matriz e e responsavel pelo 
crescimento do colesteatoma. £ encontrado, raramente, nas 
meninges (colesteatoma congenito). 

Esse mesmo tipo de cisto epidermoide 6 tambem encon¬ 
trado, com relativa frequencia, nas cavidades do ouvido, geral- 
mente devido a uma invaginacao do epitelio do meato aeustico 
externo para 0 interior da orelha media atraves de perfura 9 ao 
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Figura 25.3 Perfuragao da membrana do timpano em caso de otite media 
cronica simples. 

marginal da membrana do timpano consequente a otite media 
aguda necrosante. O epitelio do meato audilivo invade e reco- 
bre a parte alta da caixa do timpano, constituindo a matriz, 
que provoca o crescimento ininterrupto do colesteatoma, 
como uma cebola, que termina por invadir a apofise mastoide, 
destruir as estruturas osseas circundantes e abrir caminho a 
diversas complicates de vizinhan^a: fistula labirintica e labi- 
rintite, tromboflebite do seio lateral ou sigmoide, paralisia 
facial, meningites, abscesses cerebral e cerebelar, septicemias. 

A otorreia e fetida e permanente, mesmo apos curativos 
e instila^oes antissepticas. A deficiencia auditiva e, em geral, 
acentuada, devido as lesoes osteiticas da cadeia de ossiculos, 
que pode ser totalmente destruida. 


► Mastoidite aguda 

Infec^ao bacteriana da mastoide caracterizada por pro- 
cesso de osteite das trab&rulas osseas que separam as cavida- 
des aereas ou celulas que constituem a apofise mastoide e ter¬ 
mina por dar origem a um verdadeiro empiema. 

Os principals agentes infecciosos sao: Escherichia coli e 
Staphylococcus (em recem-nascidos), Streptococcus, Haemo¬ 
philus influenzae e Moraxella catarrhalis. 

Ha dor espontanea e a pressao da mastoide, junto com 
eleva^ao da temperatura. A mastoidite exterior izada acarreta 
edema retroauricular e deslocamento do pavilhao da orelha 
para diante. O exame radiografico nao so confirma o diagnos- 
tico, mas tambem assinala a extensao das lesoes. 


► Labirintite 

A primeira etapa da infec^ao da orelha interna, provocada 
pela otite colesteatomatosa, e a fistula do canal semicircular 
lateral, que acarreta vertigem espontanea ou & menor com- 
pressao ao nivel do meato acustico externo (sinal da fistula), 
Em estagio posterior, e possivel observar invasao infecciosa 
intralabirintica, isto e, a labirintite propriamente dita: verti¬ 
gem, zumbidos e surdez neurossensorial. 


A evolu^ao de uma labirintite purulenta pode gerar uma 
complica^ao intracraniana (meningite, abscesso do cerebelo). 

O termo “labirintite” costuma ser usado, erroneamente, 
para designar qualquer doem;a vertiginosa, independente- 
mente da etiologia. 


► Otosclerose 

Otosclerose e uma enfermidade que se caracteriza, do 
ponto de vista anatom opatologico, por osteodistrofia da cap- 
sula ossea labirintica e consequente ancilose da platina do 
estribo na janela oval. Sua etiologia ainda nao esta determi- 
nada. A maior incidencia de surdez por otosclerose ocorre na 
faixa etaria dos 20 aos 40 anos. Nada tern a ver, portanto, com 
a surdez que surge na idade avantpada (“presbiacusia”) e que, 
erroneamente, com frequencia, e designada como otosclerose. 
O quadro clinico pode ser assim resumido: 

• Hipoacusia progressiva e bilateral, do tipo transmissao; 
com a evolut^ao, pode haver tambem a hipoacusia neuros¬ 
sensorial (otosclerose coclear) 

• £ mais frequente no sexo feminino (dois ter^os) no qual a 
gesta^ao provocaria piora da surdez em 50% dos casos 

■ A incidencia e maior entre os 20 e os 40 anos, mas pode 
surgir antes dos 20 ou apos os 50 anos 

■ £ rarissima na ra$a negra e pouco frequente na ra^a ama- 
rela 

* Os zumbidos incident em cerca de 70% dos casos e sao, por 
vezes, desesperadores 

■ Apresenta carater familiar: em 50% dos casos encontram-se 
antecedentes familiares de surdez 

* O paciente consegue ouvir melhor em ambientes ruido- 
sos (paracusia de Willis) devido ao reflexo cocleolaringeo, 
isto e, as pessoas de audicao normal falam mais alto nestes 
ambientes 

■ Podem ocorrer zumbidos e vertigens 

■ A membrana do timpano se apresenta normal ao exame 
otoscopico. 


► Doen;a de Meniere 

A doen^a de Meniere caracteriza-se por uma crise hiper- 
tensiva endolinfatica, isto e, um acumulo excessive de endo- 
linfa no interior do labirinto membranoso ou no sistema 
endolinfatico. 

Exterioriza-se clinicamente por uma triade sintomatica: 
vertigens, zumbidos e hipoacusia neurossensorial. £ comum a 
queixa simultanea de sensa^ao de plenitude auricular, de pres¬ 
sao dentro do ouvido, de ouvido “cheio”. Nas crises intensas, 
pode haver sintomas de excita^ao vagal, como nauseas, vomi- 
tos, sudorese e palidez. 

Uma caracteristica fundamental da doen^a e sua evoluqao 
por “surtos intermitentes” atraves dos anos, podendo ir de 
uma hipoacusia progressiva e irreversivel ate a surdez total. 
Em 85% dos casos, permanece unilateral e e mais frequente 
entre a terceira e a quinta decadas da vida. 

As crises hipertensivas endolinfaticas intermitentes vao aos 
poucos distendendo o ducto coclear a custa da membrana de 
Reissner, que termina por ocupar toda ou quase toda a rampa 
vestibular do canal espiral da coclea. O saculo distendido 
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entra em contato com a platina do estribo. O utriculo se dilata 
com menos frequencia que o saculo. r lem sido assinaladas her¬ 
niates, rupturas, fistulas e colap so das paredes do labirinto 
membranoso. O neuroepitelio do orgao de Corti, das cris¬ 
tas ampulares e das maculas utricular e sacular, assim como 
a estria vascular e a popula^ao de celulas do ganglio espiral 
de Corti, apresenta-se histologicamente normal ou com alte- 
ra^oes estruturais minimas, contrastando com sua reativi- 
dade anormal, responsavel pelo quadro clinico da doen^a de 
Meniere. 


► Trauma sonoro 

A lesao inicial da disacusia por trauma sonoro situa-se na 
frequencia de 4.000 Hz; a seguir, com a progressao, outras sao 
afetadas. O trauma sonoro responsdvel pode provir de deto¬ 
nates (artilharia, descargas telefonicas), de explosoes (blast) 
e de ambientes profissionais ruidosos. O estimulo sonoro 
intenso e prolongado em locais de trabalho afeta o suprimento 
sanguineo da estria vascular e, em consequencia, reduz o 
aporte de oxigenio ao orgao de Corti, o que explicaria o meca- 
nismo patogenico do trauma sonoro {a coclea e muito sensivel 
a deficiencia de oxigenio). 

O trauma acustico agudo acarreta alterapoes circulatorias ao 
nivel dos capilares da coclea, traduzidas por empilhamento de 
hemacias, edema do endotelio e rea<pio inflamatoria perivascu¬ 
lar. Este empilhamento de hemacias causa uma diminui^ao do 
jfluxo sanguineo e consequente aumento da viscosidade sangui- 
nea, com evidente prejuizo das celulas ciliadas do orgao de Corti. 

Nas explosoes, a descompressao brusca e violenta da defla¬ 
grate pode acarretar dor e lesoes simultaneas da orelha 
media, disturbios vestibulares (vertigem e perturba^oes de 
equilibrio), assim como a ruptura da membrana do timpano e 
a desarticula^ao dos ossiculos, que agiriam como mecanismo 
de prote^ao do orgao de Corti, cujas lesoes, nesse caso, sao 
menos intensas. 

De modo geral, no trauma sonoro crdnico dos ambientes 
profissionais, ocorrem deficiencia da circula<;ao capilar da 
coclea e degenera^ao irreversivel das celulas ciliadas. 

Sabe-se que o ouvido humano i capaz de tolerar, sem 
prejuizo a audi^ao, ruidos com intensidade de 80 a 85 dB. A 
exposi<fao continua, durante 6 a 8 h por dia, a ruidos neste 
nivel ou acima de 85 dB vai acarretar, notadamente em indi- 
viduos predispostos, lesoes irreversiveis, em geral bilaterais 
e simetricas, do 6rgao sensorineural da audigao. Segue-se 
agressao das outras ffequencias sonoras do campo auditivo, 
at£ completa deteriorate da capacidade auditiva. £ comum 
haver zumbidos. 

No que diz respeito h poluipao sonora dos grandes centros 
urbanos, ela pode realmente acarretar repercussoes lesivas a 
capacidade auditiva de certas pessoas, mas nao em grau de 
intensidade capaz de levar a surdez acentuada. O que acon- 
tece nas grandes cidades & que, embora o ruido ultrapasse o 
limite de tolerancia de 80 a 85 dB em certos locais, a exposi<;ao 
a este nao e continua como nos ambientes profissionais, mas 
intermitente, e, por isso mesmo, muito menos lesiva a audigao. 
£ o ruido que surge, dura alguns momentos e desaparece, ou 
a passagem por local ruidoso, mas que tambem dura alguns 
momentos apenas. 

Muito mais que possiveis lesoes da capacidade auditiva, 
a polui<;ao sonora dos grandes centros urbanos afeta o psi- 
quismo de seus habitantes. Em certos individuos, ja constitu- 


cionalmente tensos ou que estao com problemas de natureza 
familiar e profissional, entre outros, esta polui^ao pode causar 
intranquilidade, neuroses e hiper tensao arterial. 


► Surdez 

£ a diminuigao da audiqao uni ou bilateralmente. 
Considera-se surdo o paciente cuja acuidade auditiva esteja 
abaixo de 70 dB (surdez parcial), podendo chegar a perda total. 

Pode ser causada por lesao do canal auditivo, da orelha 
media (causas condutivas), da orelha interna ou do VIII nervo 
craniano (causas neurossensoriais). 

Alem da dificuldade de audi^ao (quase sempre progressiva) 
uni ou bilateral, o paciente pode relatar zumbidos e vertigens. 

£ preciso enfatizar os grandes avan^os nas cirurgias para 
surdez neurossensorial, como as prdteses totalmente implan- 
taveis e os implantes cocleares. Estes ultimos, quando reali- 
zados precocemente na crian^a surda (de preferencia atd 
2 anos de idade), levam a um nivel de audi^ao e linguagem 
proximo do normal. 

► Surdez subita. O conceito de surdez subita 6 o de uma entidade 
clinica, de etiologia variada e discutida, que se instala repenti- 
namente em uma pessoa de audi<;ao normal, progredindo em 
horas ou dias, e e, em geral, unilateral. 

Pode ser precedida de zumbido ou “estalo” no ouvido, por 
vezes, varias horas antes da perda da audi<;ao. Outras vezes, o 
individuo deita-se em perfeito estado de saude e acorda ja com 
a surdez instalada, que pode ser intensa de inicio. 

Pode ter carater irreversivel, mas tambem se verifica 
recupera<;ao espontanea a um nivel de audi^ao normal ou pro¬ 
ximo do normal. A recuperate espontanea, quando se apre- 
senta, faz-se em poucos dias. 

A fun^ao vestibular geralmente mantem-se normal, mas 
disturbios vestibulares, traduzidos por vertigem e ate vomitos, 
podem estar presenter assim como o nistagmo espontaneo. 
O estado vertiginoso, por vezes, perdura durante semanas ou 
meses, e as provas funcionais podem revelar hiporreflexia e ate 
arreflexia labirintica, de acordo com o fator etiologico. 

Entre as principals causas atribuidas como responsaveis 
pela instala^ao da surdez subita, encontram-se as viroses, os 
disturbios vasculares, as mudan^as de pressao barometrica, o 
trauma acustico violento, o trauma craniano, a cirurgia esta- 
pediana, o neuroma do acustico, alem de outras menos fre- 
quentes ou fatores de predisposi^ao: anestesia geral, gravidez, 
diabetes, disturbios tireoidianos, lues e esfor<;o fisico. Com 
respeito a este ultimo fator, a literatura medica tern assina- 
lado casos de surdez subita apos espirros violentos, manobra 
de Valsalva, esfor^o de defeca^ao, ato de insuflar boias, o que 
modificaria bruscamente a pressao dos liquidos labirinticos e 
causaria subsequente ruptura da membrana da janela redonda 
com extravasamento de perilinfa para a orelha m£dia. 

O virus da caxumba e o fator etiologico mais importante 
de surdez subita. Testes imunologicos de fixa^ao do comple- 
mento para virus da parotidite epidemic a tern resultado posi¬ 
tive nestes casos, mesmo em pacientes sem edema e ingurgita- 
mento das glandulas pardtidas. 

A surdez subita de causa indeterminada, idiopatica, e geral¬ 
mente atribuida a disturbios vasculares. Contudo, a observa- 
9 §io cfinica por vezes mostra uma rela^ao de causa e efeito entre 
seu aparecimento e provaveis disturbios vasomotores coclea- 
res em individuos sob tensao emocional de variada natureza e 
consequente distonia neurovegetativa. 
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► Presbiacusia 

Presbiacusia significa, etimologicamente, “audi^ao do 
idoso”. £, portanto, a deficiencia auditiva que surge em idade 
mais avan^ada. £ o declinio da audi^ao, que envelhece como 
tudo mais no organismo: as proteinas nucleares diminuem, 
pigmentos e compostos insoluveis no citoplasma celular se 
acumulam, assim como surgem modifica^oes quimicas nos 
liquidos intercelulares. 

Com a idade, vao ocorrendo altera^oes estruturais em todo 
o aparelho auditivo: o pavilhao da orelha se enrijece, diminui o 
numero de fibras elasticas da membrana do timpano, que fka 
despolida e adquire aspecto cinza-mate; por vezes se instala um 
halo periferico branco, de esclerose; os ossiculos vao se tomando 
osteoporoticos e surgem processos degenerativos articulares que 
terminam por limitar os movimentos da cadeia ossicular. 

A presbiacusia, no entanto, decorre essencialmente de alte- 
ra^oes da orelha interna e das vias nervosas auditivas centrais. 
Instala-se hipoacusia bilateral e simetrica, de inicio insidioso e 
ientamente progressive. Ela e influenciada por causas ambien- 


tais quais o organismo esta exposto, como infec<;6es, trau¬ 
mas de qualquer natureza, e causas geneticas, decorrentes de 
processos hereditarios. 

Pode ser acompanhada de disturbios da personalidade, 
devido a altera^oes do sistema nervoso central, sobressaindo 
irritabilidade, cap acidade de aten^ao reduzida, vivacidade 
diminuida, assim como dedinio da inteligencia. 

A dificuldade de compreender e de discriminar a palavra 
articulada aumenta em reunioes sociais nas quais vdrias pes- 
soas estao falando simultaneamente. 
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Notyoes de Anatomia 
e Fisiologia 

Helio Hungria, Paulo Humberto Siqueira e Andre Valadares Siqueira 


As fossas nasais constituem o segmento inicial da arvore 
respiratoria; comunicam-se com o exterior por intermedio 
das narinas e com a rinofaringe, atraves das coanas. Sao duas 
fossas, uma para cada lado, que estao separadas por um septo 
osteocartilagxneo - o septo nasal - constituidas por quatro 
paredes: uma inferior ou assoalho, que eorresponde a abobada 
palatina; uma superior ou abobada, que eorresponde a lamina 
crivada do etmoide; uma interna ou septo nasal, constituida 
adiante pela cartilagem quadrangular ou septal e posterior- 
mente pela lamina perpendicular do etmoide e pelo vomer; 
e, finalmente, uma parede externa, de todas a mais impor- 
tante, pois nela se dispoem, de cima para baixo, tres ou quatro 
saliencias osteomucosas denominadas cornetos ou conchas. 
Entre a parede externa e os cornetos nasais, que geralmente 
sao tres (inferior, medio e superior), hd saliencias denomina¬ 
das meatos. Ao nivel do meato inferior, desemboca o canal 


nasolacrimal. O meato medio, de todos o mais relevante, tem 
uma estrutura anatomica complexa, determinada pelos canais 
e orificios de comunica^ao das cavidades ou seios paranasais 
anteriores (frontal, maxilar e etmoide anterior). No meato 
superior estao os orificios de comunica^ao dos seios posterio- 
res (etmoide posterior e esfenoide) (Figuras 26.1 e 26.2). 

As fossas nasais sao forradas pela mucosa nasal, tambem 
denominada pituitaria ou membrana de Schneider, a qual e 



V w Concha nasa! 

inferior 


Figura 26.1 Parede externa da fossa nasal. 1. Seio frontal. 2. Ducto naso¬ 
lacrimal. 3 e 4. Hiato semilunar: drenagem celulas etmoidais anteriores e 
seio maxilar. 5. Meato superior: drenagem celulas etmoidais posteriores. 
6. Seioesfenoidal. 
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Figura 26.2 Fossas nasais e cavidades paranasais (corte coronal), 1. Seio frontal. 2.6rbita. 3. Agger nasi. 4. Bula etmoidal. 5. Celulas etmoidais. 6. Proces- 
so umcinado. 7. Ostio dedrenagem do seio maxilar. 8, Seio maxilar. 9. Concha media, 10. Meato medio. 11, Concha inferior. 12. Septo nasal. 13. Meato 
inferior. 14. Palatoduro. 


muito espessa, devido a abundante vasculariza^ao que cons- 
titui, no seu interior, verdadeiros lagos venosos ereteis, seme- 
Ihantes aos do penis, preferencialmente ao nlvel dos cornetos. 
£ revestida na superficie por uma camada epitelial, de estru- 
tura histologic a cilmdrica ciliada vibratil. A mucosa nasal e 
rica em glandulas caliciformes (produtoras de muco) e infil¬ 
trates linfocitarias. 

Os seios ou cavidades paranasais, denominadas assim pre¬ 
ferencialmente a seios da face (pois nem todas estao alojadas 
nesse local), estao situados ao lado das fossas nasais, comu- 
nicando-se com estas por intermedio de canais, orifxcios ou 
ostios. Sao quatro cavidades simetricas de cada lado: maxilar, 
frontal, etmoidal e esfenoidal. 

As cavidades paranasais ou sinusais sao forradas inter- 
namente por uma mucosa, que nao e outra senao a prdpria 
mucosa nasal invaginada atraves dos canais e ostios sinusais. £ 
muito menos densa que a mucosa nasal, pois tern menos vasos 
e glandulas mucosas. Da mesma forma que esta, apresenta 
uma camada epitelial, de natureza cilmdrica ciliada vibratil. 
0 movimento ciliar da mucosa sinusal e uma verdadeira cor- 
rente ondulatdria que percorre as paredes dos seios, em dire- 
to as fossas nasais, onde descarrega os exsudatos porventura 
existentes no interior das cavidades sinusais. 

As fossas nasais desempenham papel relevante na fisiologia 
respiratoria, promovendo a filtragem ou purifica^ao, o aque- 
cimento e o umedecimento do ar inspirado. Por isso mesmo, 
sao verdadeira guarda avan^ada protetora das regioes vizinhas 
(cavidades paranasais e auriculares) e das vias respiratorias 
inferiores. 

A filtrate ou purifica^ao do ar inspirado e assegurada 
pela a to mecanica das vibrissas (pelos que se implantam no 
vestibulo nasal), pela funto ciliar, pelo reflexo esternutato- 
rio e, tambem, pela a<;ao quimica, bactericida, do muco nasal. 


Juntamente com a secreto mucosa glandular, os cilios vibra- 
teis formam um verdadeira “tapete mucoso-ciliar ’ ao longo 
de toda a arvore respiratoria, a qual esta em continuo trabalho 
de expulsao e eliminate de particulas estranhas e microrga- 
nismos. 

O aquecimento do ar inspirado e garantido pela irradia- 
to de calor proveniente da intensa vasculariza^ao da mucosa 
nasal. 

Finalmente, o umedecimento do ar, sua impregnato por 
vapor dagua, condito necessaria a integridade anatomica 
e fimcional dos cflios vibrateis, i assegurada pela secreto 
mucosa, pela transudato serosa e mesmo pela secreto lacri¬ 
mal. 

O registro das variates de pressao no interior das cavida¬ 
des sinusais durante a respira^ao indica haver circulate do ar 
proveniente das fossas nasais durante os movimentos respira- 
torios, o que determina sua importancia no processo de regu- 
lato termica do ar respirado, Dessa maneira, o ar inspirado e 
aquecido ou resfriado da temperatura ambiente para at^ 33 a 
34°C na rinofaringe e 37°C na laringe. 

Segundo alguns autores, as cavidades sinusais teriam a 
finalidade de diminuir o peso dos ossos da face e do cranio, 
concorrendo para facilitar o equilibrio da cabe^a. Para outros, 
atuariam como caixa de ressonancia durante a fonato. 
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► Anamnese 

Em doen^as das fossas nasais, sao encontradas varias cor¬ 
relates com idade, sexo, profissao, antecedentes e condi^oes 
socioeconomicas. Como exemplo, e possivel citar a ozena, que 
se instala com mais frequencia no sexo feminino e, quase sem- 
pre, na puberdade. £ mais comum no adulto que na crianqa 
e excepcional ap6s os 45 anos. Embora nao se possam atri- 
buir-lhe caracteristicas hereditarias, & comumente encontrada 
em varios membros de uma mesma familia, notadamente nas 
classes pobres. 

Devido a exiguidade das fossas nasais no lactente, a obs- 
tru^ao nasal e absoluta durante as rinites agudas, perturbando 
extraordinariamente as mamadas. 

A origem etnica confere formato especial as narinas: ellp- 
ticas em indivlduos brancos e alongadas no sentido trans¬ 
versal em pessoas negras. Os desvios do septo nasal sao mais 
eomuns na ra<;a branca. O formato do dorso nasal confere ao 
nariz caracteristicas especiais: nariz grego (quando nao existe 
a depressao ou sulco nasofrontal), nariz aquilino (em forma 
de bico de aguia), nariz arrebitado, no qual a ponta 6 virada 
para cima. 

A crian^a nao apresenta sinusite frontal ate os 5 a 7 anos 
de idade, epoca em que se inicia o desenvolvimento dos seios 
ffontais. 

Ambientes de trabalho poluidos, nos quais ha inalaqao de 
poeiras de qualquer natureza (minas de carvao, pedreiras, 
padarias, vapores irritantes em laboratdrios: formol, enxo- 
ffe, acido cloridrico), acarretam rinites agudas ou cronicas. 
As emanaqoes de gases toxicos (gas carbonico, hidrocarbo- 
netos, anidrido sulfuroso) e de microparticulas das fuligens 
provenientes das fabricas ou usinas de industrias quimicas de 
variada natureza, das refinarias de petroleo e da combustao 
dos veiculos motorizados a gasolina ou a oleo diesel acarre¬ 
tam polui^ao atmosferica em escala crescente e alarmante nos 
grandes eentros urbanos. As barreiras naturais de defesa das 
vias respiratorias terminam por serem vencidas e o ar poluido 
deixa seus reslduos tdxicos ao longo das fossas nasais, laringe, 
traqueia e bronquios, causando processos inflamatorios croni- 
cos de dificil tratamento. 


► Sinais e sintomas 

Na clinica do nariz e das cavidades paranasais, os principais 
sintomas sao: obstru^ao nasal, rinorreia, espirros, altera^oes 
do olfato e da fonagao, dor, dispneia, epistaxe e ronco. 


► Obstru^ao nasal. Este sintoma esta presente em quase todas as 
enfermidades das fossas nasais - altera^oes anatomicas, rini- 
tes, manifestation alergicas, polipos, neoplasias benignas e 
malignas, imperfura^ao coanal congenita. 

A obstru^ao nasal crdnica acarreta respiraqao bucal de 
suplencia e consequente transtorno de reflexos pulmonares, 
com prejuizo da expansao toracica e da propria ventila^ao 
pulmonar. 

► Corrimento nasal (rinorreia). Alem do corrimento sangulneo 
(epistaxe), outros tipos de corrimento nasal podem ser obser- 
vados, incluindo hipersecreqao serosa ou seromucosa, muco- 
purulenta, purulenta, com fragmentos de falsas membranas 
(difteria nasal). 

Quando o paciente informa que tern corrimento purulento 
por uma unica narina, nada semelhante acontecendo na outra, 
deve-se pensar sempre na supuraqao de urn seio acessorio 
(sinusite) ou que ha um corpo estranho. 

Em alguns casos, a secre<;ao torna-se muito fetida (sifilis 
nasal, neoplasias malignas, corpo estranho, ozena). 

A secre^ao serosa pode vir da prdpria mucosa (hidrorreia 
nasal) ou ser causada pelo liquido cefalorraquidiano perdido 
pela lamina crivada do etmoide (hidrorreia cefalica), em geral 
logo depois de traumatismo acidental ou cirurgico. 

£ preciso chamar a aten^ao para certos casos de difteria, 
geralmente graves, acompanhados de rinite difterica, com um 
corrimento seroso ou seropurulento. As vezes, essas rinites 
aparecem isoladas, sem concomitancia de angina, acompa- 
nhadas, porem, de hipertrofia dos linfonodos submandibu- 
lares. O diagndstico e firmado pelo exame microscopico do 
exsudato nasal, no qual se comprova se ha ou nao o bacilo 
difterico. 

Na hanseniase, a pesquisa do Mycobacterium leprae por 
meio de esfrega^os de muco nasal, colhidos com cureta ade- 
quada, 6 exame complementar de suma importancia, pois a 
localiza<;ao nasal e comum quando esta ocorre. 

► Espirro. As crises de espirros ou esternutatorias surgem na fase 
inicial da rinite catarral aguda do resfriado comum e expri- 
mem reaqao local de defesa. 

Sao, no entanto, caracteristicas das rinopatias ‘alergi¬ 
cas” (reai;ao antlgeno-anticorpo), sendo variaveis na sua 
frequencia e podendo levar o paciente, por vezes, a espirrar 
durante varios minutos. Em geral sao acompanhadas de pru- 
rido nasal, que pode estender-se a mucosa das conjuntivas, da 
nasofaringe, da tuba auditiva e at£ mesmo a pele do labio supe¬ 
rior. O prurido nas crises de espirros constitui, praticamente, 
o selo para o diagndstico de alergia nasal. Condicionamentos 
psicogenicos sao capazes de causar crises de espirros em cer¬ 
tos indivlduos, por exemplo, ao ser exibida a eles uma simples 
gravura de determinada planta ou animal aos quais sao alergi- 
cos (mecanismo neurovegetativo). 

► Altera^oes do olfato. Sao diversas as altera<j6es dessa fun^ao 
especial. Para avalia-la, empregam-se substancias odorlficas 
diversas, como canela, cravo, po de cafe, migalhas de fumo, 
que sao inaladas e estimulam eletivamente as terminatedes do 
nervo olfatorio. 

As altera^des do olfato podem ser as seguintes: 

* Diminui^ao (hiposmia) ou aboliqao (anosmia): podem ter 
uma causa intranasal que impede a passagem das partlculas 
odoriferas ate a zona olfatoria na abobada das fossas nasais 
(polipos, edema da rinite al^rgica crdnica, hipertrofia dos 
cometos), atrofia da mucosa pituitaria (ozena), lesoes 
das terminaqoes nervosas olfatdrias ou, entao, processos 
intracranianos que alcanqam diretamente o bulbo olfato- 
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rio (tumores, abscessos, traumatismos) ou atuam indire- 
tamente sobre o mesmo por aumentar a tensao intracra- 
niana, como meningites e tumores 

■ Aumento (hiperosmia): as vezes surge na gravidez (nao 
raro precocemente), no hipertireoidismo e nas neuroses. O 
olfato exagerado geralmente decorre de lesoes da ponta do 
lobo temporal. Por vezes, a hiperosmia e tamb£m a paros¬ 
mia podem instalar-se como aura epileptic a (surgem antes 
da crise) ou como equivalente da crise convulsiva 

■ Cacosmia: consiste em sentir maus odores. Ha duas varie- 
dades: uma subjetiva, na qual somente o individuo percebe 
o mau cheiro, como ocorre na sinusite purulenta crdnica; e 
outra objetiva, na qual tanto o individuo como as pessoas 
que dele se aproximam o percebem. A cacosmia objetiva 
pode ser causada por sifilis nasal com sequestros, tumores 
e corpo estranho. Na rinite atrdfica ozenosa, em geral, a 
cacosmia e so objetiva, isto e, a fetidez e percebida pelas 
pessoas que rodeiam o paciente, mas nao pelo proprio 
paciente, devido a uma atrofia das terminates do nervo 
olfatorio ou a uma fadiga do nervo em consequencia da 
percep^ao continua dos odores fetidos que se formam na 
rinite ozenosa 

■ Parosmia: consiste na interpreta^ao erronea de uma sensa- 
9&0 olfatbria. £ a perversao do olfato. Surge em neuropatas 
ou em portadores de neurite gripal. Pode surgir tamb£m 
como aura na epilepsia. 

► Dor. Ha dor principalmente nos processos inflamatbrios 
agudos das cavidades sinusais e nas neoplasias nasossinu- 
sais. Sua localiza^ao depende do{s) seio(s) paranasal(is) 
comprometido(s), podendo ser frontal, periorbitaria, retro- 
ocular, ou ocorrer nas eminencias malares e nos dentes supe- 
riores. A dor se agrava a palpa^ao da regiao correspondente 
ao seio. 

► Alterafoes da fona^ao. As fossas nasais atuam, juntamente com 
as cavidades sinusais paranasais, como caixa de ressonancia 
durante a fonaqao. Por isso certas afec^oes nasobucofaringeas 
podem alterar a emissao vocal, dan do origem a voz anasalada 
ou “rinolalia”, cuja intensidade maior ou menor estaria na de¬ 
pendence do fator etiologico: veu palatino curto ou paralitico, 
vegetates adenoides hipertrofiadas, amplas destitutes do 
septo nasal, obstruct) nasal aguda ou cronica e fenda palatina. 

► Dispneia. Todas as causas de obstru^ao nasal bilateral podem 
acarretar dispneia de maior ou menor intensidade. 

A imperfura<;ao coanal congenita, quando bilateral, pode 
acarretar dispneia, cianose, asfixia e ate morte. O recem-nas- 
cido com imperfura^ao coanal bilateral merece cuidados e 
vigilancia permanentes por apresentar sinais de dispneia e 
asfixia todas as vezes que fecha a boca. Alem disso, as mama- 
das sao dificultosas, havendo necessidade de interrupdoes 
sucessivas. 

Outra eventualidade de dispneia e ate apneia de origem 
nasal e constitulda pela sindrome de apneia do sono. Em 
consequencia de hipertrofia exagerada de vegetates ade¬ 
noides, a crian^a apresenta respira^ao bucal ruidosa (ron- 
cos) durante o sono e sinais de dispneia, a qual por vezes e 
inter rompida por periodos de silencio, devido h apneia, cujo 
mecanismo patogenico decorreria de hipoventilaqao alveolar, 
hipoxia e hipercapnia. Durante o periodo diurno, essa crian^a 
apresenta hipersonolencia e adinamia. 

► Ronco. £ causado por obstaculo a livre passagem da corren- 
te aerea pelas fossas nasais e faringe. Em consequencia des- 
te, a uvula e o veu palatino vibram durante a passagem do ar 
inspiratbrio e provocam o ronco, que pode adquirir a incrivel 


intensidade de 80 decibeis durante o sono profundo. £ mais 
frequente em homens e pessoas obesas, mas e preciso lembrar 
que crian^as tambem roncam. 

O individuo que ronca com frequencia apresenta sin¬ 
drome de apneia do sono, isto pausas respiratorias de 10,20, 
30 segundos ate 1 min ou mais; essas pausas se repetem cerca 
de 8 a 10 vezes por hora durante toda a noite, o que impede 
um sono repousante e torna o paciente sonolento durante 
o dia (ver Disturbios do sono, no Capitulo 178, Doengas do 
Sistema Nervoso ). O individuo que ronca intensamente causa 
problema social importante, pois perturba e ate impossibilita 
o sono de pessoas que dormem no mesmo quarto e ate em 
comodos proximos, chegando ao ponto de levar casais a dor- 
mirem separados e mesmo se divorciarem. 

As causas mais ffequentes de ronco tern origem nasal ou 
faringea (desvios acentuados do septo nasal, polipos alergi- 
cos ou infecciosos, hipertrofia dos cornetos nasais, das vege¬ 
tates adenoides na crian<ja, das amigdalas palatinas) e a 
obesidade, 

► Epistaxe. A epistaxe ou sangramento nasal 6 um sinal muito 
frequente nas patologias nasossinusais. 


► Exame fisico 

O exame fisico compreende inspe^ao e palpa^ao do nariz, 
alem de rinoscopia anterior e posterior. 

• Inspegao e palpatio 

A inspect pode mostrar diferentes tipos de nariz, de 
acordo com a dire^ao do dorso da piramide nasal: nariz reto, 
grego, no qual nao existe o sulco nasofrontal e o dorso prosse- 
gue diretamente com a testa; aquilino, recurvado como o bico 
da aguia; e arrebitado, aquele em que a ponta e virada para 
cima (Figura 27.1). 

As narinas sao separadas uma da outra pela “columela” ou 
subsepta, que 6 longo em caucasianos e curto em negros; em 
consequencia, as narinas sao elipticas nos caucasianos e alar- 
gadas no sentido transversal nos negros. 

A inspe^ao possibilita tambem que as deformates de 
origem traumatica (ffaturas) ou decorrentes de destruito 
das cartilagens nasais e/ou partes osseas sejam reconhecidas, 
como ocorre em certas entidades morbidas descritas a seguir. 




Figura 27.1 Tipos de nariz. A. Nariz reto. B. Nariz grego. C. Nariz aquilino. 
D. Nariz arrebitado. 
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► Goma sifilftica. Pode provocar o nariz em sela, com sua depres- 
sao caracteristica na base, por destrui^ao dos ossos proprios e 
do septo nasal 

► Leishmaniose. Pode destruir as narinas, labio superior e pira- 
mide nasal, adquirindo o aspecto de focinho de anta 

► Hanseniase. A piramide nasal se alarga e a face apresenta infil¬ 
trators nodulosas, adquirindo o classico aspecto leonino 

► Hipotireoidismo. Provoca infiltraqao mixedematosa difusa e ca¬ 
racteristica da face 

*> Hipertrofia de vegetates adenoides. Obriga a uma respiratao bu- 
cal permanente e consequentes deforma^oes dos traqos fisio- 
nomicos, constituindo-se a chamada facies adenoides: boca 
entreaberta, labio superior levantado, fisionomia inexpressiva, 
tendencia a babar, prognatismo do maxilar superior 

► Rinosderoma. Doenga infecciosa (bacilo de Frisch) cronica e 
progressiva, rara no Brasil, que acarreta infiltra^ao hipertr6fi- 
ca e densa da mucosa nasal, com tendencia a invadir as nari¬ 
nas e a piramide nasal, que se alarga. 

A palpa^ao permite reconhecer as crepitates e desnivela- 
mentos deparados nas fraturas da piramide nasal e do maci^o 
osseo fecial, assim como o volume e a consistencia de tumora- 
t>es e os pontos dolorosos encontrados nas diversas modali- 
dades de sinusites e neuralgias feciais. 

■ Rinoscopia 

O exame das fossas nasais faz-se por intermedio da rinos¬ 
copia anterior e da posterior. 

O segredo do exame das fossas nasais e o posicionamento 
adequado da cabe^a, que deve hear inclinada para tras. Uma 


boa ilumina^ao e fundamental. Uma pequena lanterna, com 
um bom foco de luz, e suficiente para avaliar as caracteristi- 
cas da mucosa, que, em conduces normais, e de cor verme- 
lho-opaca, umida, com superficie lisa e limpa. A presen^a de 
secre$ao (aquosa, turva, purulenta, sanguinolenta) e um dado 
importante no diagnostico. Avalie o septo e eventuais estru- 
turas anormais (crostas, polipos, neoplasias, corpo estranho). 

A rinoscopia anterior consiste em afastar a asa do nariz 
por meio de um especulo nasal, cujas valvulas sao introdu- 
zidas no vestibulo. Na crian^a, devido ao aspecto agressivo e 
provocador de dor do especulo nasal, podemos recorrer ao 
especulo auricular para realizar a rinoscopia anterior. Durante 
o procedimento, observam-se os cornetos nasais e seus res- 
pectivos meatos, o septo nasal, o assoalho da fossa nasal e a 
fenda olfatoria (entre a cabe^a do cometo m£dio e o septo) 
e comprova-se a existencia de exsudatos, polipos, neoplasias, 
hipertrofia de cornetos, desvios do septo e corpos estranhos. 

Um exame mais detalhado e realizado pela videoendosco- 
pia com fibra optica rigida e/ou flexivel. 
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► Introduce) 

Compreendem a endoscopia nasossinusal, os exames radio- 
logicos, as provas funcionais ol fatorias, o exame das secre^oes 
(microbiologico e citopatoldgico) e a biopsia. 


► Exames radiologicos 

Alem das radiografias simples, os seios paranasais, princi- 
palmente os posteriores, podem ser investigados mais minu- 
ciosamente pela tomografia computadorizada, devido ao pro- 
blema de superposi^ao de imagens de estruturas anatomicas 
vizinhas, e pela ressonancia magnetica. 

A semiologia radiologica das sinusites compreende as 
modifica^oes das mucosas (espessamento, irregularidade de 
eontorno, aspecto polipoide) e as modifica^oes osseas (con- 
densa^ao mais ou menos difusa, areas de rarefa^ao, destrui- 
<;ao) (Figuras28.1 e28.2). 


► Endoscopia nasossinusal 

A rinossinusoscopia moderna, fruto da descoberta das 
fibras opticas e da luz fria, apresenta otimas condi<;6es de 
luminosidade e grande nitidez de imagens. 

• Rinoscopia endoscopica 

A endoscopia nasal e ffequentemente utilizada como exame 
complementar das fossas nasais. Sao usados endosedpios 
nasais rigidos - constituidos por tub os telescopicos apropria- 
dos com angulos de visao a 0 grau, 30° e 70° - e flexiveis - os 
nasofibroscopios, ambos com diametros adequados a intro- 
du(;ao pelo nariz de manias. Diversos estados anatomicos 
ou patoldgicos, tais como desvio do septo, areas de epistaxe, 
anormalidade das paredes laterais, no teto ou no assoalho, 
causadoras ou nao de obstru^ao nasal, podem ser cornu- 
mente detectados. Processos inflamatorios agudos, sobretudo 
complicados ou cronicos, com ou sem exsudato purulento, e 
sugestivos de rinopatia ou sinusopatia, bem como altera^oes 
congenitas, neoplasicas, hiperplasicas ou traumaticas, dentre 
outras, requerem o exame complementar endoscopico por 
meio da telescopia ou da nasofibroscopia (Figura 28.3). 



Figura2B.1 A. Radiografia simples, incidencia mentonasal: espessamento 
mucoso em seios maxiiares. B. incidencia frontonasal: velamento total em 
seio maxilar, etmoide e frontal esquerdos. 


► Sinusoscopia. O uso de hastes “telescdpicas” finas e luminosas, 
nas quais o eixo optico e direto, lateral ou retrogrado, veio 
possibilitar o exame panoramico do antro maxilar. A haste 
teles co pic a e introduzida no seio maxilar atraves de pun^ao 
diameatica, ao nlvel do meato inferior, ou por trepana$ao da 
parede anterior do seio (via da fossa canina). A inspe^ao das 
diferentes paredes do antro e realizada girando-se as hastes 
“anguladas”. Atraves da canula de pun<;ao podem ser introdu- 
zidos aspiradores para coleta de material para exame bacte- 
riologico, assim como pinpas endoscopicas para biopsia sob 
controle visual em qualquer ponto do seio maxilar. 

A rinossinusoscopia e de grande valor no controle p6s-ope- 
ratorio ou p6s-radioterapico das neoplasias malignas do 
cavum, das fossas nasais e do seio maxilar. 

Exame das secregdes 

A obten^ao de secre^des patologicas nasais possibilita a 
pesquisa de agentes microbianos, principalmente bacteirias e 
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Figura 28,2 A,Tomografia computadorizada, incidencia coronal. B. Tomografia computadorizada, incidencia axial. 



Figura 28.3 Nasofibroscopia: septo (S), concha media (CM) e polipo (P). 


fungos, por exames diretos bacterioscopicos e micoldgicos e a 
sua identifica^ao por raeios de cultura, que tornam posslveis 
os testes de antibiograma e antifungiograma. 

O raspado da mucosa nasal afetada ou a pun^ao aspirativa, 
com agulha, das lesoes, com obten^ao de material e confeajao 
de esfrega^os para estudos citopatologicos, possibilita o diag- 
ndstico de doen^as infecciosas, alergicas e neoplasicas. 

Biopsia 

Fragmentos de lesoes nasais podem ser adequadamente 
pintados e removidos at raves da cavidade natural sob rinos- 
copia anterior ou da rinoscopia endoscbpica, principalmente 
para o exame histopatologico e diagnostico de uma grande 
variedade de inflama<;6es cronicas (rinites cronicas) e de 
tumores benignos e malignos do nariz. 
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Doen^as do 
Nariz e dos 
Seios Paranasais 

Andre Valadores Siqueira, Paulo Humberto Siqueira e Helio Hungria 


► Introduce) 

As afeegoes mais comuns do nariz e dos seios paranasais 
sao: rmites, adenoides, epistaxe, rinossinusites, neoplasias, 
blastomicose, hanseniase, rinosporidiose, leishmaniose e 
tuberculose. 


► Rinites 

As principais formas clinicas de Finite sao a catarral aguda, 
a aguda do lactente, a dift&ica, a do sarampo, a mucopu- 
rulenta cronica, a hipertrofica, a atrofica, a vasomotora e as 
especificas (blastomicose, leishmaniose, hanseniase, rinos¬ 
poridiose). 

► Rinite catarral aguda. A rinite do resffiado comum decorre de 
inflamagao catarral aguda da mucosa nasal, tern carater epide- 
mico e e provocada por diferentes virus, principalmente rino- 
virus. Ha crises de espirros e coriza, frequentemente acompa- 
nhadas de elevagao de temperatura, calafrios e astenia. Com a 
evolugao, a coriza vai adquirindo aspecto de exsudato catarral. 
A obstrugao nasal e excessivamente inebmoda nos primeiros 
dias, geralmente acarretando secura da faringe e dificultando 
o sono. Evolui em 8 a 12 dias. 

► Rinite aguda do lactente. Devido a exiguidade das fossas nasais 
no lactente, a obstrugao nasal e absoluta, perturbando extra- 
ordinariamente as mamadas e alterando a hematose. O sono 
torna-se agitado, com respiragao ruidosa e at6 dispneia. 

► Rinite difterica. Pode ser primitiva ou secundaria k angina dif- 
terica. Provoca rinorreia purulenta, geralmente bilateral, por 
vezes sanguinolenta, e comumente sobrevem lesoes diftericas 
da pele do labio superior. 

► Rinite do sarampo. Frequentemente coexiste com a conjuntivite 
catarral, causando o catarro oculonasal, sintoma classico da 
fase inicial de instalagao do sarampo. 

► Rinite mucopurulenta cronica. Caracteriza-se por rinorreia ama- 
relo-esverdeada e obstrugao nasal. Os exsudatos tendem, na 
crianga, a instalagao de fissuras e dermatoses do vestibulo na¬ 
sal e Mbio superior (impetigo). 


► Rinite hipertrofica. Caracteriza-se por obstrugao nasal de ca¬ 
rater permanente ou intermitente, ora em uma fossa nasal 
ora em outra (rinite em bascula) ou em ambas simultane- 
amente. A obstrugao nasal aumenta de intensidade com o 
decubito. Com o decorrer do tempo, ocorrem proliferagao 
conjuntiva do corio, hipertrofia glandular e metaplasia epi- 
telial do tipo pavimentoso estratificado ao nivel dos corne- 
tos inferiores. 

► Rinite atrofica ou ozena. Caracteriza-se pela triade sintomati- 
ca: atrofia osteomucosa da parede externa das fossas nasais, 
formagao e eliminagao de crostas, sem ukeragao da mucosa 
subjacente, e fetidez caracteristica. Esta fetidez e percebida pe- 
las pessoas que rodeiam o paciente (cacosmia “objetiva”), &s 
vezes a uma distancia de varios metros, mas nao pelo prdprio 
paciente. A etiopatogenia da ozena continua no dominio das 
hipoteses (disturbio imunologico, infeegao por Klebisiela oza - 
enae, espasmos simpaticos etc.). 

► Rinite vasomotora. Inflamagao nao akrgica e nao infecciosa 
da mucosa nasal, relacionada com mudanga de temperatura 
e da umidade do ar, odores fortes, disfungao do sistema ner- 
voso autonomo, caracterizada por respostas nasais anormais. 
Manifesta-se por espirros, prurido e obstrugao nasal de inicio 
subito. 


► Adenoides 

A hiperplasia das amigdalas faringeas (vegetagoes adenoi¬ 
des), do mesmo modo que a das amigdalas palatinas, e muito 
comum na crianga. As vegetagoes adenoides involuem fisiolo- 
gicamente durante e apos a puberdade, e sua hiperplasia pode 
existir ja no lactente, mas sua maior incidencia se verifica no 
decurso da primeira infancia. 

O principal sintoma revelador de vegetagoes adenoides 
aumentadas e a obstrugao nasal permanente, que acarreta res¬ 
piragao bucal de “supkneia”, estagnagao de exsudatos catarrais 
ou purulentos nas fossas nasais e tendencia a surtos agudos 
de otite media. A crianga dorme de boca aberta, baba no tra- 
vesseiro e ronca, Ha predisposigao para resfriados de repeti- 
gao, tosse espasmodica (laringotraqueite descendente), rou- 
quidao e ate laringite estridulosa. Com o decorrer do tempo, 
a obstrugao nasal permanente causa certas deformagoes dos 
tragos fisionomicos, constituindo-se a chamada facies adenoi- 
deana: boca entreaberta, labio superior levantado, fisionomia 
inexpressiva e tendencia a babar. A abobada palatina torna-se 
“ogival 1 * e, com frequencia, surge “prognatismo” do maxilar 
superior. 

O diagnbstico de hiperplasia das vegetagoes adenoides e 
confirmado por rinoscopia endoscdpica, radiografia de perfil 
ou tomografia do cavum. 

A infeegao das vegetagoes adenoides e frequente na 
crianga. Surge febre elevada que, no lactente, se faz acompa- 
nhar de obstrugao nasal aguda, polipneia, agitagao psiquica 
e ate crises convulsivas ou espasmos da glote. Sobrevem 
secregao mucocatarral ou purulenta pelas fossas nasais e pela 
nasofaringe. A obstrugao nasal dificulta e, ate mesmo, imp os- 
sibilita as mamadas. De regra, evolui favoravelmente, mas 
pode propiciar o aparecimento de complicagoes, tais como 
otite media aguda supurada, infeegoes broncopulmonares e 
abscesso retrofaringeo. 
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► Epistaxe 

A hemorragia nasal ou epistaxe constitui, sem duvida, a mais 
frequente das hemorragias, e isto se explica nao so pela intensa 
vasculariza^ao e particular fragilidade da mucosa nasal, como 
tambem por sua exposfrao, pela situa^ao proeminente da pira- 
mide nasal, a toda sorte de irrita^oes e traumatismos. 

Dependendo do local do sangramento, pode ser classificada 
em anterior (o sangramento origina-sena area de Kiesselbach) 
e posterior (o sangramento origina-se na parte posterior da 
cavidade nasal ou da nasofaringe). 

A epistaxe e, em geral, de pequena intensidade, originaria 
da porgao mais anterior da fossa nasal, e, com frequencia, cede 
espontaneamente. Por vezes, no entanto, notadamente apos os 
45 anos, pode apresentar-se em alto grau de intensidade de 
natureza arterial, com o sangramento provindo da parte mais 
posterior das fossas nasais, de dificil acesso, necessitando de 
socorro de urgencia e sendo, geralmente, rebelde em ceder; 
para isto contribui, tambem, o fato de, a esse nivel, os vasos 
serem mais calibrosos e a hemostasia espontanea estar preju- 
dicada, pois a superficie ossea rigida a qual adere a mucosa 
impede uma contra^ao vascular mais eficiente. 

A irrigagao sanguinea arterial da mucosa nasal e assegurada 
pela arteria esfenopalatina e pelas arterias etmoidais anterior 
e posterior. Os diferentes ramos terminals destas arterias se 
encontram e se anastomosam na porqao anterior e inferior do 
septo nasal, em uma area denominada mancha vascular do 
septo ou zona de Kiesselbach (Figura 29.1). 

► Causas locals. Os traumatismos acidentais, como quedas, fratu- 
ras dos ossos do nariz e da base do cranio e contusao do nariz, 
ou cirurgicos (intervengoes sobre as cavidades nasossinusais), 
causam frequentemente hemorragias nasais. Em alguns casos, 
o agente atua diretamente na mucosa pituitaria, em vez de agir 
no lado externo das fossas nasais. £ o que se da com corpos 
estranhos intro duzidos no nariz e com o assoar violentamente. 

Outras causas de epistaxe sao as rinites agudas simples, as 
ulcerates tuberculosas ou sifiliticas, a miiase nasal, os rino- 
litos, algumas neoplasias benignas como o polipo sangrante 
do septo, o fibroma da nasofaringe (encontrado quase exclusi- 
vamente nos adolescentes do sexo masculino) e as neoplasias 
malignas do nariz, das cavidades paranasais e da nasofaringe. 

► Causas gera is. Com frequencia, a epistaxe aparece espontanea¬ 
mente, sendo sintoma comum nos estados febris, nas afec^oes 


Figura 29.1 Zona de Kiesselbach. (Adaptada deWolf-Heidegger-Atlas de 
Anatomia Humana, 6 a ed„ 2006.] 


hemorragicas, na pneumonia, na gripe, na febre tifoide, na ne- 
ff ite aguda, na congestao passiva produzida pelas obliterates 
da veia cava superior ou nos acessos de tosse da coqueluche. 

O abaixamento da pressao atmosferica tambem facilita a 
hemorragia, como se observa na ascensao de altas montanhas, 
nos aviadores em voo alto em cabines nao pressurizadas. 

As hemorragias nasais podem, tambem, como todas as 
hemorragias, resultar de varias desordens do aparelho circu- 
latorio, de doengas do figado (por insuficieneia de vitamina 
K e consequente hipoprotrombinemia), dos rins e do sangue. 

Com efeito, as epistaxes nao sao raras no decurso das cir- 
roses do figado, da hemofilia, da leucemia, dos estados purpu- 
ricos, da telangiectasia hemorragica hereditaria, da doenga de 
von Willebrand (epistaxe, gengivorragia e hemorragias geni- 
tais) e das anemias perniciosas. 

Na arterioloesclerose, na hipertensao arterial e nas nefrites 
cronicas, a hemorragia nasal e muito frequente. A epistaxe e, 
muitas vezes, o sintoma que poe a descoberto certos casos de 
hipertensao arterial ate entao ignorados. 

Na infancia e na puberdade, esta hemorragia e banal e 
aparece sem nenhuma gravid ade, as vezes periodicamente, 
mesmo se nao ha qualquer manifestagao clinica, em pessoas 
gozando de perfeita saude. 

Confirmada a epistaxe, o sangue sai de uma s6 narina ou 
mesmo das duas, gota a gota ou em filete regular, nas grandes 
hemorragias. 

A quantidade total de sangue eliminado e muito variavel: ha 
pequenas epistaxes, nas quais se perdem 50 a 100 m£ de san¬ 
gue ou menos; grandes epistaxes, com perda de 250 a 400 mi* 
de sangue; graves epistaxes, muito profusas, que podem durar 
muito e retirar do paciente mais de meio litro de sangue. Estas 
duas ultimas mod alidades de epistaxe sao comuns em pacien- 
tes idosos com hipertensao associada k arterioloesclerose, que 
acarreta fragilidade da tunica arterial e predisposfrao 4 rup- 
tura do vaso. 

O exame local das fossas nasais (rinoscopia), feito em 
ocasiao oportuna, descobre o ponto da mucosa de onde pro- 
vem o corrimento sanguineo. Em 90% dos casos, este ponto 
esta na parte anteroinferior do septo, na mancha vascular de 
Kiesselbach. 


► Rinossinusites 

Em vista da solidariedade anatomica entre as fossas nasais e 
as cavidades paranasais, e facil compreender que os processos 
inflamatorios infecciosos da mucosa sinusal exprimem, na sua 
grande maioria, a propaga^ao de infecgoes nasais atraves de 
orificios e canais de comunica^ao. O fator rinogenico consti¬ 
tui, sem duvida, o maior responsavel pela instalacpao das sinu¬ 
sites infecciosas. 

O seio maxilar esta sujeito a um fator etiopatogeinico que 
lhe e peculiar: a infec^ao odontogenica. Os dentes relacio- 
nados com o antro maxilar sao os pre-mo lares e os molares. 
A infecgao, localizada originariamente no canal dentario, 
atinge o forame e instala-se na regiao periapical, provocando 
um processo de osteite caracterizado pelo granuloma. A pro- 
gressao da osteite, no sentido vertical, termina por destruir a 
lamina ossea interposta entre o apice dentario e o soalho do 
seio. A fetidez acentuada dos exsudatos e caracteristica da 
sinusite maxilar odontogenica, A avulsao dentaria realizada 
neste momento e, de regra, o meio para deter a evolu^ao da 
sinusite, tudo se normalizando em poucos dias. 



Zona de 
Kesselbach 
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Entre outros fatores etiologicos das sinusites, e preciso 
assinalar as fraturas do macigo facial, os corpos estranhos, a 
miiase nasal, os mergulhos nagua, especialmente em altura 
(notadamente em aguas poluidas) e as micoses. 

As sinusites dividem-se em agudas e cronicas. 

► Agudas. A agressao inflamatoria aguda de mais de uma cavi- 
dade sinusal a um s6 tempo ocorre, em geral, notadamente 
nos seios chamados anteriores (maxilar, frontal e etmoide an¬ 
terior), em grau de intensidade diferente em um ou outro seio. 
As principals causas sao: virus, bacterias {H. influenzae, pneu¬ 
mococos, estreptococos, M. catarrhalis ), fungos ( Aspergillus, 
Bipolaris ) e alergenios inalados (sinusite alergica). O tempo de 
evolugao varia de alguns dias a 2 ou 3 semanas. 

O processo inflamatorio agudo das mucosas sinusais carac- 
teriza-se pela instaiagao de hiperemia generalizada, infiltra- 
^ao edematosa e hipersecre^ao glandular. Em vista disso, as 
sinusites agudas se exteriorizam por meio de dois sintomas 
primordiais: a dor ao nivel da cavidade ou cavidades afetadas 
e a eliminagao, pelo vestibuio nasal ou pela rinofaringe, de 
secregoes oriundas dos seios afetados. £ mais comum o com- 
prometimento sinusal de um so lado, de modo que a maior 
abundancia de descarga de exsudatos por uma s6 fossa nasal 
(rinorreia “unilateral”) deve chamar a atengao para a possibili- 
dade de sinusite (Figura 29.2). 

A dor dos processos sinusais agudos, em geral, tern ritmi- 
cidade ao longo do dia, isto e, inicia-se pela manha e diminui 
ate desaparecer na parte da tarde. 

De acordo com a agressao exclusiva ou mais acentuada em 
uma ou outra das cavidades sinusais, teremos diferentes sinto¬ 
mas de localizagao, que podem orientar no diagnostico topo- 
grafico das sinusites. 

Assim, quando ha predominio inflamatorio ao nivel do seio 
maxilar, a dor localiza-se na regiao geniana, com irradiagao 
pela arcada dent aria correspondente. 

A dor localizada na regiao frontal e/ou no canto interno da 
orbita, ou no globo ocular, e a regra nas ffontoetmoidites agu¬ 
das. Em certos casos, mais comumente em criangas, podem 
ocorrer complicagoes da orbita adjacente (Figura 29.3). 

Alem da dor, as sinusites agudas sao acompanhadas de obs- 
trugao nasal e eliminagao de secregao mucocatarral ou puru- 
lenta, amarelada, esverdeada, por vezes sanguinolenta, pela 
fossa nasal correspondente. 

A fetidez (“eascosmia” subjetiva) e rara nas sinusites agu¬ 
das, excetuando a maxilar odontogenica. 


As diferengas bruscas de pressao atmosfdrica (barotrauma) 
podem desencadear alteragoes inflamatorias no interior das 
cavidades sinusais, causando a barossinusite, observada mais 
frequentemente como consequencia de viagens aereas. Os 
sintomas variam de simples sensagao de peso ou pressao ao 
nivel do seio afetado ate dor aguda e intensa, lacrimej amento e 
hemorragia atraves das fossas nasais, podendo sobrevir infec- 
gao secundaria. 

► Sinusites cronicas. Decorrem de ffequentes sinusites agudas de 
repetigao e de do eng as gerais que diminuem a capacidade de 
defesa do organismo (diabetes, avitaminoses, anemias, tuber- 
culose, hipogamaglobulinemia). 

A drenagem cronica de secregao pela narina ou pela naso- 
faringe do tipo mucopurulento ou purulento, mais abundante 
pela manha, & o sintoma mais caracteristico. 

A dor e sintoma pouco comum. Os pacientes queixam-se 
mais frequentemente de sensagao de peso ou tensao infra ou 
supraorbitaria, comumente acompanhada de sensagao subje¬ 
tiva de fetidez (cacosmia) e obstrugao nasal do lado corres¬ 
pondente ao seio afetado. A sinusite maxilar cronica isolada e 
muito mais comum que a dos outros seios. 

A drenagem continua do exsudato sinusal pela nasofaringe, 
principalmente durante o sono, provoca um processo de farin- 
gite, laringite e traqueobronquite “descendentes” e disturbios 
gastroentericos. 

Obstrugao nasal “permanente” decorre de edema crdnico, 
hipertrofia mucosa ou formagao de polipos. Perturbagoes do 
olfato podem ser observadas. 

O diagnostico da sinusite cronica i confirmado pelo exame 
radiologico (radiografia simples e/ou tomografia computado- 
rizada). 


► Leishmaniose 

£ uma infecgao causada por protozoarios do genero 
Leishmania (L. amazonensis, L. guyanensis e L. braziliensis). 
A lesao cutanea inicial 6 pruriginosa e caracteriza-se pela 
formagao de um nodulo, que termina rompendo-se no apice, 
dando origem a uma ulceragao. O agente transmissor e um 
inseto do genero Phlebotomus, mais frequente em Goias, 
Minas Gerais, Sao Paulo, Parana, Ceara e Pernambuco. As 



Figura 29.2 A. Rinossinusite aguda:secregao purulenta em meato medio. B. Tomografia computadorizada de seios paranasais (corte coronal) - velamento 
de seio maxilar e meato medio esquerdo. 
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Figura 29,3 A. Celulite orbitaria. B,Tomografia computadorizada de seios 
paranasais (corte axial) - edema palpebral e orbitario drreito. 


lesoes mucosas da leishmaniose sao sempre secundarias as 
cutaneas. 

A mucosa nasal adquire aspecto mamelonado, framboe- 
soide, sobrevindo, a seguir, brotos veget antes, polipos sangran- 
tes, ulcerates e ate perfura^ao da cartilagem do septo nasal. 
Pode estender-se a faringe e ds vias respiratdrias inferiores. Por 
vezes adquire carater fagedenico, invadindo e destruindo as 
narinas, labio superior e parte da piramide nasal, que adquire 
o aspecto de “focinho de anta” (Figura 29.4). 

O diagndstico e suspeitado pelo aspecto rinoscdpico das 
lesoes e por simultaneidade de lesoes cutaneas em evolu^ao 
ou ja cicatrizadas (cicatrizes hipocromicas envolvidas por halo 
hipercromico nos membros inferiores). Se houver duvida com 
lesoes lueticas ou leproticas, recorre-se & biopsia e a intrader- 
morrea<;ao de Montenegro (realizada com cultura de leishma- 
nias mortas). 


► Blastomicose 

Blastomicose ou paracoccidioidomicose e causada pelo 
Paracoccidioides brasiliensis, adquirido por via inalatoria. A 
infec^ao pulmonar geralmente e assintomatica e regressiva, 
evoluindo para cura, e o fungo fica em estado de latencia, 
Manifesta^oes clinicas mais frequentes: papuloerosiva, 
ulcerada, hipertrofica e amigdalite oculta. 



Figura 29.4 Leishmaniose nasossinusal. 


► Hansem'ase 

Doen^a bacteriana cronica causada pelo Mycobacterium 
leprae . £ transmitido para pessoas suscetiveis, apos longo 
periodo de contato, iniciando com lesoes das estruturas neu- 
rais e posteriormente da pele e da mucosa do trato respirato- 
rio, incluidos o nariz e os seios paranasais. 


*■ Rinosporidiose 

O agente etiologico e o fungo Rhinosporidium seeberi. 
Aparece no nariz sob forma de polipo, podendo obstruir a 
fossa nasal ou exteriorizar-se pela narina. 


► Tuberculose 

O agente etiologico i o Mycobacterium tuberculosis, ou 
bacilo de Koch. A transmissao ocorre por inala^ao ou contato 
direto com ferida aberta. Manifesta-se no nariz em forma de 
rinite com mucosa sangrante, granulomatosa, ulcerada e reco- 
berta de crostas. 


► Neoplasias 

As neoplasias benignas nasossinusais mais frequentes sao 
os papilomas, os osteomas e a mucocele. 

Os papilomas localizam-se geralmente nas narinas e por^ao 
anterior das fossas nasais, sangram com facilidade e podem 
terminar por encher completamente a fossa e sofrer degene- 
ra$ao maligna. 

Os osteomas dos seios paranasais sao sdsseis ou pedicula- 
dos, de crescimento lento e continuo, geralmente assintomati- 
cos, por vezes reconhecidos por acaso em exame radioldgico. 
Sao mais frequentes no seio frontal. 
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A mucocele frontoetmoidal apresenta crescimento que 
acarreta osteite rare! aciente das paredes sinusais e subsequente 
exteriorizagao do “cisto” mucoso, fazendo saliencia no angulo 
superointemo da orbita. 

A principal neoplasia maligna 6 o carcinoma, que pode ser 
classificado de acordo com sua localizagao (Figura 29.5), 

► Cancer da infraestrutura. Tern como ponto de partida o soalho 
da fossa nasal, ou do seio maxilar, ou pe do septo ou cabega 
do corneto inferior. Exterioriza-se por epistaxes, rinorreia pu- 
rulenta, neuralgias dentarias, sinusite maxilar purulenta, mau 
cheiro intense. 

► Cancer da mesoestrutura. Proveniente da porgao alta do seio 
maxilar ou zona respiratoria da fossa nasal. Com a evolugao, 
provoca abaulamento do soalho orbitario com recalcamento 



Figura 29.5 A. Carcinoma nasossinusal. B.Tomografia computadorizada 
de seios paranasais - massa expansiva nasossinusal com reabsorgao de 
estruturas osseas. 


do globo ocular para cima, ou invasao da parede facial do seio 
maxilar, da fossa pterigomaxilar e ate da fossa zigomatica. 

► Cancer da supraestrutttra. £ o cancer primitivo da regiao naso- 
etmoidal, ponto negro do cincer sinusal. Encerra periodo de 
latSncia muito prolongado e, em geral, e diagnosticado jk em 
estagio avangado, Ha invasao da cavidade orbitaria e sobre- 
vem exoftalmia, oftalmoplegia, edema palpebral e ate equimo- 
se conjuntival. Termina por invadir a cavidade intracraniana. 

As metastases do cancer nasossinusal sao tardias, verifica- 
das quando a neoplasia rompe as paredes dsseas e invade as 
regioes vizinhas. 


► Insuficiencia respiratoria 

A insuficiencia respiratoria nasal cronica, decorrente de 
fatores etiologicos locais ou gerais, ocasiona respiragao bucal 
de “suplencia” o que reduz a expansao toracica e pode acarre- 
tar, na crianga, disturbios de desenvolvimento da caixa tora¬ 
cica (por diminuigao da ventilagao pulmonar) e alteragoes 
morfoldgicas da coluna vertebral e do esqueleto facial, notada- 
mente abobada palatina e arcadas dentarias (prognatismo do 
maxilar superior). A insuficiencia de ventilagao pulmonar, por 
sua vez, acarreta redugao na quantidade de oxigenio inspirado 
e na expulsao de C0 2 e, portanto, deficiencia da hematose 
(hipoxia), disturbios do equilibrio acidobasico e, consequen- 
temente, astenia e cansago mental. 

A insuficiencia respiratoria nasal pode ter como substrato 
etiologico nao so condigoes de ordem anatomica (malfor- 
magoes do septo nasal, hipertrofia dos cornetos, formagoes 
poliposas, vegetagoes adenoides), mas tambem de ordem 
funcional (disturbios vasomotores de origem neurovegeta- 
tiva, insuficiencia hepatorrenal, cardiovascular). O bloqueio 
ou obstrugao nasal determina respiragao bucal de suplencia 
e consequente disturbio do reflexo pulmonar, com prejuizo k 
expansao toracica e & boa ventilagao alveolopulmonar. Estas 
alteragoes fisiologicas poderao acarretar na crianga, do ponto 
de vista mecanico e se forem permanentes, certos disturbios 
de desenvolvimento da caixa toracica (devido k diminuigao 
da ventilagao pulmonar) e determinadas alteragoes morfolo- 
gicas da coluna vertebral e do esqueleto facial, notadamente 
abobada palatina ogival e arcadas dentarias (prognatismo do 
maxilar superior). 
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A faringe e urn conduto musculomembranoso que se segue 
as fossas nasais e a cavidade bucal, terminando, embaixo, na 
entrada da laringe e na boca do esofago. Constitui, por isso 
mesmo, uma encruzilhada aerodigestiva, dando passagem ao 
ar da respira^ao e ao bolo alimentar. Divide-se em tres por- 
^oes: 

■ Superior ou nasal, tambem chamada nasofaringe, epifa- 
ringe ou cavum 

■ Media ou bucal, ou orofaringe, que corresponde a cavidade 
bucal 

» Inferior ou laringea, tambem denominada hipofaringe ou 
laringofaringe, que prossegue da orofaringe ate a parte 
superior do esofago. 

A parede superior do cavum, ou abdbada da faringe, e ocu- 
pada, na crian^a, por uma aglomera$ao de tecido linfoide, a 


amigdala faringea de Luschka, conhecida como vegeta^oes 
adenoides. Na parede lateral do cavum , apresenta-se o oriftcio 
faringeo da tuba auditiva (ou trompa de Eustaquio), que esta- 
belece cornu nicapao com a orelha media. 

A parede anterior da orofaringe comunica-se amplamente 
com a cavidade bucal, a qual e limitada pelo veu palatino. Este 
da origem a duas pregas musculares, denominadas pilares, 
anterior e posterior, que, ao se dirigirem para a base da lingua, 
se separam e limitam a loj a amigdaliana, na qual se localiza a 
amigdala palatina (Figura 30.1). A base da lingua e ocupada 
por um conjunto de foliculos linfoides, que constitui a amig¬ 
dala lingual (Figura 30.2), 

Ja a parede anterior da hipofaringe corresponde a cartila- 
gem epiglote, ao orificio superior da laringe e & face posterior 
da cartilagem cricoide. E as paredes laterais formam as gotei- 
ras faringolaringeas ou seios piriformes, que vao ate a boca do 
esofago, 

O tubo faringeo e formado por um conjunto de musculos 
constritores (superior, m£dio e inferior) e elevadores da 
laringe. 

Toda a superficie interna da faringe e forrada pela mucosa 
faringea. Abaixo da camada epitelial desta mucosa encontra- 
mos o cdrio, rico em glandulas muciparas e foliculos linfoides. 
A mucosa faringea, em determinados pontos, soffe preguea- 
mento multiplo, abrigando, em seu interior, um conglomerado 
de nodulos linfocitarios que constituem as chamadas amigda- 
las: linguais, palatinas e faringeas ou vegetaipoes adenoides. 
Esses nddulos linfocitarios tambem se distribuem na borraina 
tubiria e ao longo da tuba auditiva, formando a denominada 
amigdala tubaria. Todo esse conjunto de formates amigdalia- 
nas forma um verdadeiro circulo: o anel linfatico de Waldeyer 
(Figura 30.2). 

A faringe participa da fun<;ao respiratoria, dando passa¬ 
gem as correntes aereas, inspiratdria e expiratoria; da fun^ao 
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Figura 30.1 Inspe^ao da cavidade oral. Dorso da lingua e do palato. (Adap- 
tada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 

fonatoria, fazendo parte do pavilhao de ressonancia faringo- 
buconasal, e desempenha fun^ao primordial na degluti^ao dos 
alimentos. 

A degluti^ao tem inxcio na cavidade bucal, local onde os 
alimentos sao mastigados e, em seguida, impulsionados em 
direqao a faringe, pelos movimentos da lingua de encontro ao 
palato. No nivel da orofaringe, devido a contra^ao da base da 
lingua e dos musculos constritores faringeos, o bolo alimen- 
tar e encaminhado em dire^ao & boca do esofago que se eleva 
juntamente com a laringe. Ao mesmo tempo, o veu palatino se 
aplica contra a parede posterior da faringe, evitando o refluxo 
de alimentos em dire^ao as fossas nasais. Enquanto isso, a epi- 
glote se adapts ao orificio superior da laringe, defendendo as 
vias respiratorias inferiores de particulas alimentares. To dos 
esses movimentos se dao automaticamente, por mecanismos 
reflexos, enquanto a boca do esofago se abre e recebe o bolo 
alimentar, que continua descendo em direqao ao estomago 
gramas aos movimentos peristalticos esofagicos. 

Quanto k fisiologia, o anel linfatico de Waldeyer e o orgao 
formador de anticorpos ou imunoglobulinas, das classes A e 
G, e tamb£m e reservatorio de linfocitos T. Al£m disso, as imu¬ 
noglobulinas locais favorecem a fagocitose e a destrui^ao dos 



Figura 30.2 Anel linfatico de Waldeyer {faringe aberta por tras). 1. Vegeta¬ 
tes adenoides. 2. Amfgdala tubaria. 3. Fosseta de Rosenmuller. 4. Oriflcio 
tubario. 5, Coana direita. 6. Borda posterior do septo nasal. 7. Amfgdala 
paiatina. 8. Amigdala lingual. 9. Epigiote. 10. Laringe. 11. Parede da fa¬ 
ringe, 12. Veu palatino com uvula. 13. Rede defolfculos linfaticos ligando 
entre si as diversas amfgdalas. 14. Cauda do corneto inferior. 15. Corneto 
superior. 16. Esofago. 


germes pelo mecanismo da opsoniza^ao. Nao ha duvida, por- 
tanto, de que o sistema linfatico da faringe desempenha um 
papel de defesa contra a invasao microbiana. Por isso mesmo, 
deve-se ponderar sobre cada caso em particular antes indicar 
a exerese das amigdalas palatinas. 
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► Anamnese 

No que diz respeito a faixa etaria, os processos inflamato- 
rios agudos da mucosa orofaringea (anginas) sao mais comuns 
na crianga que no adulto. A hiperplasia das amigdalas pala- 
tinas e das vegetagoes adenoides e considerada fisiologica na 
crianga; pordm, na puberdade, essas mesmas vegetagoes invo- 
luem e atrofiam. 

O linfoma da amigdala palatina e mais frequente no jovem, 
enquanto o carcinoma, em geral, surge apos os 40 anos de 
idade. 

A profissao do paciente podera influir em algumas doen- 
i;as, e e por isso que a faringite granular cronica e comum em 
profissionais da voz: cantores, professores, oradores e leiloei- 
ros. Alguns individuos que trabalham em ambiente ffio, situa- 
gao comum na atualidade devido ao uso de ar-condicionado, 
estao frequentemente predispostos a surtos inflamatorios agu¬ 
dos da faringe. 

O mau estado de conservagao dos dentes, notadamente 
caries de 3° grau, geralmente em consequencia de mas condi- 
goes socioeconomicas, por vezes desencadeia surtos de amig- 
dalite ou faringite agudas. 


► Sinais e sintomas 

Os principais sintomas das afecgoes faringeas sao a dor de 
garganta, a dispneia, a disfagia, a tosse e a halitose. 

► Dof de garganta. A dor a deglutigao (odinofagia) e encontrada 
em quase todas as enfermidades da faringe, inflamatdrias ou 
neoplasicas. Com fr equencia, provoca dor reflexa nos ouvidos. 
Pode ocorrer tambem na neuralgia do glossofaringeo, associa- 
da h dor periauricular. 

► Dispneia. £ sintoma pouco comum nas doengas da faringe. 
Ocorre na hiperplasia exagerada das amigdalas palatinas, que 
podem chegar ao ponto de desencadear, da mesma maneira 
que a hipertrofia acentuada das vegetates adenoides, a sin- 
drome de apneia do sono. 

Os volumosos cistos da face faringea da epiglote e as neo¬ 
plasias malignas avancadas da orofaringe, e principalmente da 
hipofaringe, tambem podem desencadear estados dispneicos. 

► Disfagia. £ a dificuldade de deglutir, decorrente de processos 
inflamatorios, neoplasicos e paraliticos do veu palatino e dos 
musculos constritores da faringe. Pode ocorrer em certos es¬ 
tados emocionais. 

► Tosse. A hiperplasia amigdaliana pode desencadear tosse re¬ 
flexa. As secregoes oriundas das amigdalas e aspiradas durante 


o sono podem acarretar traqueites e traqueobronquites “des- 
cendentes”, causa de acessos de tosse. 

► Halitose. Determinadas amigdalas, devido a sua forma ana- 
tomica especial, podem transformar-se em deposito de detri- 
tos ahmentares e produtos de descamagao do proprio epite- 
lio amigdaliano, dando origem Sis “massas caseosas” que sao 
pequenas formagoes esbranquigadas ou branco-amareladas. 
Devido a um processo fermentativo, essas massas sao exces- 
sivamente fetidas e, ao se acumularem em grande quantidade 
e em carater permanente, causam mau halito, o qual, quando 
excessive, pode constituir, obviamente, importante fator social 
de indicagao de amigdalectomia. 

► Exame fisico 

• Inspegao e palpagao 

O exame da cavidade faringea (faringoscopia) faz-se pri- 
meiramente atraves da cavidade bucal. 

Certos pacientes, ao abrirem a boca, mostram facil e 
amplamente to da a superficie da faringe bucal ou orofaringe. 
Regra geral, porem, precisa-se recorrer ao abaixador de lin¬ 
gua para completo exame da orofaringe. Uma das extremi- 
dades deste abaixador deve ser colocada no tergo anterior 
ou m^dio da lingua do paciente, e nunca devera ser levada 
ate o tergo posterior, pois, a esse nivel, iria despertar reflexo 
nauseoso, tornando o exame demorado e incompleto. A lin¬ 
gua sera recalcada para baixo, de maneira suave e continua, 
aumentando-se a pressao do abaixador conforme a resist&ncia 
encontrada. Toda e qualquer pressao brusca provoca imediata 
contragao da musculatura lingual e subsequente deslocamento 
e desvio do abaixador. Recomenda-se ao paciente que relaxe 
os musculos e respire compassadamente. 

A finalidade mais frequente da faringoscopia (Figura 30.1) 
e o exame das amigdalas palatinas, que apresentam diversos 
tipos anatomicos, podendo ser pediculadas, hiperplasicas, 
atrdficas, intrav^licas. 

A superficie das amigdalas palatinas apresenta os orificios, 
mais ou menos dilatados, das criptas amigdalianas. Alem da 
inspegao, na qual sao verificados o tipo anatomico da amig¬ 
dala, eventuais reagoes inflamatdrias, exsudatos, ulceragdes, 
pseudomembranas, placas mucosas, formagoes tumorais, 
faz-se t a mb dm a expressao amigdaliana. Com esta manobra, 
consegue-se comprovar se ha possiveis exsudatos purulentos 
ou massas caseosas acumuladas no interior das criptas e dre- 
nando em diregao k cavidade faringea. 

Em seguida, pesquisam-se possiveis perturbagoes da moti- 
lidade do veu palatino, o que deve ser feito durante a respiragao 
profunda, a fonagao (emissao da vogal a) e o reflexo nauseoso. 
A paralisia do veu manifesta-se pela ausencia de elevagao do 
veu e por voz anasalada (rinolalia). A sensibilidade da mucosa 
faringea sera pesquisada por intermddio de estilete que tocara 
os diversos elementos anatomicos faringeos e comprovara, ou 
nao, a hipoestesia ou anestesia. 

A exploragao semiologica da faringe nasal ou cavum 6 rea- 
lizada por intermedio da rinoscopia posterior, enquanto a 
da hipofaringe e conseguida atraves do espelho laringeo. O 
exame da hipofaringe consiste em verificar o estado da base da 
lingua, da amigdala lingual, da epiglote e dos seios piriformes. 
Atualmente podem-se realizar exames de videoendoscopia 
com fibras dpticas rigidas e flexiveis. 
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Tod a explora<;ao semiologica da cavidade faringea deve ser 
sistematicamente completada pela pesquisa dos linfonodos de 
cabe^a e pesco^o, pois os processos inflamatorios das amigda- 
las palatinas provocam ingurgitamento e dor dos linfonodos 
submandibulares; as neoplasias malignas da nasofaringe, com 
frequ&ncia e precocemente, produzem metastases linfonodais 
nos ter^os superior e medio da regiao carotidea. Muitas vezes 
e a linfonodopatia cervical que chama a aten^ao, em primeiro 
lugar, para um exame do cavum. 
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► Introduce) 

Os principals exames complementares sao os endoscopicos 
da faringe, os radiologicos (radiografia simples e contrastada, 
tomografia computadorizada e ressonancia magnetica), o das 
secregoes (microbiologico e citopatologico) e a biopsia. 


► Exames endoscopicos da faringe 

Em otorrinolaringologia, os aparelhos endosc6picos 
modernos dos tipos rigido - sistema constituido de haste 
telescopica contendo lentes opticas e iluminagao de luz fria - e 
flexivel - constituido de fibras opticas - for mam, como meio 
de propedeutica armada atual, um complemento semiologico 
de destaque para as tr§s porgoes da faringe. 

O endosedpio rigido utilizado para a laringe, denomi- 
nado telescopio ou laringoscopio de 70 ou 90°, possibilita 
que as estruturas da faringe (faringolaringeas) sejam obser- 
vadas nestes angulos de visao, ao ser introduzido pela boca 
e posicionado em diregao a parede posterior. Torna possi- 
vel realizar a faringoscopia endoscdpica (faringolaringos- 
copia), ou seja, o exame das estruturas da bucofaringe, mas, 
principalmente, as da hipofaringe e em sequencia as da 
laringe, com magnificagao e qualidade de imagem superio¬ 
rs is obtidas pelo examinador ao utilizar o espelho larin- 
geo e mesmo o endosedpio flexivel. Processos inflamatd- 
rios agudos ou crdnicos, tumores, corpos estranhos, entre 
outras alteragoes, sao facilmente diagnosticados por meio 
desse exame. 

O endosedpio flexivel ou nasofibroscopio, introduzido no 
nariz, possibilita efetuar a nasofaringoscopia, ou seja, exa- 
minar, atraves das cavidades nasais, de modo subsequente e 
seguindo a diregao caudal, os tres andares da faringe - naso, 
buco e hipofaringe - de maneira dinamica, podendo prosse- 
guir ate a laringe. Torna possivel que as relagoes anatomicas e 
funcionais da faringe sejam mais bem observadas, por meio da 
execugao, pelo paciente, de movimentos fisiologicos detalha- 
dos (de deglutigao, respiragao, fonagao) espontaneos ou orien- 
tados pelo examinador. 

A nasofaringoscopia e comumente realizada como um 
metodo objetivo em pacientes de qualquer faixa etaria para 
visualizar, por exemplo, volume das adenoides; alteragoes con- 
genitas na transigao nasofaringea, como a imperfuragao coa- 



Figura 32.1 Nasofaringoscopia. Vegetagao adenoide em rinofaringe. 


nal; neoplasias; inflamagoes; lesoes traumaticas; situagoes que 
cursam com disfagia alta; dispneia (ronco e apneia do sono) e 
disturbios de ressonancia (Figura 32.1). 


► Exames radiologicos 

A radiografia de perfil da nasofaringe e frequentemente 
requisitada para reconhecimento do volume das vegetagoes 
adenoides, que podem chegar a bloquear completamente a luz 
do cavum (Figura 32.2). 

A incidencia axial de Hirtz mostra o teto da nasofaringe e 
a base do cranio. Juntamente com a tomografia computadori¬ 
zada, detecta tumores do cavum, como o nasoangiofibroma do 
adolescente e o cancer, com lesoes osteolfticas mais ou menos 
exfensas (Figura 32.3A e B). 



Figura 32.2 Radiografia de perfil de cavum: evidenciando aumento das 
vegetagoes adenoideanas. 
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Figura 32.3 Tumor de nasofaringe. A. Nasoangiofibroma em fossa pterigomaxilar E, B. Carcinoma de rinofaringe. 


► Exame das secregdes 

A coleta das secretes ao nivei da bucofaringe para exame 
bacteriologico e indicada principalmente para dirimir duvi- 
das diagnosticas de difteria (Corynebacterium diphtherias), 
da angina de Plaut-Vincent (associa<;ao fusoespirilar), da 
angina da febre reumatica (estreptococo beta-hemolitico 
tipo A de Lancefield) ou de flora microbiana em anginas 
de evolui;ao demorada e rebelde k terapeutica antibiotica, 
requisitando-se simultaneamente o antibiograma e o hemo- 
grama. A flora microbiana habitual da cavidade faringea e 
representada pelos estreptococos, estafilococos, pneumoco¬ 
cos e hemdfilos. 

O exame citopatologico possibilita o diagndstico de infec- 
fbes virais pela demonstragao de inclusoes tipicas, infec<;6es 
por fiingos e protozoarios, alem de neoplasias. 


► Biopsia 

A biopsia esclarece a variedade histoldgica das neoplasias, 
benignas ou malignas (papiloma de uvula, nasofibroma da 
rinofaringe, linfossarcoma ou carcinoma da amigdala). Por 
vezes, e necessaria para estabelecer diagndstico diferencial 
com sifilis, leishmaniose e blastomicose. 


► Bibliografia 

Hungria H. Otorrmolaringologm. ed, Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 
2002 . 

Porto CC, Porto ALP. Vademecum de clmica m£dica, 3* ed. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2010. 

Silvio Caldas Neto et al Tratado de otorrinolaringologia, 2 1 ed. Sao Paulo: 
Roca, 201L 








33 

Doer ^as da 
Faringe 

Andre Valadores Siqueiro, Poulo Humberto Siqueiro e Heiio Hungrier 


► Introdu^ao 

As afeegoes mais frequentes da faringe sao as amigdaiites 
ou anginas, as faringites e as neoplasias. 


► Amigdaiites (anginas) 

A Lnflamagao aguda ou cr6nica da faringe, incluindo as 
amigdalas, pode ter as seguintes causas: viral (rinovirus, ade¬ 
novirus, mixovirus, parainfluenzaevirus, virus Coxsackie, 
coronavirus, virus ECHO, herpes-virus, virus Epstein-Barr), 
baeterias (estreptococos, H. influenzae, M. catarrhalis , N. 
gonorrhoeae, clamidia, C. diphtheriae, fusoespirilos), aler- 
gica, hemopoetica, por substancia ingerida ou aspirada e por 
refluxo gastresofagico. 

A amigdalite € o processo inflamatorio infeccioso locali- 
zado geralmente nas amigdalas palatinas, eventualmente na 
amigdala lingual. E comum, no entanto, que a inflamagao se 
estenda a toda a mucosa da bucofaringe, tomando, entao, a 
denominagao de angina. 

As principals formas de anginas inespedficas sao: 

► Angina eritematosa, Toda mucosa faringea apresenta-se conges- 
ta, levemente edemaciada, sobretudo ao nivel das amigdalas 
palatinas, que, com frequencia, se mostram recobertas por de- 
pdsito esbranquigado, puriforme, facilmente destacavel (for¬ 
ma eritematopultacea) (Eigura 33.1). 

Uma das principals causas e o estreptococo beta-hemoli- 
tico do grupo A. 

Precedendo ou acompanhando os sintomas locais, e 
comum observar mal-estar, calafrios, febre de 39 a 40°C, 
dores musculares generalizadas, artralgias, cefaleia e astenia. 
Sobrevem, entao, disfagia dolorosa (“odinofagia”), sensagao 
de constrigao e ardencia em toda a faringe, ingurgitamento 
linfonodal subangulomandibular e otalgia reflexa. 0 deposito 
pultaceo, quando presente, nao invade nunca os arcos. Alem 
disso, destacam-se com facilidade, por intermedio de uma 
pinga ou do proprio abaixador de lingua, caracteres diferen- 
ciais com as pseudomembranas da angina difterica. O hemo- 
grama assinala hiperleucocitose com desvio para a esquerda, o 
que nao acontece nas anginas a virus. 

A evolugao & quase constante, durando cerca de 3 a 6 dias. 
Na crianga, entretanto, pode evoluir em prazo mais longo, de 
6 a 10 dias. 



Figure 33.1 Amigdalite eritematopultacea, na qual e possivel ver as 
amigdalas recobertas por depositos puriformes ou por pequenas placas 
que podemassemeihar-sea uma pseudomembrana f masquenaoinvadem 
nunca os arcos ou a uvula. 


As seguintes complicates podem ocorrer: 

■ Abscesso da loja amigdaliana, aparecendo, entao, dor uni¬ 
lateral, lancinante, com irradiagao ao ouvido, trismo acen- 
tuado, salivagao abundante e ingurgitamento linfonodal 
subangulomandibular, febre, calafrios, mal-estar geral; o 
diagnostico e confirmado pela pungao exploradora 

* Abscesso laterofaringeo, que e o processo supurativo agudo 
do tecido conjuntivo e de linfonodos do espago laterofarin¬ 
geo. Manifesta-se por odinofagia unilateral intensa, empas- 
tamento edematoso do musculo esternocleidomastbideo, 
temperatura elevada e sinais de toxinfeegao geral grave. A 
faringoscopia assinala abaulamento da parede lateral, logo 
atras da amigdala. £ frequente a instalagao de trismo e de 
torcicolo 

■ Febre reumatica e glomerulonefrite, que sao doengas infla- 
matdrias de natureza autoimune relacionadas com infeegao 
previa por Streptococus do grupo A. 

► Angina difterica. O agente especifico e o Corynebacterium di¬ 
phtheriae (bacilo de Klebs-Loeffler). 

£ uma angina de carater endemoepidemico, com a maior 
incidencia entre o primeiro e o s^timo ano de vida. £ excep- 
cional no transcurso do primeiro ano de vida, devido a imuni- 
dade passiva conferida pela mae ao filho. Vai se tornando cada 
vez menos frequente, devido ao uso crescente da vacinagao 
antidift6rica. 

O bacilo difterico tern uma endotoxina, responsavel pelos 
fenomenos locais da doenga, e uma exotoxina, que se introduz 
na corrente circulatoria e vai responder pelos sintomas gerais, 
que serao relatados adiante. 

A faringoscopia revela falsas membranas branco-acinzen- 
tadas, localizadas sobre as amigdalas, que invadem o tergo 
superior dos arcos palatoglosso ate a uvula (Figura 33.1). Estas 
falsas membranas aderem 4 mucosa, resistem ao destacamento 
e nao se dissociam na agua, como acontece com o deposito 
da angina eritematopultacea. Ha ingurgitamento linfonodal 
secundario submandibular. 

A sintomatologia geral traduz-se por moderada elevagao 
da temperatura - em geral, ate 38°C -, pulso rapido, palidez 
e adinamia mais ou menos intensa, sintomas que traduzem 
acentuado grau de intoxicagao geral. 
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O diagnostico e coafirmado por exame bacterioscopico 
direto e cultura dos exsudatos faringeos ou ate de um frag- 
mento de pseudomembrana. 

As complicates da difteria sao de natureza variada, A exo- 
toxina difterica tern predile^ao pelo miocardio, acarretando 
arritmia cardiaca; pelas capsulas suprarrenais, podendo deter- 
minar hipotensao, astenia e dores abdominais; e pelo sistema 
nervoso, cujo comprometimento se exprime por fenomenos 
paraliticos do veu palatino, dos membros inferiores e dos 
musculos da acomodaqrao visual. 

► Angina fusoespirilar. £ provocada por simbiose entre os bacilos 
fusiformes e espiralares, saprofitos normals da cavidade bucal, 
que adquirem poder patog&iico quando associados. 

A angina fusoespirilar ou de Plaut-Vincent caracteriza-se 
por disfagia dolorosa unilateral, geralmente sem eleva^ao da 
temperatura. A faringoscopia revela ulcera^ao da amigdala, 
recoberta por pseudomembrana sem tend&ncia a estender-se, 
mas acarretando fenomenos de necrose e elimina^ao de exsu- 
dato difteroide, de odor frtido. 

O diagnostico baseia-se na unilateralidade frequente dos 
danos e nas lesoes gengivais concomitantes. Se houver duvida, 
o exame laboratorial esclarecer^ a natureza fusoespirilar da 
angina. 

► Angina do sarampo. Decorre de infec^ao por virus pertencente 
ao grupo dos Paramixovirus. Alem de provocar a angina eri- 
tematosa, ffequentemente da origem ao sinal de Koplik; um 
pontilhado branco, envolvido por halo vermelho, em numero 
de 2 a 10, distribuido prdximo a desembocadura do canal de 
Stenon (da glandula parotida). £ rarissima atualmente. 

► Faringite herpetica ou herpangina. Provocada pelo virus Coxsa- 
ckie A, e provavelmente pelo Coxsackie B e ECHO. A herpan¬ 
gina e do tipo eritematoso, com erup<~ao vesicular. As vesiculas 
logo se rompem e deixam ulcerates circundadas por zona de 
eritema, tipo afta, espalhadas no veu palatino, arcos e parede 
posterior da faringe, sem invadir a mucosa bucal. £ mais fre¬ 
quente em crian^as e acompanha-se de febre, disfagia doloro¬ 
sa, por vezes cefaleia, dores abdominais e vomitos. A evolu^ao 
se processa dentro de 5 a 10 dias. 

► Angina agranulocitica. A angina agranulocitica vai de simples 
eritema a ulcera^ao e necrose da mucosa bucofarmgea. Ve- 
rificam-se temperatura elevada, calafrios, astenia profunda 
e sinais gerais de toxinfec<;ao grave. Ictericia e frequente. O 
hemograma evidencia acentuada neutropenia, que pode ir ate 
0%. Linfocitos e monocitos podem tambem estar diminuidos 
em numeros absolutos. 

A agranulocitose verdadeira ou angina de Schultz e de etio- 
logia desconhecida. O diagnostico por ve2es so podera ser fir- 
mado apos resultado do mielograma. 

£ preciso nao confundir a agranulocitose de Schultz com 
certas sindromes agranulociticas, secundarias a determinados 
medicamentos que produzem aglutininas lesivas aos granu- 
locitos. Em geral melhoram com a suspensao destes medica¬ 
mentos, que incluem aminopirina, sulfas, farmacos antitireoi- 
dianos, fenilbutazona etc. 

► Angina monoritita. £ a mononucleose infecciosa, que pode 
acompanhar-se de angina eritematosa, por vezes com deposito 
fibrinoso. £ mais frequente na adolescencia (“angina dos estu- 
dantes”), por vezes em carater epidemico. Ha ingurgitamento 
hnfonodal cervical, geralmente acentuado, com frequencia 
tambem axilar e inguinal, por vezes acompanhado de espleno- 
megalia. Ha tambem temperatura elevada e irregular, astenia 
acentuada, cefaleia e mal-estar geral. Pode ocorrer ictericia. 

£ causada por infec^ao por um herpes-virus denominado 
virus EB (Epstein-Barr). 


O hemograma revela acentuada "linfocitose” (ate 70 a 
80%}, com ou sem monocitose (20 a 30%) e, consequente- 
mente, neutropenia. Os leucocitos totals podem atingir cifras 
elevadas, com ate 50.000 por mm 3 ou mais. Ha aparecimento 
de linfocitos anormalmente volumosos. Nao ha formas jovens 
de leucocitos, e a evolu<;ao e benigna, sobrevindo cura dentro 
de 2 a 4 semanas. Em casos de duvida diagnostica, pode-se 
recorrer a rea^ao de Paul-Bunnell. 


► Faring ites 

As faringites agudas inespecificas caracterizam-se por pro- 
cesso inflamatorio da parede posterior da bucofaringe, exclui- 
das as amigdalas, traduzindo-se por sensa^ao de ardencia 
mais ou menos acentuada, dor a degluti^ao, secura e fisgadas, 
acompanhadas de hipersecre^ao mucosa ou mucocatarral; 
por vezes, tosse. Nao e raro ocorrerem febre e sensa^ao de 
mal-estar geral. 

A faringoscopia mostra a parede posterior da bucofaringe 
difusamente congesta, por vezes levemente edemaciada, reco¬ 
berta de seeregao mucocatarral. 

A faringite cronica caracteriza-se pela hipersecre^ao per- 
manente de muco, obrigando o paciente a “pigarrear” cons- 
tantemente, isto e, raspar a garganta, mais ou menos ruido- 
samente, para remover muco pegaj oso e de maior ou menor 
consistencia. £ frequente nos tabagistas, nos profissionais da 
voz, nos operarios que trabalham em ambientes nos quais ha 
grande quantidade de poeiras ou gases irritantes, nos pacientes 
que ja operaram as amigdalas, na respira^ao bucal de suplen- 
cia. Nao esquecer que a faringite cronica pode estar sendo 
provocada pela drenagem de exsudatos cronicos oriundos das 
fossas nasais ou cavidades paranasais. O exame da faringe assi- 
nala uma serie de foliculos linfoides hipertrofiados, isolados 
ou reunidos em ilhotas (faringite granular cronica), na parede 
posterior da bucofaringe ou ao longo dos arcos palatofarin- 
geos, constituindo, por vezes, os chamados “falsos arcos” £ 
comum encontrar arboriza^ao vascular mais ou menos ingur- 
gitada em toda a parede posterior. 

A faringoconjuntivite adenoviral e uma sindrome cau¬ 
sada por adenovirus, consistindo em conjuntivite unilateral 
e faringite exsudativa, acompanhadas de febre, nauseas e 
mialgia. 

O refluxo gastrofaringeo e tambem um fator etiologico 
muito frequente nas faringites. 


► Neoplasias 

As neoplasias mais ffequentes da cavidade faringea sao o 
cancer da amigdala, o fibroma da nasofaringe e o cancer do 
cavum. 

* Cancer da amigdala. Esse tipo de cancer, seguido ao da lingua, 
e a mais frequente das neoplasias malignas bucofaringeas. 
De regra, e unilateral e incide, de preferencia, entre os 40 e 
os 60 an os de idade. A disfagia e pouco acentuada de inicio e 
nao desperta maior aten^ao da parte do paciente. Com a pro- 
gressao da neoplasia, a dor h deglutfrao torna-se cada vez mais 
intensa, com irradia^ao para o ouvido. Sobrevem linfonodo- 
patia submandibular e carotidea, de consistencia lenhosa, ao 
lado de sialorreia, perturbagoes da fona^ao, da degluti^ao e da 
respiragao. 
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A faringoscopia revela amigdala hiperplasica, de aspecto 
vegetante, com ou sem ulcera^ao, de consistencia dura 
(Figura 33.2). Com o decorrer do tempo, a neoplasia infiltra-se 
nos pianos profiindos periamigdalianos, estende«se a base da 
lingua e acarreta fenomenos tbxicos gerais, que conduzem h 
caquexia e a morte, 

► Cancer do cavum. Geralmente tern inicio em torno da tuba au- 
ditiva ou no rebordo da coana. De inicio passa despercebido 
com bastante frequtmcia, confundido com simples obstru^ao 
tubaria ou com rinofaringite catarral comum. Por isso mesmo, 
sangue na secre^ao nasal deve alertar o medico. Ao fim de al- 
gum tempo, entretanto, os sinais auric ulares (otite media se- 
cretora, hipoacusia permanente, zumbidos, autofonia, otalgia) 
e respiratdrios (obstru^ao nasal e secretes de um s6 lado), 
e principalmente linfonodopatia cervical, fazem suspeitar o 
diagnostico. Os linfonodos sao volumosos e duros, localizados 
no ter$o superior da cadeia carotidea. A neoplasia invade co- 
mu mente a base do cranio, provocando reabsorpao da estrutu- 
ra 6ssea e acarretando compressao do encefalo e dos diferentes 
nervos cranianos e consequentes sindromes paraliticas. 

A rinoscopia posterior (realizada com levantamento do 
veu palatino com espelho de Garcia), a videoendoscopia e o 
estudo radiografico e tomografico da base do cranio fornecem 
elementos valiosos sobre a invasao neoplasica e a extensao dos 
fenomenos de osteolise da apofise basilar do occipital, sela 
turcica, ponta do rochedo, lamina crivada do etmoide, buraco 
lacerado posterior. 

► Fibroma da nasofaringe. £ uma neoplasia relativamente rara, 
dura e sangrenta (angiofibroma), de etiologia obscura e en- 
contrada quase exclusivamente em adolescentes do sexo 
masculino. Insere-se no contorno das coanas, por base unica 
e sdssil, e dai invade todo o cavum, as fossas nasais e as ca- 
vidades paranasais, por vezes a fossa zigomatica, a cavidade 
orbitiria e at£ a regiao geniana. 



Figura 33.2 Carcinoma epidermoide indiferenciadoda amigdala direita. 


O quadro clinico caracteriza-se por obstrupao nasal pro¬ 
gressiva e permanente, epistaxes frequentes que conduzem a 
um estado de anemia pronunciada, cefaleia, obstru^ao tubaria 
e otite media secretora. 
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No^oes de An atom i a 
e Fisiologia 

Helio Hungrio, Paulo Humberto Siqueira e Andre Valodares Siqueira 


A laringe constitui importante segmento do aparelho res- 
piratorio, altamente diferenciado, pois deserapenha as fun- 
90 es respixatdria, fonatoria e esfincteriana. £ formada por um 
arcabougo musculocartilaglneo (Figura 34.1) e tem cinco car- 
tilagens: tireoide, que tem a forma de um livro aberto para 
tras e e conhecida, vulgarmente, pela denominagao porno de 
Adao; cricoide, logo abaixo da tireoide; duas aritenoides, uma 
em cada lado, com formato de piramide triangular de grande 
eixo vertical, apoiadas sobre o “engaste” cricoideo; epiglote, 
situada no orificio superior da laringe, funcionando a maneira 
de operculo protetor das vias respiratorias inferiores durante 
os movimentos de deglutigao. 

Essas diferentes cartilagens estao conectadas entre si por 
ligamentos e articulates que possibilitam o deslizamento de 
uma sobre a outra, em movimentos anteroposteriores, de late- 
ralidade e basculantes, sob a influencia da agao muscular. 


De acordo com sua atuagao, os musculos da laringe divi- 
dem-se em: adutores, que aproximam as pregas vocais (cons- 
tritores da glote); abdutores, que afastam as pregas vocais (dila- 
tadores da glote); tensores, que distendem as pregas vocais. 

To da a inervagao motora desses diferentes musculos e for- 
necida pelo nervo laringeo inferior ou recorrente, com exce- 
9 ao do musculo cricotireoideo, cuja motricidade e garantida 
pelo laringeo superior, nervo misto que e tambem responsavel 
pela sensibilidade da mucosa laringea (Figura 34.2). 



Figura 34.1 Aspecto normal da laringe, evidenciando 0 arcabougo mus- 
culocartilagfneo 
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Figura 34.2 )nerva<;ao da laringe. 


Os musculos adutores e tensores t ao aproximar as pregas 
vocais, desempenham fungao fonat6ria. Ja os abdutores, ao 
afasta-las, garantem a fungao respiratoria. 

Toda a superficie interna da laringe e forrada pela mucosa 
laringea. 

Os vasos linfaticos, escassos ao nivel das pregas vocais, vao 
aumentando em numero a proporgao que se afastam destas, 
para cima e para baixo (distribuigao em ampulheta), o que 
tern grande importancia na patologia das neoplasias malignas 
da laringe. 

A cavidade endolaringea 6 dividida em tres andares ou pia¬ 
nos: andar gldtico, constituido pelas pregas vocais, que limi- 
tarn entre si o espago denominado glote; andar supraglotico, 
que vai das pregas vocais ate o orificio superior da laringe; e 


o andar infraglotico, que vai das pregas vocais ate o piano que 
passa pela borda inferior da cartilagem cricoide. 

A fungao esfincteriana e a responsavel pela protegao das 
vias respiratorias inferiores contra a penetragao de corpos 
estranhos e alimentos. Alem disso, ao fechar-se completa- 
mente pela eontragao muscular esfincteriana, a laringe evita a 
saida do ar que enche os pulmoes e com isso auxilia determi- 
nados esforgos fisiologicos, como o ato de defecar, o trabalho 
de parto e o levantamento de peso com os membros superio- 
res. 

A fonagao e fenomeno que pode ser definido como a pro- 
dugao de um som fundamental ao nivel da laringe, som este 
que sera transformado em palavras por articuladores especiais 
ao longo do pavilhao bucofaringeonasal. 

O aparelho fonador pode ser dividido em quatro porgoes: 
produtor e ativador, que € o foie pulmonar; vibrador laringeo 
(pregas vocais); ressoador nasobucofaringeo e articuladores: 
lingua, labios, dentes, palato duro e v&u palatino. 

Os pulmoes, auxiliados pela eontragao do diafragma, dos 
musculos intercostais e da parede abdominal, impulsionam 
para cima a coluna de ar existente nos bronquios e traqueia. 
Essa coluna de ar, ao atingir a glote, e posta em vibragao pelas 
pregas vocais. Produz-se, assim, um som fundamental que 
vai aumentar de intensidade e ser enriquecido de harmoni- 
cos (sons de firequencia multipla da do som fundamental), 
adquirindo timbre e qualidade nas camaras de ressonancia 
supragldticas, isto e, nas cavidades faringea, bucal e nasal. Ao 
mesmo tempo, a lingua, o veu palatino, os dentes e os labios 
constituem os articuladores que interceptam a coluna de ar em 
vibragao, modelando-a e transformando-a em palavras. 
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► Anamnese 

As doen^as laringeas podem ser influenciadas por sexo, 
idade e profissao. 

O cancer da laringe, por exemplo, e in comum na mulher, 
incidindo quase que exclusivamente no homem, em cerca de 
90% dos casos, e & raro em jovens. 

A rouquidao persistente e progressiva na crian^a, acompa- 
nhada de dispneia, remete k papilomatose endolaringea. Ja na 
puberdade, a muda da voz e caracteristica. Rouquidao rebelde 
por mais de 3 a 4 semanas em paciente com mais de 40 anos 
remete a neoplasias malignas. 

A profissao desempenha importante papel nas laringites 
cronicas, que se traduzem por rouquidao com frequencia 
acompanhada de expectoraqao mucocatarral, principalmente 
pela manha. £ o que ocorre com profissionais da voz (p. ex., 
artistas, cantores, professores, que podem requisitar em dema- 
sia o 6rgao vocal ou fazer mau uso da voz) e com pacientes 
que trabalham em atmosfera nociva para as vias respirato- 
rias (fabrica de produtos quimicos, manufatura de tabaco e 
ambientes empoeirados de qualquer natureza ou sujeitos a 
mudan^as bruscas de temperatura, como caldeiras a vapor ou 
frigorificos). 


► Sinais e sintomas 

Os principals sintomas das doen^as da laringe sao a dor, a 
dispneia, as alterafoes da voz (disfonias), a tosse, a disfagia e 
o pigarro. 

► Dor. A dor surge, de modo geral, nas laringites agudas ou 
cronicas em carater espontaneo ou 4 deglutiqao. Por vezes 
torna-se lancinante, como ocorre na artrite cricoaritenoidea. 

► Dispneia. £ sintoma relativamente frequente nas laringopatias: 
laringite difterica ou crupe, laringite estridulosa, laringomala- 
cia, membrana congenita entre as pregas vocais, paralisia dos 
musculos dilatadores da glote {sindrome de Gerhardt), papi¬ 
lomatose infantil, cancer avanqado, abscesso laringeo, corpos 
estranhos, traumatismos laringotraqueais. Por vezes, essas 
causas de dispneia exigem a traqueostomia. 

► Alterafdes da voz (disfonias). As disfonias tern graus variaveis de 
intensidade, apresentando desde uma discreta rouquidao ate 
aus£ncia de voz ou afonia, como se pode observar nas laringi¬ 
tes agudas ou cronicas, nos polipos e neoplasias endolaringeas 
em geral, nas paralisias das pregas vocais, no mau uso da voz 
em certas profissoes (p. ex., professores, oradores, leiloeiros), e 
na criamja que grita em excesso. 


As altera^oes da voz tamb^m podem ser observadas em 
outras eventualidades, como a que ocorre na puberdade (a 
muda vocal), que esta relacionada com as varia^oes hormonais 
principalmente da testosterona, que provoca o crescimento da 
laringe; no hipotireoidismo, a voz torna-se lenta, mondtona; 
nos portadores de fenda palatina, a voz se mostra fanhosa 
(rinolalia); as crises emocionais podem acarretar afonia; dis¬ 
turbios enddcrinos da menopausa, da insuficiencia hormonal 
masculina ou feminina e da acromegalia podem alterar o tim¬ 
bre e a intensidade da voz. 

► Tosse. A mucosa laringea, assim como a traqueal, constitui 
area altamente tussigena. A regiao interaritenoidea e o ponto 
mais vulner&vel no despertar do reflexo da tosse, Sua causa 
mais frequente sao as laringites. A tosse rouca quase sempre 
indica comprometimento das pregas vocais. 

► Disfagia. £ encontrada em processos neoplasicos da laringe, 
principalmente os do vestibulo laringeo, na area limitante com 
a hipofaringe. As laringites agudas e a artrite cricoaritendidea 
desencadeiam disturbios da deglutiqao, por vezes dolorosos. 

Disturbios psicogenicos podem acarretar disfagia e sen- 
sa^ao subjetiva simultanea de corpo estranho ao nivel da 
laringe e da traqueia: € o classico “bolo histerico", no qual nao 
se encontra nenhum substrato organico apesar de minuciosa 
laringotraqueoscopia. 

► Pigarro. Decorre de hipersecre^ao de muco, que se acumula e 
adere a parede posterior da faringe (faringite granular croni- 
ca), no vestibulo laringeo e nas pregas vocais, comum nos ta- 
bagistas cronicos, obrigando o paciente a raspar ruidosamente 
a garganta, principalmente pela manha, a fim de desprender o 
muco pegajoso e clarear a voz. £ tambem muito frequente no 
refluxo gastrofaringolaringeo. 


► Examefisico 

O exame da superficie interna da laringe e realizado por 
intermedio da laringoscopia, que pode ser indireta ou direta. 

A laringoscopia indireta e inicialmente feita por meio 
do espelho de laringe, introduzido na faringe e aplicado de 
encontro a uvula com inclina^ao de 45°. Os raios luminosos 
projetados sobre esse espelho laringoscdpico, por meio de um 
espelho frontal ou de um fotdforo, tornam possivel demons- 
trar, indiretamente, a imagem da superficie endolaringea. As 
pregas vocais, devido a sua Colorado “branca”, ficam nitida- 
mente ressaltadas sobre a mucosa rosea da laringe. Durante 
a inspiraqao, as pregas vocais se afastam, deixando visivel a 
regiao infraglotica, e, durante a fona^ao (emissao de uma 
vogal aguda i ou e)> aproximam-se ao mesmo tempo em que a 
epiglote se levanta. 

A laringoscopia indireta com espelho de laringe e um 
metodo semiologico muito antigo, mas ainda de grande uti- 
lidade para o exame endolaringeo e ate para a realiza^ao de 
biopsias. 

A laringoscopia direta consiste em introduzir um tubo- 
espatula (laringoscopio) no interior da laringe atraves da 
faringe, colocando o paciente em decubito dorsal, a cabe^a 
em ligeira extensao, e recalcar para diante a epiglote e a base 
da lingua, como se quisessemos levantar o paciente pelo osso 
hioide. Desfaz-se, assim, o angulo formado pela base da lingua 
e a epiglote com o eixo laringotraqueal, conseguindo-se, des- 
tarte, uma visao direta sobre toda a superficie endolaringea. 
O exame e precedido de anesfesia local por nebulizagao com 
xilocaina ou, se necessario, anestesia geral. 
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A laringoscopia direta simples, na qual o profissio- 
nal segura e sustenta o laringoscdpio continuamente com 
uma das maos, foi necessaria e amplamente praticada, no 
entanto, hoje e pouco comum como metodo de exame 
laringoscopico em otorrinolaringologia. Porem, a larin¬ 
goscopia direta e rotineiramente usada por clinicos, cirur- 
gioes e anestesiologistas para “exp or” momentaneamente a 
laringe e facilitar a intuba^ao traqueal, mobiliza^ao neces¬ 
saria nos procedimentos de urgfincia ou de anestesia geral, 
principalmente para proporcionar oxigena^ao, anestesia e 
para outros fins. 

Os avan^ados sistemas endoscdpicos para uso em con- 
sultdrio, tanto rigidos (hastes telescdpicas de laringe) 
quanto flexiveis (fibroscopios), sao mais uteis e vantajosos 
como recurs os para exame da laringe do que os que costu- 
mavam ser usados em laringoscopia, seja indireta ou direta 
(Figura 35.1). 

Por outro lado, o surgimento dos laringoscopios de sus- 
pensao, autostaticos, permite ao examinador manter ambas 
as maos livres para apalpar e examinar a laringe com instru- 
mentos. Seu uso associado ao microscdpio para magnifica^ao 
da imagem da laringe substituiu a laringoscopia direta simples 
e traditional por outro sistema, a microlaringoscopia de sus- 
pensao. 

Esses sistemas, alem da estroboscopia, constituem na atua- 
lidade os melhores meios para se “ver” a laringe. Estao inclui- 
dos em exames complementares. 



Figura 35.1 Videolaringoscopia. 
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► Introdugao 

Os exames complementares compreendem exames endos- 
cdpicos, radiologicos, de secregoes (microbioldgico e citopa- 
tologico) e a biopsia. 


► Exames endoscopicos da laringe 

► Laringoscopia endoscopica, Quando e indireta, pode ser pratica- 
da por meio de instrumentos rigidos, atraves da boca, com as 
mesmas hastes telescopicas (laringoscdpios de 70 ou 90°) uti- 
lizadas no exame endoscopico da faringe, sendo, na pratica, 
uma continuidade deste ultimo (ver Exames endoscopicos da 
faringe no Capftulo 32) (Figura 36,1). 

Ja a direta, realizada com aparelho flexivel (nasolarin- 
goscopia), consiste no exame da laringe com uso de endos¬ 
copic especial que tern diametro e flexibilidade apropriados 
a sua passagem atraves das cavidades nasais, possibilitando 
ultrapassar (e examinar) facilmente o nariz, a nasofaringe e a 
encruzilhada aerodigestiva (buco e hipofaringe), propiciando 
a visao da laringe e ate da traqueia. 

Tal aparelho tern como sindnimos os termos: fibroscopio, 
naso- ou rinofibroscdpio, fibrolaringoscopio, nasolaringosco- 
pio, nasofaringolaringoscopio. Em conjunto com a fonte de 
luz fria, a microcamera, sistema de audio e video, 6 de apli- 
cagao propedeutica fundamental na laringologia moderna. 
Quando utilizado para examinar todo o trajeto topografico 
ao seu alcance, esse instrumento proporciona a denominada 
videonasofaringolaringoscopia. 

A nasolaringoscopia e o unico metodo semiologico que 
possibilita que a laringe seja examinada com o paciente em 
plena liberdade para a realizagao dos movimentos fisiologicos 
fonoarticulatdrios, pois nao requer preensao e tragao da lin¬ 
gua, tornando possivel que ele respire, degluta, fale e ate cante 
naturalmente, 

Tambem e de notavel aplicagao em pacientes que apresentam 
exacerbagao do reflexo nauseoso mesmo sob a previa anestesia 
tdpica bucofaringea e em outras situagoes adversas que impe- 
dem o uso do sistema endoscopico rigido, tais como pacientes 
com trismo, diversos tipos de ff aturas (maxilares, mandibulares, 
da coluna cervical, laringeas), certas afecgoes orais, microglos¬ 
sia, riscos de aspiragao ao manuseio bucofaringeo, TCE, AVC e 
doentes em leito comum ou intemados em UTI. 



Figura 36.1 A. Exame videolaringoscopico normal. B. Paralisia da prega 
vocal direita. 


Os exames endoscopicos da laringe propiciam o diagnds- 
tico de afecgoes laringeas, tais como disfonias funcionais, 
nodulos ou “calos” das pregas vocais, polipos, cistos, papi- 
lomas, paralisias laringeas, malformagoes congenitas, trau- 
matismos, laringites agudas ou cronicas, neoplasias diversas 
benignas ou malignas, em especial o carcinoma em fase ini- 
cial, dentre outras. 

► Estroboscopia (larmgoestroboscopia). £ o exame da onda mucosa 
que se forma nas margens livres das pregas vocais durante a 
fonagao, por meio de aparelhos denominados estroboscopios, 
ao mesmo tempo em que se realiza a laringoscopia com a has¬ 
te telescopica. E indicado principalmente para os estudos dos 
disturbios funcionais da laringe e do movimento vibratorio 
das pregas vocais (onda mucosa) frente as pequenas alteragoes 
estruturais laringeas adquiridas ou congenitas. 

► Microlaringoscopia. Possibilita que seja feito o exame da laringe, 
cuja exposigao faz-se com o paciente em decubito dorsal, sob 
anestesia geral e laringoscopia direta, introduzindo-se, atraves 
da boca e da faringe, um laringoscopio de suspensao. Com au- 
xilio do microscopio cirurgico, o examinador ve diretamente 
a laringe, que pode ser ampliada varias vezes (6x, lOx, 16x, 
25x) e analisada com detalhe. Alteragoes microscopicas da 
laringe podem entao ser detectadas, como cisto de prega 
vocal, nodulo, ponte de mucosa, anomalia vascular, polipo, 
laringites cronicas, lesoes pre-cancerosas, carcinoma in situ , 
dentre outras. 
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► Exames radiologicos 

A radiografia simples da laringe deve ser tomada de frente e 
de perfil. A de frente apresenta o inconveniente de nao propor- 
cionar imagem muito nitida devido a interposi^ao da coluna 
vertebral. 

A de perfil fornece dados interessantes sobre os corpos 
estranhos, neoplasias malignas, fraturas das cartilagens. 
Entretanto, os elementos anatomicos de um lado (falsa corda, 
corda verdadeira) se superpoem aos do outro, de modo que 
nao se pode ter no^ao exata sobre a extensao dos processos 
infiltrativos ou ulcerativos, individualmente, de cada lateral. 

A tomografia computadorizada da laringe nao apresenta os 
inconvenientes da radiografia simples, pois anula a superpo- 
si^ao da coluna vertebral e d& uma no^ao comparativa bem 
nitida entre os processos patologicos das “duas hemilaringes”. 
No corte tomografico coronal de dois centimetros de pro- 
fundidade, por exemplo, ja se delineiam, nitidamente, os ele¬ 
mentos intrinsecos da laringe: ventriculo, falsa corda, corda 
verdadeira e espa^o subglotico. E assim, em cortes de diferen- 
tes profundidades, obtem-se a imagem de todos os elemen¬ 
tos anatomicos da laringe, assinalando-se o ponto exato da 
localiza^ao do processo patologico e sua extensao. Seu estudo 
tomografico fornece, desse modo, dados valiosos sobre a afec- 
9 ao laringea, notadamente no que diz respeito as neoplasias 
malignas. 

A ressonancia magnetica tambem e de grande valor na 
semiologia da laringe. 


► Exame de secretes 

A coleta endoscopica de secretes laringeas para exame 
bacteriologico e pratica pouco comum na atualidade, que visa 
esclarecer o diagnostico das laringites fusoespirilar, difterica e 


tuberculosa ou individualizar a flora microbiana nas laringites 
cronicas. O exame citopatologico e tambem pouco utilizado, 
mas em certas laringopatias, como as de aspecto erosivo ou 
vegetante, este pode sinalizar com o diagnostico de neoplasia 
ou doen^a cronica granulomatosa. 


► Biopsia 

Pode ser praticada de varias maneiras: 

■ Sob laringoscopia indireta com uso do espelho de laringe 
e previa anestesia topica, mediante uso de pin^as com cur- 
vatura adequada para atingir a laringe e biopsiar lesoes de 
dimensoes bem visiveis. Em alguns casos, e efetuada por 
laringoscopia direta simples e sob visao macroscopica, com 
pin^as retas 

■ Remo^ao de tecido com pin^a de biopsia apropriada pode 
ser tambem realizada sob laringoscopia indireta endosco¬ 
pica: (1) com uso do telescdpio de laringe de 70 ou 90° atra- 
ves da boca; ( 2 ) com auxilio da passagem do nasofibrosco- 
pio pelo nariz 

» Por microlaringoscopia, utilizando-se micropin^as cirurgi- 
cas de laringe, £ um metodo utilizado principalmente para 
diminutas lesoes teciduais, como na suspeita clinica de 
cancer de laringe em fase inicial e para outras afec^oes que 
exijam essa forma de biopsia como exame complementar. 
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► Introduce) 

As afec 9 oes mais comuns da laringe sao as laringites, o 
edema e o espasmo da laringe, os polipos, as paralisias das 
pregas vocais e as neoplasias. 


► Laringites 

A inflama^ao aguda ou cronica da laringe pode ter diferen- 
tes causas, incluindo infec^oes virais e bacterianas, uso exces- 
sivo da voz, inala^ao ou aspira^ao de substancias irritantes, 
tabagismo e lesoes durante intuba^ao em ato cirurgico. 

As laringites traduzem-se por sintomatologia decorrente de 
disturbios das fun^oes laringeas, isto e, perturba^oes da fona- 
9 S 0 (rouquidao discreta ate afonia), da respira^ao (dispneia 
discreta at 6 asfixia) e dos reflexes naturais de defesa (tosse e 
espasmos). 

Suas principals modalidades clinicas sao: 

► Laringite catarral. Pode ocorrer juntamente com as manifesta- 
96 es de resfriado comum e outras infec 9 oes virais. Instala-se 
subitamente, traduzindo-se por sensaqao de constri 9 ao dolo¬ 
rosa ao nivel da laringe, rouquidao que pode progredir ate a 
afonia, tosse e expectora 9 ao mucosa que, posteriormente, se 
transforma em mucocatarral. 

► Laringite estriduiosa. Tambem chamada falso crupe. A crianqa, 
geralmente do sexo masculino, que se recolheu ao leito em es- 
tado de boa saiide, desperta pela madrugada, tomada de inten- 
sa agita 9 ao, facies de angustia, tosse ou choro enrouquecidos 
e sinais alarmantes de sufoca 9 ao, dando a impressao de morte 
iminente. A inspira. 9 ao torna-se dificil e estriduiosa, com tira- 
gem supraesternal e crise de sudorese generalizada. Ao cabo de 
poucos minutos, no entanto, todo esse quadro sintomatoldgico 
dramatico come 9 a a dedinar, e tudo se normaliza, com exeeqao 
da tosse, que geralmente permanece rouca por varios dias. 

► Laringite difterica. E o verdadeiro crupe, que e a localiza 9 ao la- 
ringea da difteria, causado pelo Corynebacterium diphtheriae. 
Em geral, e secundaria a angina difterica. Sobrevem, com mais 
frequdneia, em crian 9 as de 1 a 6 anos. Inicialmente, produz 
simples disfonia. Porem, no segundo ou no terceiro dia surge 
a dispneia. A inspira 9 ao torna-se dificil, acompanhada de um 
som sibilante e tiragem supraesternal e supraclavicular. Se a 
crian 9 a nao for socorrida a tempo, sobrevem asfixia. Af, entao, 
a pele torna-se cianotica, a respira 9 ao, superficial, o pulso, ace- 


lerado a ponto de se tornar incontavel, as extremidades, frias, 
e a morte sobrevem rapidamente (ver Angina difterica no Ca- 
pitulo 33, Doengas da Faringe). 

Gra 9 as a vacina 9 ao das crian 9 as, a laringite difterica ou 
crupe tomou-se excepcional na atualidade. 

► Laringite cronica. Caracteriza-se por rouquidao permanente, 
em maior ou menor intensidade, geralmente acompanhada de 
expectora 9 ao mucocatarral, sobretudo pela manha, obrigando 
o paciente a tossir e a “raspar” a garganta, ruidosamente, para 
limpar a laringe e darear a voz. Em outros, a rouquidao vai 
se acentuando no decorrer do dia, a medida que & feito o uso 
continuado da voz. 

As causas de laringite cronica sao inumeras, destacando-se 
surtos frequentes de laringite aguda, uso exagerado de tabaco 
e dicool, inala 9 ao de substdneias irritantes nos locais de traba- 
lho (carpinteiros, peleteiros, teceloes, mecanicos, qufmicos), 
respira 9 ao bucal de suplencia ou infec 9 oes das vias respirato- 
rias superiores, uso exagerado e inadequado da voz (oradores, 
leiloeiros, pregadores, professores), enfermidades sistemicas 
que predispoem a disturbios vasomotores (disturbios hormo- 
nais, diabetes, insuficiencia hepatica), exposi 9 ao continuada 
ao calor ou ao frio (foguistas, cozinheiros, geleiros) e refluxo 
gastrofaringolarfngeo. 

A laringite cronica, do ponto de vista anatomopatologico, 
caracteriza-se por inflama 9 ao catarral cronica da mucosa 
laringea, ao lado de hiperplasia, localizada ou difusa, do tecido 
conjuntivo submucoso. 


► Edema da laringe 

O edema da mucosa laringea pode ocorrer em qualquer 
processo inflamatorio infeccioso agudo, notadamente na 
laringite estreptococica, na qual o edema chega a simular 
um fleimao lartngeo; na laringite da febre tifoide; na laringite 
estriduiosa, em que se verifica a instala 9 ao de duas borrainas 
edematosas, uma de cada lado da regiao subglotica. 

Por vezes, uma ou ambas as pregas vocais se apresentam 
com infiltra 9 ao edematosa difusa e cronica, verdadeira “bolha 
dagua”, formando o edema de Reinke. 

O edema angioneurotico de Quincke e observado no cho- 
que anafilatico desencadeado por uma rea 9 ao aforgica a picada 
de insetos, medicamentos e alimentos, podendo levar & obs- 
tru 9 ao da luz laringea, necessitando de uma traqueostomia de 
urgencia. 


► Espasmo da laringe 

Decorre de contra 9 ao subita e reflexa dos musculos aduto- 
res das pregas vocais, que acarreta fechamento da glote e con- 
sequente asfixia, geralmente transitoria. 

Pode ser desencadeado por varias causas de irrita 9 ao da 
mucosa laringea: aspira 9 ao de vapores irritantes, de corpos 
estranhos (situa 9 ao na qual o laringospasmo atuaria como 
mecanismo reflexo de defesa das vias respiratorias inferiores}, 
de saliva e de secre 90 es oriundas das vias respiratorias supe¬ 
riores; na laringite estriduiosa, ao edema subglotico associa-se 
espasmo das pregas vocais por deficiencia de calcio na inf&n- 
cia (espasmofilia); em um acesso de choro em uma crian 9 a, o 
espasmo pode manifestar-se e levar a cianose; no refluxo gas- 
trofaringolarmgeo, pela a 9 ao irritante do suco gastrico. 
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No adulto, o espasmo da laringe pode instalar-se sem causa 
aparente, geralmente ocorre a noite, com o individuo deitado. 
O paciente torna-se excessivamente preocupado pela expec- 
tativa de nova crise. A laringite cronica do tabagista e fator 
predisponente. 

Aneurisma da aorta e tuberculose do apice pulmonar 
podem acarretar espasmo da laringe, geralmente antes de pro- 
vocarem paralisia de prega vocal. 

Doen^as neurologicas tambem podem desencadear larin- 
gospasmo: tabes, siringobulbia, poliomielite. 

0 ictus laringeo, rarissimo, tern mecanismo patogenico 
nao esclarecido. Apresenta-se quase exclusivamente no sexo 
masculino. Apos uma crise de prurido laringeo, sobrevem 
acesso de tosse espasmodica e contratura da regiao glo- 
tica; o paciente pode chegar a perder a consciencia durante 
segundos. 


► Paralisias das pregas vocais 

As paralisias das pregas vocais podem ser de ocorrencia uni 
ou bilateral. 

Na paralisia bilateral, as pregas vocais ficam imoveis, tanto 
na fona^ao como na respira^ao, permanecendo na chamada 
posi^ao intermediaria, isto £, entre adu<;ao e abdu^ao. Os 
doentes tornam-se afonicos. 

Na paralisia unilateral do nervo recorrente, o exame larin- 
goscopico revela imobilidade de toda a hemilaringe corres- 
pondente. 

O sintoma indicativo da hemiplegia recorrente 6 a rouqui- 
dao, a qual, em geral, se da de modo subito e nao progres- 
sivamente. Em virtude da desigualdade de tensao das pregas 
vocais, sao produzidos inicial e simultaneamente dois tons 
distintos na fona<;ao (voz bitonal ou de polichinelo). Com o 
decorrer do tempo, cerca de 2 a 3 meses, pode ser observada 
uma tendencia a “compensa^ao” ou seja, a prega vocal do lado 
oposto ultrapassa a linha mediana para alcan^ar a prega vocal 
“paralisada” (contra^ao compensadora dos musculos do lado 
normal). 

A paralisia da prega vocal esquerda, isto e, a paralisia do 
nervo recorrente esquerdo, e muito mais frequente que a da 
direita. £ observada nos tumores do mediastino, nos aneuris- 
mas da crossa da aorta, nas grandes linfonodopatias traqueo- 
bronquicas, na estenose mitral, nas pericardites agudas, nas 
afec^oes pleuropulmonares, principalmente do apice direito 
(que mantem relates mais intimas com o nervo recorrente). 
Basta recordar as relates do nervo recorrente em seu trajeto 
pelo mediastino para compreender como e por que tais afec- 
q:6es determinam paralisia da prega vocal. 

Os aneurismas da crossa da aorta, capazes de produzir a 
compressao do recorrente, sao aqueles que se desenvolvem 
na regiao da aorta vizinha da al^a do recorrente esquerdo. O 
nervo recorrente direito desprende-se do nervo pneumogas- 
trico na base do pesco^o, contorna a art^ria subclavia direita 
e desliza sobre o lado interno da cupula pleural, dai a paralisia 
do recorrente direito ser mais comum em afec^oes pleuropul¬ 
monares. 

As principals causas de compressao do recorrente na regiao 
cervical sao o cancer do esofago, o bocio e as linfonodopatias 
cervicais de qualquer natureza. 

Outras causas de paralisia do recorrente sao os traumatis- 
mos cervicais e determinadas interven^des cirurgicas, como a 
tireoidectomia total, que pode acidentalmente ocasionar lesao 


do nervo recorrente por secfao cirurgica ou retra<;ao cicatri¬ 
cial p6s-operat6ria. 


► Polipos e nodulos 

A forma<;ao dos polipos e secundaria a laringites nao tra- 
tadas adequadamente, que se devem ao uso exagerado e ina- 
dequado da voz, terminando por acarretar fendmenos de 
vasodilata^ao circunscrita da mucosa, infiltra^ao edematosa e, 
com o correr do tempo, rea^oes fibroticas do tecido conjun- 
tivo. Localizam-se geralmente ao nivel da borda livre da prega 
vocal, o que determina rouquidao. Nao obstante esta defini- 
9 &o para a laringe, conceitualmente o termo "polipo” significa 
lesao, pediculada ou nao, que faz protrusao acima da super- 
ficie das mucosas, independentemente de sua histogenese. 
Portanto, caracteriza um diagnostico clinico (Figura 37.1). 
Excepcionalmente ocorrem disturbios respiratorios, inclusive 
dispneia intensa, quando o polipo adquire volume exagerado. 



Figura 37.1 A. Polipo. B. Nodulos. 
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Os n<5dulos sao encontrados em profissionais que fazem 
uso intenso da voz (nodulos dos cantores) e, eventualmente, 
em mulheres e criangas. Sua origem £ traumatica, devido ao 
uso incontrolado da voz. 


► Neoplasias 

As principals neoplasias sao os papilomas e o cancer larin- 
geo. 

Os papilomas sao neoplasias benignas que se caracterizam 
por acentuada tendencia recidivante. 

Podem surgir em qualquer idade, mas geralmente em 
crian^as, nas quais adquirem carater invasor particular, provo- 
cando, frequentemente, papilomatose difusa da endolaringe, 
que vai reduzindo cada vez mais a luz laringea e obriga a rea- 
lizagao de traqueostomia (Figura 37.2). A rouquidao e a disp- 
neia progressiva sao os sintomas dominantes. 

A causa originaria da papilomatose decorre de infecgao por 
um virus ( Papillomavirus humano), mas tambem parece nao 
haver duvida de que estd relacionada com problemas de com- 
petencia imunologica. 

No adulto, com frequencia, os papilomas adquirem aspecto 
de crista de galo e tipo hiperqueratosico, leucoplasico, muito 
semelhante ao do carcinoma. Por isso mesmo, embora o 
exame laringoscdpico firme o diagnostico com facilidade, 
principaimente na crian^a, a biopsia devera ser realizada sis- 
tematicamente. 

O cancer da prega vocal e uma neoplasia seguramente rela¬ 
cionada com o tabagismo, mas 6 eminentemente curavel, por 
ser pouco invasora, progredir lentamente e manter-se circuns- 
crita no interior da laringe, s6 acarretando metastase linfono- 
dal muito tardiamente, uma vez que a prega vocal e provida de 
escassos vasos linfaticos. 

0 primeiro sintoma 6 a rouquidao, por vezes acompanhada 
de tosse espasmodica. ioda rouquidao que perdura mais de 
10 a 15 dias e nao cede com a medicagao usual exige exame 
laringoscdpico. 



Figura 37.2 Papiloma de laringe. 



Figura 37,3 Carcinoma da prega vocal direita. 


A laringoscopia, na fase inicial, mostra pequena neopla¬ 
sia sessil, mais raramente pediculada, exofftica, geralmente 
localizada na borda livre do tergo anterior ou medio da prega 
vocal, que apresenta sua mobilidade normal (Figura 37.3). 
Com a progressao da neoplasia, sobrevem infiltragao dos 
pianos profundos - musculo vocal, ventriculo, regiao subglo- 
tica. Nessa fase, a rouquidao torna-se mais intensa. O exame 
laringosc6pico comprova nao a imobilidade da prega vocal, 
mas o aumento de volume da neoplasia, que geralmente 
esta ulcerada. Durante muito tempo, a neoplasia mantem-se 
“unilateral’'. Com a evolugao, porem, termina por invadir a 
hemilaringe do lado oposto. Quando nao tratado, o cancer da 
laringe, independentemente de seu ponto de partida, termina 
por invadir o esqueleto cartilagineo e os pianos cervicais peri- 
laringeos, o que se percebe pela palpa^ao externa. As metasta- 
ses linfonodais tornam-se volumosas, de consistencia lenhosa, 
aderentes aos pianos profundos. Surge dor espontanea e & 
deglutigao, com irradiagao para os ouvidos. A dispneia acen- 
tua-se e sobrevem crises de sufocagao. O paciente vai progres- 
sivamente apresentando os sinais caracteristicos da caquexia 
cancerosa e sucumbe por asfixia, complicates broncopulmo- 
nares ou inanigao. 

O diagnostico do cancer laringeo apoia-se no exame larin- 
goscopico, Comprovada a lesao, e obrigatoria a retirada de 
material para o exame histopatoldgico. 

A variedade histoldgica mais frequente e o carcinoma esca- 
moso, mais ou menos indiferenciado. 
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Se^ao 1 

Torax, Traqueia, Bronquios, 
Pulmoes e Pleura 


38 

Noyoes de Anatomia 
e Fisiologia 

Jose ioerte Rodrigues do Silva Junior, Affonso Berardinelli Tarantino 
e Morcelo Fouad Robahi 


► introdu^ao 

O sistema respirat6rio e dividido, em geral, em trato respi- 
ratdrio superior (compartimento nasofaringolaringeo) e trato 
respiratorio inferior (compartimentos traqueobronquico e 
alveolar). 

As vias respiratorias superiores sao formadas pelas 
fossas nasais, nasofaringe, orofaringe, laringofaringe e 
laringe. Essas vias, alem de servirem como conduto respi- 
ratdrio, desempenham papel de condicionador do ar ins- 
pirado, fazendo com que ele chegue aos locais das trocas 
gasosas em uma temperatura de aproximadamente 37°C. 
Cabe-lhes, tambem, umidificar e filtrar o ar na sua passa- 
gem (ver Parte 6, Ouvidos, Nariz, Seios Paranasais, Faringe 
e Laringe). 


► Torax 

O torax consiste em um arcaboui^o osteomuscular externo 
que aloja o cora^ao, os pulmoes, as pleuras e as estruturas do 
mediastino. No adulto, ele tern forma eliptica, sendo mais 
ample no sentido laterolateral do que no anteroposterior. O 
arcabou<jo esqueletico do torax (12 vertebras toracicas, seus 
discos intervertebrais, 12 costelas, suas cartilagens costais e o 
esterno), alem de proteger as estruturas da cavidade toracica, 
tambem proporciona prote^ao para algumas visceras abdomi- 
nais, pois a maior parte do figado se encontra sob a cupula 
diafragmatica direita, enquanto parte do estomago e to do o 
ba$o se encontram sob a cupula diafragmatica esquerda. As 
faces posteriores dos polos superiores dos rins repousam no 
diafragma. 

Como na expira<;ao for<;ada o diafragma vai ate o quarto 
espago intercostal, anteriormente, sexto espatpo intercostal, 
lateralmente, e oitavo espa$o intercostal, posteriormente, feri- 
mentos penetrantes no tdrax inferiormente a esses espa^os 
podem estar associados a lesao de orgaos abdominais. 

Os primeiros sete pares de costelas sao chamados costelas 
verdadeiras e estao conectados com o esterno por barras de 
cartilagem hialina, as cartilagens costais. 

Os cinco pares remanescentes sao chamados costelas fal- 
sas, sendo que a oitava, a nona e a d£cima sao conectadas por 
meio de sua cartilagem costal com a cartilagem costal imedia- 
tamente acima, e a decima primeira e a decima segunda sao 
livres, por isso chamadas flutuantes. 

As cartilagens costais no adulto jovem sao elasticas, capa- 
zes de resistir a consideravel tor^ao, conferindo elasticidade 
a parede toracica. Com o envelhecimento, podem se tornar 
calcificadas ou ossificadas, perdendo sua elasticidade e sendo 
facilmente identificadas em uma radiografia de t6rax. 
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Tridngulo de seguranga 


Um importante ponto de referenda no torax e otriangulo de seguranga, assim 
denominado por ser um local seguro para drenagem toracica. Sua area e mar- 
cada pela borda anterior do musculo grande dorsal, borda lateral do peitoral 
maior e uma linha horizontal que passa pelo mamilo. A drenagem nessa area 
minimiza o risco de lesao da arteria toracica interna e evita lesao do tecido 
mamario [Figura 38.1). 



Borda tateral do 
musculo peitoral maior 


Borda amerior do 
musculo grande dorsal 


v , V "f " ' 






Figura 38.1 Trianguto de seguranga. 


O espatpo entre cada costela esta preenchido por musculos 
dispostos em tres camadas, vasos e nervos. A camada mais 
externa e formada pelos intercostais externos, que estao 
inseridos nas bordas inferiores de cada uma das 11 primei- 
ras costelas. Suas fibras se dirigem inferior e anteriormente, 
de modo que, ao se contrair, levantam as costelas. A camada 
media e formada pelos intercostais internos, tambem inse¬ 
ridos na borda inferior das costelas, mas suas fibras se diri¬ 
gem inferior e posteriormente, de modo que, quando se 
contraem, abaixam as costelas. A camada interna e formada 
pelos musculos intercostais intimos, os subcostais e o trans- 
verso do t 6 rax. As camadas interna e media estao separadas 
por vasos e nervos intercostais que correm junto a borda 
inferior de cada costela. Diante da necessidade de uma tora- 
cotomia ou de uma toracocentese, para “fugir” dos vasos e 
nervos, esses procedimentos devem ser realizados na borda 
superior da costela. 

O esterno consta de tres partes em sentido cranio caudal: 
manubrio, corpo e processo xifoide. O manubrio e a mais larga 
e espessa das tres partes. Apresenta uma incisura na sua borda 
superior, denominada jugular, que e facilmente palpada e cor- 
responde & borda inferior do corpo da segunda vertebra tora¬ 
cica ou k borda superior da terceira vertebra toracica (o nivel 
do esterno i geralmente mais alto nas mulheres). Um dedo 
colocado sobre a incisura jugular percebe a traqueia em sua 
posfipao mediana normal ou um desvio da traqueia em uma 
situa<;ao patoldgica. A borda inferior do manubrio se articula 
com o corpo do esterno formando um pequeno angulo, cha- 
mado angulo esternal ou angulo de Louis. Uma crista que 
marca a locaiiza^ao do angulo pode ser palpada a aproxima- 
damente 5 cm da incisura jugular. O angulo esternal marca 
a posiijao da segunda cartilagem costal, sendo um ponto de 
referenda para a contagem das costelas. 


► Trato respiratorio inferior 

O trato respiratorio inferior se estende da traqueia as por- 
96 es mais distais do parenquima pulmonar (Figura 38.2A). A 
funi;ao primaria das vias respiratorias e conduzir o ar para a 
superficie alveolar, local em que a transference gasosa ocorre 
entre o gas inspirado e o sangue dos capilares alveolares. 


Traqueia 

Bronquio 
principal 



Bronquio 

secundario 

segmentar 


Bronquiolo 




Bronquiolo terminal 

Bronquiolo respiratorio 
^ ^/dei'Ordem 

Bronquiolo respiratorio 
de 2- ordem 



Ductos 

alveolares 



Bronquiolo respiratorio 
de 3' 1 ordem 


Aiveolo 




Ar atmosferico 


Zona respiratoria 


Zona condutora 


Traqueia 


Bronquios c 2 

Bronquiolos 

membranosos 


Ponpao nao parenquimatosa 


Zona de transipao 


Bronquiolos 

respiratortos 


Ductos 

alveolares 


Alveoles 


Parenquima pulmonar 


B 


Figura 38.2 A. Representagao anatomica do trato respiratorio inferior, do 
ar atmosferico a zona respiratoria. (Adaptada de Woff-Heidegger- Atlas de 
Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 8 . Representagao esquematica do trato 
respiratorio inferior, do ar atmosferico a zona respiratoria. 
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Parte 7 


Sistema Respiratorio 


A via respiratoria inferior pode ser dividida em tres zonas, 
cada uma com caracteristicas fimcionais e estruturais diferen- 
tes. A zona condutora £ composta por vias respiratorias que 
apresentam paredes espessas o bastante para nao possibilitar 
difusao de gases para o parenquima pulmonar adjacente. Elas 
incluem a traqueia, os bronquios e os bronquiolos membra- 
nosos, que recebem essa denomina^ao por nao conterem car- 
tilagem. Essas vias respiratorias, associadas a arterias e veias 
pulmonares, vasos linfdticos, nervos, tecido conjuntivo dos 
espagos peribronquicos e perivasculares, septos interlobulares 
e pleura constituem a por^ao nao parenquimatosa do pulmao. 

A zona de transi^ao realiza fungoes condutoras e respira¬ 
torias e consiste em bronquiolos respiratorios e ductos alve- 
olares. A zona respiratbria e composta somente de alveolos e 
tern func^ao exclusivamente respiratoria. A zona de transi^ao 
em conjunto com a zona respiratoria constitui o parenquima 
pulmonar (Pigura 38.2B). 

Do ponto de vista histolbgico, a menor unidade fundamen¬ 
tal do parenquima pulmonar e o lobulo pulmonar primario 
que consiste em todos os ductos alveolares, sacos alveolares 
e alveolos em conjunto com seus vasos sanguineos, nervos e 
tecido conjuntivo distal ao ultimo bronquiolo respiratbrio. Em 
contrapartida, como essa unidade e muito pequena para ser 
identificada do ponto de vista radiologico, utiliza-se o lobulo 
pulmonar secundario (menor por^ao de pulmao envolvido 
por septo de tecido conjuntivo) visto na tomografia de torax 
de alta resolugao para avaliar padroes de distribui<;ao (no cen- 
tro do lobulo, na sua periferia ou distribuigao aleatbria) em 
auxilio ao diagnostico diferencial das doen^as pulmonares. 


A traqueia, ao penetrar o torax, considerando-se o paciente 
em pe, direciona-se de cima para baixo, um pouco para tras 
e ligeiramente para a direita. Na altura da 4 a vertebra dorsal, 
nivel que corresponde ao angulo de Louis, ela se bifurca. O 
esporao formado por esse angulo e chamado de carina. 

A arvore bronquica, apos a bifurcacao da traqueia, nao 
man tern o mesmo padrao divisbrio k direita e a esquerda 
(Figura 38.3). 

O bronquio principal direito e mais vertical, mais calibroso 
e mais curto. O esquerdo e mais horizontal, de menor calibre 
e mais longo. 

Do bronquio principal direito, a 2 cm da traqueia, emerge 
o bronquio do lobo superior que se dirige para cima e para 
tras, trifurcando-se, originando um ramo para a frente (ante¬ 
rior), um para cima (apical) e um para tras (posterior). Apos 
a saida do bronquio do lobo superior, a porgao que se segue, 
chamada bronquio intermediary, dirige-se para baixo, ligei¬ 
ramente para fora, logo se trifurcando. Para a frente e para 
dentro, da origem ao bronquio do lobo medio; para baixo, ao 
bronquio que forma a piramide basal, e, para tras, ao ramo 
apical do lobo inferior. O bronquio do lobo medio, por sua 
vez, bifurca-se, indo um ramo para a frente (medial) e um 
para o lado (lateral). Continuando seu trajeto para baixo e 
para tras, o brbnquio da piramide basal original um ramo 
para a frente (basal anterior), um para o lado (basal late¬ 
ral), um para tras (basal posterior) e um para dentro (basal 
medial). 

A esquerda, o bronquio principal dirige-se para fora, 
para baixo e um pouco para tras. Apds um trajeto de 5 cm, 


Pulmao direito 
Lobo superior 

1. Apical 

2. Posterior 

3. Anterior 

Lobo m6d:o 

4. Lateral 

5. Medial 

Lobo inferior 

6. Apical (superior) 

7. Basal medial 

8. Basal anterior 

9. Basal lateral 

10. Basal posterior 




Putmao esquerdo 
Lobo superior 
1-2. Apicoposterior 

3. Anterior 

4. Lingular superior 

5. Lingular interior 

Lobo interior 

6. Apical (superior) 

7. Basal medial 

8. Basal anterior 

9. Basal lateral 

10. Basal posterior 



Vista anterior 


Figura 38,3 Segmentos broncopuimonares. {Adaptada de Wolf-Heidegger - Atfas de Anatomia Humana, 6 3 ed„ 2006.) 
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bifurca-se, originando o bronquio do lobo superior e o bron- 
quio do lobo inferior. O primeiro, por sua vez, bifurca-se 
em um ramo ascendente e um descendente. O ascendente 
dirige-se para cima e para fora. Nova bifurca^ao ocorre: um 
ramo vai para frente (anterior) e outro para cima e para tras 
(apical posterior). O ramo descendente que resultou como o 
ascendente da segunda bifurca^ao dirige-se para baixo, para 
a frente e um pouco para o lado, constituindo o bronquio da 
lingula, que se divide em dois ramos, um superior e outro 
inferior. 0 bronquio do lobo inferior, continua^ao do bron¬ 
quio principal, neste lado, perfeitamente individualizado, 
dirige-se para baixo e para tras, originando, logo em seguida, 
um ramo que se dirige para tras (apical) ou apical do lobo 
inferior, um para frente (basal, anteromedial), um para o 
lado (basal lateral) e um para tras e para baixo (basal pos¬ 
terior). 

Durante muitos anos, os pulmoes foram divididos apenas 
em lob os, porqoes de pulmao envolvidas por pleura: o pulmao 
direito com tres lobos, superior, medio e inferior, e o esquerdo 
com dois, o superior e o inferior. Estudos anatomicos posterio- 
res mostraram que os lobos dividiam-se em unidades menores 
- os segmentos broncopuimonares - que podiam ser conside- 
rados anatomica e funcionalmente como por^oes sistematiza- 
das de pulmao, representados por um numero (Figura 38.3). 
A forma dos segmentos broncopuimonares e piramidal, com a 
base voltada para a periferia e o vertice para o hilo. Sao sepa- 
rados entre si por uma camada de tecido conjuntivo. Seu pedi- 
culo £ formado por um bronquio (bronquio segmentar) e por 
arterias, veias, linfaticos e nervos. 


► Pleura 

A pleura e uma membrana serosa unica e continua, 
constituida de dois folhetos. O folheto parietal reveste a face 
interna da parede toracica, aderindo aos arcos costais, gra¬ 
mas a um tecido musculoligamentoso (fascia endotoracica). 
Chegando ao hilo, reflete-se sobre si mesma (pleura medias- 
tinica), fixando-se ao pulmao, quando recebe, entao, o nome 
de pleura ou folheto visceral. Este folheto insinua-se entre os 
lobos, formando as cissuras. 

Na reflexao mediastinica resulta um espa^o livre triangular 
de base superior (ligamento triangular do pulmao) que pos- 
sibilita a entrada dos varios elementos que formarao os hilos 
pulmonares. 

Ao recobrir o diafragma, o folheto parietal recebe o nome 
de pleura diafragmatica. 

O espat^o entre os dois folhetos pleurais e virtual e e 
banhado por uma serosidade em um ambiente de pressao 
negativa. Durante os movimentos respiratorios, os dois folhe¬ 
tos deslizam entre si com facilidade, como duas laminas de 
vidro molhadas. Em virtude de fenomenos de capilaridade, 
torna-se dificil separa-los. 

A vascularizasjao do folheto parietal se da pelos ramos das 
arterias intercostais; no nivel do mediastino e do diafragma, 
pelas arterias pericardiofrenicas. 

Os linfaticos da pleura parietal drenam para os ganglios da 
regiao correspondente, enquanto os da pleura diafragmatica, 
para os ganglios mediastmicos. 

A inerva^ao do folheto parietal e feita pelos nervos espi- 
nais. A da pleura diafragmatica, na parte central, pelo frenico, 
e na periferia, pelos nervos intercostais. 


► Circulagao pulmonar 

A circula^ao pulmonar compoe-se de dois sistemas: a 
grande e a pequena circulate, isto i, a circula^ao geral e a 
propria, a da arteria pulmonar e a das arterias bronquicas. 

A arteria pulmonar conduz sangue venoso do ventriculo 
direito aos capilares alveolares. Em seu inicio, ela se bifurca, 
originando um ramo para o pulmao esquerdo e outro para o 
direito. 

O ramo esquerdo cavalga o brdnquio do lobo superior, 
fornecendo diretamente os ramos que se dirigem para os seg¬ 
mentos do lobo superior. 

O ramo direito logo se subdivide, acompanhando o trajeto 
dos brdnquios segmentares do lobo superior. 

Os ramos mais perifericos da arteria pulmonar ram if - 
cam-se cada vez mais, ate atingirem os septos alveolares, nos 
quais os capilares arteriais anastomosam-se com os venosos. 
Estes, por sua vez, dirigem-se para a periferia dos lobulos ate 
as venulas pulmonares. As venulas localizadas entre os lobu¬ 
los reunem-se, dando origem as veias pulmonares principals, 
que, juntas, formam as quatro veias pulmonares, duas direitas 
e duas esquerdas, as quais desembocam no atrio esquerdo. 

As arterias bronquicas sao ramos diretos da aorta toracica 
e responsaveis pela nutriqao dos pulmoes, especialmente em 
suas porqoes mais centrais. 

A pressao no territorio da arteria pulmonar e bem men or 
que a pressao na circula^ao arterial sistemica. A pressao sis- 
tolica no ventriculo direito i de aproximadamente 25 mmHg, 
a diastdlica de 8 mmHg e a media de 15 mmHg. A estima- 
tiva da pressao sistolica da arteria pulmonar pode ser feita por 
ecocardiografia, mas a confirma^ao de hipertensao pulmonar 
requer medidas invasivas (pressao media de arteria pulmo¬ 
nar > 25 mmHg). A pressao media da arteria pulmonar cai & 
medida que o vaso se ramifica no parenquima pulmonar ate 
atingir os capilares, que tern pressao media de 7 mmHg. Essa 
pressao capilar pode ser maior ou menor que a pressao alve¬ 
olar, dependendo de diversos fatores (fase do ciclo cardiaco - 
sistoie ou diastole; estados patologicos - hipovolemia; posiqao 
do corpo - deitado ou em pe), de modo que podem ocorrer 
tres situaqoes de fhixo sanguineo pulmonar: 

■ Zona 1: ausencia de fhixo (pressao alveolar sempre maior 
que capilar) 

■ Zona 2: fluxo intermitente; so ha fluxo na sistoie (pressao 
capilar maior que a alveolar na sistoie, mas menor na dias¬ 
tole) 

- Zona 3: fluxo continuo (pressao capilar sempre maior que 
a alveolar). 

Em individuos saudaveis ocorrem somente fiuxos de zonas 
2 e 3, o primeiro nas por^oes superiores do pulmao e o segundo 
nas bases (o fluxo de sangue inclusive na diastole nas bases e 
explicado pela pressao hidrostatica - o peso da coluna de san¬ 
gue mantem a pressao capilar maior que a alveolar). Como 
na zona 3 o fluxo de sangue i continuo, mas a ventilaqao nas 
bases nao ocorre todo o tempo, essa area fica perfundida, mas 
nao ventilada; portanto, uma area de shunt (circulaqao sem 
ventila^ao) fsioldgica. 

Na hipovolemia, como a pressao arterial fica baixa, apare- 
cem areas no pulmao em que a pressao capilar nunca e maior 
que a alveolar; desse modo, temos uma area ventilada, mas 
nao perfundida (espa^o morto). Tanto o shunt quanto o espa^o 
morto ocorrem em condi^oes normais (shunt e espa<;o morto 
fisioldgicos) e em situaqoes de doen^a (p. ex., shunt e espa^o 
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morto da doenqa pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). O 
enfisema causa shunt e a obstru^ao bronquica cria um espa^o 
morto). Quando a concentra^ao intra-alveolar de oxigenio cai, 
os vasos sanguineos adjacentes sofrem constri^ao (o oposto 
que e observado em todos os outros tecidos do corpo). Isso 
tern uma importante fun^ao: distribuir o fluxo sanguxneo 
onde ele ser£ mais bem utilizado. 

As veias pulmonares nao acompanham os bronquios, elas 
iniciam nos septos interlobulares e continuam no tecido con- 
juntivo entre os segmentos pulmonares ate alcan^ar o hilo. 
Como nao contem valvulas, um aumento da pressao do atrio 
esquerdo & seguido de aumento na pressao do sistema venoso 
pulmonar e consequentemente na rede capilar, ocasionando 
edema pulmonar e dispneia. Os tecidos nao respiratorios do 
pulmao recebem irriga^ao das arterias bronquicas, que sao 
ramos da arteria aorta e, portanto, tern pressoes mais eleva- 
das em rela^ao ao territorio das arterias pulmonares. Por essa 
razao, a vasta maioria das hemoptises (95% dos casos) ori- 
gina-se das arterias bronquicas. 


► Respiraqao 

A respira^ao compreende quatro processos cuja finalidade 
e a transference de 0 2 do exterior ate o nivel celular e a eli- 
mina^ao de C0 2 , transportado no sentido inverso (ver Boxe 
a seguir). 

► Ventilado. £ o processo pelo qual o ar chega at i os alveolos, 
distribuindo-se adequadamente, para que possa entrar em 
contato com os capilares pulmonares, onde ocorrerao as tro- 
cas gasosas. 

A ventila^ao ocorre pela aqao dos musculos respiratorios, 
que, para isso, contraem-se de maneira coordenada, de modo 
a aumentar ou reduzir o volume da cavidade toracica. Sao 
musculos esqueleticos divididos em musculos inspiratorios e 
expiratbrios. 

A inspira^ao e um processo ativo que depende fundamen- 
talmente da contrac^ao do diafragma e de outros musculos 
denominados acessorios: intercostais externos, paraestemais, 
escaleno, esternoeleidomastbideo, trapezios, peitorais e os 
musculos abdominais. 

A expira^ao e passiva, realizada pela for^a de retra^ao elas- 
tica dos pulmoes e pelo relaxamento dos musculos inspirato- 
rios. 


Processos da resplra^o 


■ Ventilaqao pulmonar: seu objetivo e levar o ar ate os alveolos, distri- 
buindo-o adequadamente, detal maneira que, ao entrar em contato com o 
sangue dos capilares pulmonares, possa processar-se a etapa seguinte - as 
trocas gasosas 

• Trocas gasosas: por diferenp da pressao parcial dos gases envoividos {0 2 
e (0 2 ), no alveoio e no sangue, ocorre a passagem dos mesmos atraves da 
membrana alveoloca pilar 

« Transpose sanguineo dos gases: tanto na etapa anterior quanto nesta e 
importante a intera^ao dos processos respiratorios com o sistema circula- 
torio. A circulaqao sistemica promove a distribuijao periferica do oxigenio 
e a extrafao do C0 2 , havendo a participate de multiplos mecanismos, tars 
como captaqao de 0 2 pela hemoglobina, sistemas tampoes, alem de outros 

■ Respiraqao celular: e a etapa terminal de todo o processo e sua finalidade 
maior. Pormeio da respira^ao celular, consubstancia-se a utilizado celuiar 
do oxigenio por meio das cadeias enzimaticas mitocondriais. 


A ventila<;ao normalmente e mantida sob o controle dos 
centros respiratorios no bulbo. 

Diferentes doen^as podem afetar a ventilaqao a medida 
que aumentam a carga de trabalho dos musculos respirato¬ 
rios repentinamente (p. ex., asma bronquica aguda) e ele- 
vam o trabalho da respira^ao pela obstru<;ao ao fluxo de 
ar (p. ex., doen<pa pulmonar obstrutiva cronica). Nas doen- 
9 as neuromusculares, a fun^ao dos principals musculos da 
inspira^ao tambbm pode ser afetada (p. ex., sindrome de 
Guillain-Barre e miastenia gravis t em que a fraqueza dos 
musculos respiratorios pode levar 4 insuficiencia respira- 
toria aguda). 

Do ponto de vista funcional, as vias respiratorias podem 
ser divididas em: 

■ Zona condutora: constituida por vias respiratbrias que ape- 
nas conduzem os gases entre a periferia pulmonar e a boca, 
englobando as 15 ou 17 primeiras gera^oes de vias respira¬ 
tbrias (Figura 38.2B) 

■ Zona respiratoria: na qual sao encontrados os alveolos que 
participam das trocas (Figura 38.2B). 

► Rela^ao ventila^ao/perfusao. Em um indivlduo sauddvel, na po- 
si<;ao ortostatica, encontra-se predominio da perfusao sangui- 
nea nas bases pulmonares, que diminui gradativamente em 
diregao aos apices. 

Assim como a perfusao, a ventila^ao tambem nao e uni¬ 
forme, havendo evidencias de ser menor nos alveolos dos api¬ 
ces do que nas bases pulmonares. 

As alteracpo es da rela^ao ventila^ao/perfusao podem ser: 

■ Efeito shunt: o alveoio esta hipoventilado e normalmente 
perfundido 

■ Shunt: o alvbolo nao esta ventilado, mas continua perfun¬ 
dido (p. ex., alveoio atelectasiado) 

» Efeito espa^o morto: seria o volume de ar alveolar que nao 
participa das trocas gasosas na hipoperfusao do alveoio, 
que, no entanto, esta normoventilado 

■ Espa^o morto: alveoio nao perfundido, porem, ventilado. 

A soma do espa^o morto anatomico com o efeito espa^o 
morto e o espa^o morto alveolar e denominada espapo morto 
fisiolbgico, este representando o volume de ar que mspiramos, 
mas que nao participa de trocas gasosas. 

A rela^ao espa<;o morto fisiolbgico/volume corrente e a 
expressao do volume inspirado que nao participa da hematose 
e representa 30 a 33% do volume corrente. 

Todas as afecqioes que aumentam a insufla^ao alveolar ou 
diminuem a perfusao pulmonar aumentam o espa^o morto 
fisiologico, com consequente diminui^ao da ventila^ao alveo¬ 
lar, menor elimina^ao de C0 2 no ar expirado e tendencia a 
hipercapnia. 

Assim, as altera^oes da rela^ao ventila^ao/perfusao levam 
as seguintes consequencias: 

■ Hipoxemia predominantemente (efeito shunt) 

■ Produ^ao de hipercapnia (efeito espa<;o morto) 

► Difusao. £ um mecanismo pelo qual um gas se movimenta de 
uma regiao para outra. £ um processo passivo, pois os gases 
respiratorios difundem-se de regioes de pressoes mais altas 
para regioes com pressoes mais baixas. Por meio da difusao 
ocorre o transporte de gases das vias respiratbrias distais para 
a membrana alveolocapilar e desta membrana para o sangue 
que circula no capilar pulmonar. Uma vez nos capilares siste- 
micos, a difusao sera responsavel pelo deslocamento do oxi- 
g£nio do sangue para as cblulas, onde sera consumido pelas 
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mitocondrias e seguido pela safda de dioxido de carbono pro- 
duzido no tecido. 

Para compreender as trocas gasosas, e necessario conside- 
rar os fatores que interferem na taxa de difusao dos gases pela 
membrana respiratdria: 

■ Espessura da membrana (edema pulmonar ou doen^a pul- 
monar intersticial sao causas de difusao dificultada e hipo¬ 
xemia) 

■ Area de superficie da membrana (remogao de partes do 
pulmao por cirurgia, destruigao do pulmao por enfisema 
sao exemplos) 

■ Coeficiente de difusao do gas (o gas carbonico se difunde 
20 vezes mais rapidamente que o oxigenio, por isso durante 
a evolugao da DPOC a primeira anormalidade a aparecer e 
a hipoxemia e so quando a doenga esta muito avangada a 
hipercapnia associa-se a hipoxemia) 

» Diferenga de pressao entre os lad os da membrana 
(mesmo com pulmao normal pode ocorrer hipoxemia se 
a musculatura responsavel pela inspiragao estiver compro- 
metida, como na sindrome de Guillain-Barr6 ou na miaste- 
nia gravis, quando o ar atmosferico nao consegue penetrar 
nos alveolos para que haja diferenga de pressao de 0 2 e C0 2 
entre o ar alveolar e o sangue do capilar pulmonar). 

A difusao e deficiente em pulmoes enfermos. Na fibrose 
intersticial, ha espessamento da membrana alveolocapilar; 


outro exemplo e o enfisema, no qual ocorre marcada redugao 
na area de trocas resultante de destruigao das paredes dos sep- 
tos alveolares (ver Testes defungao pulmonar, no Capitulo 40). 


► Projegao dos pulmoes 
na parede toradca 

Para desenhar a projegao dos pulmoes na parede toracica, 
traga-se uma linha que se inicia aproximadamente 3 cm supe- 
riormente as clavlculas, marca o apice de cada pulmao e desce 
medialmente, passando pela articulagao esternoclavicular e o 
manubrio do esterno ate a articulagao entre o manubrio e o 
corpo do esterno, proximo ao piano mediano (Figura 38.4). 
A partir desse ponto, as duas linhas seguem diregao infe¬ 
rior, praticamente paralelas a linha medioesternal ate o nfvel 
das quartas articulagoes costocondrais. A linha que marca 
a projegao do pulmao direito continua verticalmente ate a 
sexta articulagao costocondral. A linha que marca a projegao 
do pulmao esquerdo desce lateralmente ate alcangar a linha 
paraesternal aproximadamente no nivel da quinta articulagao 
costocondral. A partir desse ponto, desce medialmente ate 
em torno da sexta articulagao costocondral. Na posigao em 
expiragao, uma linha levemente curva de convexidade inferior 



Figura 38.4 Projegao dos pulmoes e do espago pleural na parede toracica. A. Vista anterior. B. Vista posterior. C. Vista lateral esquerda. D. Vista lateral 
direita. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 


















324 


Parte 7 


Sistema Respiratorio 


que vai da sexta articula<;ao costocondral ate a articula^ao cos¬ 
tovertebral no nivel do processo espinhoso da decima vertebra 
toracica marca a borda inferior de ambos pulmoes na caixa 
toracica. Essa linha cruza a linha hemiclavicular na sexta cos- 
tela e a medioaxilar na oitava costela. A partir da articula^ao 
costovertebral, no nivel da decima vertebra toracica, as 
linhas sobem de cada lado da coluna vertebral, cruzando as 
articula 9 oes costovertebrais ate o nivel do processo espinhoso 
da sbtima vertebra cervical. Durante a inspira^ao esses nlveis 
descem no mxnimo dois espapos intercostais. 

Cada fissura obliqua inicia-se no nivel da terceira vertebra 
toracica; curvando-se inferiormente, segue a linha da sexta 
costela, terminando pouco abaixo do nivel da sexta articulapao 
costocondral, onde se encontra com a borda inferior do pul- 
mao. 

Quando o membro superior esta em abdupao e a mao 
posicionada na parte posterior da cabepa, a borda medial da 
escapula, aproximadamente, indica a fissura obliqua. A fis¬ 
sura horizontal inicia-se na fissura obliqua sobre a sexta cos¬ 
tela aproximadamente na linha medioaxilar e dirige-se para a 
borda anterior do pulmao, terminando aproximadamente no 
nivel da quarta cartilagem costal. Para localizar esses pontos £ 
necessaria a contagem de costelas, que deve ser feita sempre 
a partir do angulo esternal, que indica a segunda costela. £ 
util tambem saber que a fita visfvel mais superior do serratil 
anterior marca a sexta costela. Nao e recomendada a contagem 
de costelas a partir da decima segunda, em direpao superior, 
quando o paciente esta em decubito lateral, devido a possibi- 
lidade de erro, uma vez que esta costela pode estar ausente ou 
ser tao curta que sua saliencia nao ultrapasse o limite lateral do 
musculo eretor da espinha. 


► Linhas e regioes toracicas 

■ Linhas toracicas verticais 

Na face anterior do torax identifica-se a linha medioester- 
nal que coincide com o piano mediano e divide o tbrax em 
hemitbrax direito e esquerdo. A partir dessa linha, para a 
direita ou para a esquerda, encontra-se a linha esternal lateral, 
ao longo da margem lateral do esterno, e a linha hemiclavi¬ 
cular, que desce verticalmente do ponto medio da clavicula. 
Em uma situapao equidistante entre a linha hemiclavicular e a 
linha esternal lateral encontra-se a linha para esternal. 

Na face lateral do torax, identificam-se a linha axilar ante¬ 
rior, que desce verticalmente a partir da prega axilar anterior, 
formada pela margem inferior do musculo peitoral maior; 
a linha axilar posterior, que desce verticalmente a partir da 
prega axilar posterior, a qual e formada pelo musculo grande 
dorsal; ja a linha axilar media, que se encontra equidistante is 
linhas axilares anterior e posterior, desce do apice da axila em 
direpao ao tuberculo da crista ilica. 

Na face posterior do torax identificam-se a linha vertebral, 
que passa sobre os processos espinhosos das vertebras toraci¬ 
cas, e a linha escapular, que passa atraves do angulo inferior da 
escapula na posipao anatomica. Destacam-se dois pontos para 
procedimentos invasivos em relapao as linhas toracicas verti¬ 
cais: a linha hemiclavicular no segundo espapo intercostal para 
descompressao de pneumotorax hipertensivo com agulha, e a 
linha escapular imediatamente inferior ao angulo da escapula 
para toracocentese, pois, na posipao anatomica, corresponde 
a setima costela ou ao setimo espapo intercostal (Figura 38.5). 





Figura 38.5 Linhas toracicas verticais e horizontais da face anterior do torax. 
A. Face anterior. B. Face lateral. C. Face posterior. 
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■ Linhas toracicas horizontals 

Na face anterior do t6rax sao identificadas as linhas das 
terceira e sexta articulates condroesternais que passam hori- 
zontalraente sobre as referidas articulates, e as linhas clavi- 
culares que passam sobre as claviculas direita e esquerda. 

Na face lateral do torax e necessario identificar somente a 
linha da sexta articula<;ao condroesternal. 

Na face posterior do torax sao identificadas as linhas esca- 
pular superior, que tangencia a borda superior da escapula, e a 
escapular inferior, que tangencia a borda inferior da escapula 
(Figura 38.5). 


• Regioes da face anterior do torax 

A regiao esternal corresponde a superficie do esterno, 
podendo ser dividida em superior e inferior pela linha da 
terceira articulaqao condroesternal. Cada regiao infracla- 
vicular (direita e esquerda) e limitada lateralmente pela 
borda anterior do musculo deltoide, medialmente pela 
linha esternal lateral, superiormente pela linha clavicular 
e inferiormente pela linha da terceira articula^ao condro¬ 
esternal. A regiao mamaria (direita e esquerda) e limitada 
superiormente pela linha da terceira articula^ao condro¬ 
esternal, medialmente pela linha esternal lateral, lateral¬ 
mente pela linha axilar anterior e inferiormente pela linha 
da sexta articula^ao condroesternal. A regiao inframama- 
ria ou hipocondriaca (esquerda e direita) e limitada supe¬ 
riormente pela linha da sexta articula^ao condroesternal, 
inferomedialmente pela margem costal e lateralmente pela 
linha axilar anterior (Figura 38.6). 


■ Regioes da face lateral do torax 

A face lateral do torax e dividida em regioes axilar e 
infra-axilar pela linha da sexta articula$ao condroesternal. A 
regiao axilar (direita e esquerda) e limitada pelo concavo axi- 
lar, pela linha axilar anterior, pela linha axilar posterior e pela 
linha da sexta articula^ao condroesternal. A regiao infra-axilar 
(direita e esquerda) € limitada pela linha da sexta articula^ao 
condroesternal, pela linha axilar anterior, pela linha axilar 
posterior e pela arcada costal (Figura 38.6). 


■ Regioes da face posterior do torax 

A regiao supraescapular e limitada medialmente pela linha 
vertebral, superolateralmente pela borda superior do musculo 
trapezio e inferiormente pela linha escapular superior. As 
regioes supraespinal e infraespinal correspondem, respectiva- 
mente, a proje^ao da escapula superiormente e inferiormente 
a sua espinha. A regiao interescapulovertebral e limitada 
medialmente pela linha vertebral, superiormente pela linha 
escapular superior, lateralmente pela borda medial da escapula 
e inferiormente pela linha escapular inferior, A regiao infra - 
escapular e limitada superiormente pela linha escapular infe¬ 
rior, medialmente pela linha vertebral, lateralmente pela linha 
axilar posterior e inferiormente pela borda inferior do torax 
(Figura 38.6). 



i 


Regiao 
supraescapular 


Regiao 

supraespinal 



Figura 38.6 Regioes das faces anterior (A), lateral (B) e posterior (C) do torax. 
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Exame Clinico 

Jose Laerte Rodrigues do Silva Junior, Affonso Berardinelli Tarantino 
e Marceio Fouad Rabahi 


► Anamnese 

A importancia do exame clinico nas doengas pulmonares 
pode ser exemplificada nas situates em que os exames com- 
plementares tern mais importancia para fazer diagnostico 
diferencial do que para confirmar uma hipotese diagnostica, 
realizada com base na anamnese e no exame fiisico. Na asma 
intermitente, por exemplo, o diagnostico e firmado pelos sin- 
tomas de vias respiratorias inferiores, atopia e historia familiar, 
pois nessa situagao, tanto a prova de fungao pulmonar quanto 
a radiografia de tdrax fora da crise sao normais. 

No diagnostico das doengas do sistema respiratdrio, a 
anamnese tem grande destaque. Alem disso, este £ o momento 
decisivo na relagao m^dico-paciente. 

■ Historia da doen$a atual 

£ a meta principal da anamnese. No primeiro momento, o 
medico deixa o paciente falar livremente, sem interromp£-lo. 
Nao deve escrever continuamente enquanto o paciente relata 
sua histdria, tentando registrar tudo de uma sd vez e de 
maneira definitiva. Convem anotar as principais ocorrencias 
durante as pausas que o paciente ou o acompanhante concede, 
quando o fazem. 

A anamnese nao e um repositorio frio de uma sequencia 
de dados. 0 tempo deve conferir ao medico experiencia para 
distinguir o que o paciente quer dizer e o que Ihe interessa 
ouvir e registrar. Aquele que melhor interpretar a resposta a 
uma pergunta bem conduzida vai coletar a melhor historia. 

■ identificagao 

Nesta etapa sao coletadas informagoes relacionadas com 
idade, sexo, cor da pele, profissao, domicilios atual e anterio- 
res, tempo de residencia no local, procedencia, profissao e 
ocupagao. 

► Idade. Existem malformagoes congenitas ligadas diretamen- 
te ao sistema respiratorio ou com repercussao sobre ele. Sao 
exemplos: atresia do esofago e fistulas que condicionam o 
aparecimento de pneumonias aspirativas, cistos pulmonares 
congenitos, pneumotorax, pneumomediastino, agenesia lobar 
congenita. Na crianga, o sarampo, a coqueluche e a tubercu- 
lose primaria nao devem ser esquecidos. A bronquiolite sur¬ 
ge nos primeiros meses de vida, notadamente entre os 6 e os 
12 meses. A fibrose cfstica ou mucoviscidose manifesta-se des- 
de o nascimento por sintomas digestivos como fleo meconial, 
ma absorgao, diarreia e prolapso retal. Os sintomas respira- 
tdrios surgem normalmente ap6s a fase de lactente, advindo 


em sequencia infecgoes respiratorias de repetigao, quadros de 
bronquiolite e bronquiectasias. Nao se deve esquecer as pneu¬ 
monias por colibacilo no periodo perinatal, as atelectasias 
por obstrugao mecanica na coqueluche e na asma, as hemor- 
ragias pulmonares por deficiencia de vitamina K, a sindrome 
da membrana hialina ou sindrome da angustia respiratoria 
idiopdtica (SARI). As pneumonias por gram-negativos nao 
sao frequentes em criangas e jovens, enquanto os estafiloco- 
cos, embora acometam os adultos, tem certa predilegao pela 
infancia. As pneumonias em geral sao mais graves nos idosos, 
nos quais podem evoluir com sintomatologia atipica, ate mes- 
mo sem febre. A bronquite cronica, o enfisema e o carcinoma 
brdnquico incidem mais entre os 40 e os 60 anos. 

A evolugao da tuberculose no organismo humano e um 
testemunho da importancia da doenga em relagao a idade. O 
complexo primario, manifestagao clinicorradiologica do pri¬ 
meiro contato do homem com o bacilo, embora possa ocorrer 
na idade adulta, na grande maioria dos casos ocorre em crian¬ 
gas. Ainda fazendo parte da constelagao primaria, citam-se a 
tuberculose miliar, a meningite tuberculosa, o eritema nodoso, 
as localizagoes genitais, osseas e renais. Mais tarde, em geral na 
idade adulta, a tuberculose aparece como doenga isolada, em 
uma forma tardia, lesionando os pulmoes, o parenquima renal 
e as suprarrenais. 

► Sexo.Muitas doengas que afetam o pulmao tem predominan- 
cia de genero; por exemplo: doengas pulmonares parenqui- 
matosas difusas associadas as doengas do tecido conjuntivo 
(lupus, artrite reumatoide) e sarcoidose sao mais comuns em 
mulheres. Ja a linfangioleiomiomatose (esporadica ou associa- 
da a esclerose tuberosa) ocorre exclusivamente em mulheres. 

Devido h maior exposigao ocupacional, os homens tem 
maior risco para o desenvolvimento de pneumoconioses. 
Como o tabagismo 6 mais prevalente no sexo masculino 
(22,6% em homens versus 13,1% em mulheres - Pesquisa 
Nacional por Amostra de Domicilios, 2008), as doengas rela¬ 
cionadas com o tabaco (doenga pulmonar obstrutiva cronica 
[DPOC] e cancer de pulmao) sao mais frequentes nos homens. 
A tuberculose, a criptococose e a paracoccidioidomicose sao 
mais frequentes em homens. Em rela^ao a ultima doen^a, a 
propor^ao k. de 10 a 15:1, em contraste com a taxa de infec- 
cao determinada por teste cutaneo (paracoccidioidina) que e 
igual em ambos os sexos. A predominancia no sexo masculino 
nessa doen$a e explicada pela a^ao do hormonio feminino, 
17-[3-estradiol, que torna o fungo incapaz de transformar-se 
em levedura, pre-requisito essencial para indu^ao a doenga. 

► Cor da pele. Estatisticamente, a tuberculose e a sarcoidose pre¬ 
dominant entre os negros. As colagenoses sao mais comuns 
entre os caucasianos. 

► Procedencia, profissao e ocupagao. Cad a continente, pais, estado 
ou regiao tem sua nosologia prevalente. Nos paises mais in- 
dustrializados, as pneumoconioses sao mais frequentes, em 
oposigao aqueles agricolas, onde o leque das doengas e outro. 
No interior de alguns estados brasileiros, como Sao Paulo, Mi¬ 
nas Gerais, Goias, Espfrito Santo e Rio de Janeiro, a paracocci¬ 
dioidomicose e endemica, atingindo, em certas areas, carater 
epidemico. 

Impoe-se fazer um levantamento da ocupagao atual e 
das anteriores, tendo importancia saber com qual material o 
paciente lida, se exerce atividade ao ar livre ou em ambiente 
fechado. £ o caso de um individuo que dirige veiculo moto- 
rizado, mas que serve a uma pedreira, ou transporte material 
de demoligao contendo asbesto, por exemplo - sua ocupagao 
transcende sua profissao. Em regioes de garimpo, em que se 
utilizam escavagoes, surgem com frequencia casos de sihcose. 
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Deve-se indagar se o padente tem conhedmento de sinto- 
mas ou doen<;a semelhante entre seus familiares ou coiegas de 
trabalho. Individuos que lidam com galinaceos, passaros ou 
aqueles que visitaram grutas podem ser acometidos por histo- 
plasmose, uma das mais contagiosas doen^as que acometem o 
pulmao. Individuos em frequente contato com aves podem ser 
vitimas das ornitoses. 

'lem sido descritos casos de alveolite devida a exposi«;ao a 
substancias organicas. Os cabeleireiros podem ser acometidos 
de manifesta^oes broncopulmonares em decorrencia do uso 
frequente de spray. Casos de fibrose intersticial muitas vezes 
estao ligados a essa atividade. 

• Antecedentes pessoais e familiares 

Infec^oes pulmonares graves e extensas na infancy ou 
juventude podem, no futuro, reduzir as reservas respiratbrias 
em razao da prolifera<jao de tecido cicatricial (fibrose p ; .ilmo- 
nar). 

A desorganizat^ao tecidual broncopulmonar cria condi<;6es 
que facilitam o aparecimento de bronquiectasias, como ocorre 
no sarampo e na coqueluche. Na infancia, uma pneumonia 
acompanhada de impetigo, otite, sinusite ou de outro foco 
supurativo faz pensar na possibilidade de a afecifao pulmonar 
ser de natureza estafilocbcica. 

Antecedentes traumaticos, com ou sem fraturas, podem 
causar pneumotbrax, hemotorax ou hernias diafragmaticas. 
Episbdios de perda da consciencia, sonoterapia, anestesia, 
extra^ao dentaria e epistaxe condicionam pneumonias aspira- 
tivas e ate abscesses. 

Individuos com passado alergico, eczema, desidrose, der- 
matite seborreica e conjuntivite primaveril podem vir a apre- 
sentar rinite alergica, bronquite, asma e edema angioneurbtico. 
As doen^as autoimunes, como artrite reumatoide, lupus eri- 
tematoso disseminado e esclerose sistemica progressiva, tem 
manifesta^des pulmonares bem conhecidas. 0$ diabeticos sao 
muito vulneraveis is infec^oes, particularmente a tuberculose, 
cujas formas clinicas fogem aos padroes classicos de localiza- 
^ao, isto e, preferindo as bases, e nao os dpices. A tuberculose 
com frequency se associa ao linfoma tipo Hodgkin. 

O uso de corticoides, imunodepressores e antibioticos pres- 
critos indiscriminadamente e em doses elevadas faz suspeitar 
da exist&ncia de agentes oportunistas. As pneumonias de repe- 
ti<;ao muitas vezes marcam bronquiectasias preexistentes ou 
tem por causa corpos estranhos aspirados, nao revelados aos 
raios X por serem radiotransparentes, como acontece com os 
plasticos. 

A chave para o diagnostico da etiologia de um derrame 
pleural muitas vezes esta fora do t6rax. £ o que acontece, por 
exemplo, nos casos de tromboembolismo com infarto pulmo¬ 
nar acompanhado de derrame, 1 romboflebite de repeti^ao 
em adultos sugere carcinoma bronquico (sindrome paraneo- 
plasica). Paciente mastectomizada pode apresentar, anos mais 
tarde, um nbdulo de natureza maligna, seguido de derrame 
pleural. Ainda nessas circunstancias, deve-se lembrar das 
pneumonias actinicas secundarias i cobaltoterapia e a outros 
tipos de radia^ao. 

Conhecer a ocorrencia nos ascendentes de casos de tuber- 
culose, asma, atopia, bronquite, enfisema, mucoviscidose, 
sindrome de Kartagener (sindrome da imobilidade ciliar), 
deficiency de alfa-1 -antitripsina, bronquiectasias, telangiecta- 
sias (doen^a de Rendu-Osler), fistula arteriovenosa, doen$a de 
Marfan e doem;a de Recklinghausen pode ser importante no 
raciocinio diagnbstico. 


• Doen^as preexistentes, medica^ao 
em uso e imuniza^oes 

Deve-se indagar sobre as doen^as preexistentes, pois, se 
tiverem rela^ao com a doen^a atual, produzem um contexto 
clinico que torna possivel associar uma i outra. Por exemplo: 
se a histbria da doen<;a atual sugere asma (doent^a alergica dos 
bronquios), o diagnbstico previo de rinite alergica, conjunti¬ 
vite alergica sazonal e dermatite atopica (doen^as alergicas das 
vias respiratbrias superiores, olhos e peie, respectivamente) 
favorece o diagnostico da asma. Se o individuo apresenta um 
quadro sugestivo de doen^a infecciosa e apresenta sindrome 
da imunodeficiencia adquirida (AIDS ou S1DA), leucemia, 
linfoma ou for um transplantado, sempre se deve pensar em 
agentes oportunistas. Outros exemplos sao: historia da doen^a 
atual compativel com tuberculose e silicose como doen^a 
preexistente (silicose facilita adquirir tuberculose devido a 
disfun^ao dos macrbfagos), histbria compativel com doen^a 
pulmonar obstrutiva cronica e tabagismo como doen^a pre¬ 
existente (tabagismo atualmente nao e mais considerado nem 
habito, nem fator de risco, e uma doen^a por dependency qui- 
mica ja catalogada na CID-10, FI7) e historia de hemoptise 
com diagnbstico previo de estenose mitral (hemoptise pode 
ser causada pela pressao elevada na circula^ao pulmonar eni 
decorrfincia da lesao mitral). 

Os medicamentos em uso devem ser anotados pela possi¬ 
bilidade de a doen<;a atual do individuo ser consequencia de 
efeitos colaterais ou de pneumopat ia induzida por farmaco. 
Geralmente o acometimento pulmonar e isolado e se mani- 
festa como um processo difuso. A retirada do farmaco cos- 
tuma interromper a agressao ao pulmao e a melhora serve para 
confirmar o diagnostico. Exemplos: amiodarona pode ocasio- 
nar pneumonite intersticial cronica, pneumonia organizante 
e opacidade pulmonar solitaria; inibidores da enzima conver- 
sora da angiotensina II podem induzir tosse; betabloqueadores 
nao seletivos podem induzir broncospasmo em portadores de 
doenq:as pulmonares obstrutivas (asma, DPOC); anti-infla- 
matbrios nao esteroidais podem provocar pneumonia de 
hipersensibilidade; metotrexato pode causar pneumonite e 
antibibticos (penicilinas, cefalosporinas, sulfas, antimalaricos, 
eritromicina, antituberculosos e nitrofurantoina) podem pro¬ 
vocar reaijao de hipersensibilidade (essa rea$ao costuma ser 


Tabagismo 


Se o padente fortabagista, convem coletar uma historia detalhada para deter- 
minar o grau de dependencia e obter informa^oes que possam ajuda-loa parar 
de fumar. Sempre se deve indagar quantos dgarros fuma por dia, quando ini- 
ciou o habito, se ja interrompeu o uso e quanto tempo parou.Verificartentativas 
de cessa^ao, tratamentos anteriores, com ou sem sucesso, recatdas e proviveis 
causas, sintomas de abstinencia, formas de convivencia com outros fumantes e 
em quais situates fuma por condicionamento. A grande maioria dos portado¬ 
res de DPOC sao ou foram tabagistas, com consumo de 20 anos/ma^o (um ma?o 
por dia por pelo menos 20 anos). Sintomas respiratorios que indicam doen^a 
bronquicacom um consumo menor de 20 anos/ma^o (p. ex., 5 anos/ma;o) nao 
sugere DPOC como causa do problema, a nao ser que o padente seja portador 
de alguma anormalidade genetica (defidencia de alfa-1-antitripsina), quando 
nem 4 precise fumar para desenvolver a doen^a. Para o calcuto da carga taba- 
gica (anos/ma^o), muitiplique o numero de dgarros fumados por dia pelo 
tempo de tabagismo em anos e divide por 20. Para o ealculo em pacientes que 
fumam cigarro artesanal, recomenda-se considerar que seis dgarros artesanais 
correspondem a 20 dgarros industrializados. 
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Parte 7 


Sistema Respiratorio 


manifestada por infiltrados pulmonares, febre, tosse e dispneia ► Dor toracica. Quando o paciente € capaz de descrever bem uma 

acompanhados de eosinofilia no sangue e no lavado bronco- dor, contribui com uma preciosa informagao diagnostica. Sao 

alveolar). inumeras as causas de dor no torax. A isquemia do miocardio 

O uso de oleos minerais ou vegetais por via oral em pacien- manifestada pelo quadro de angina do peito ou de infarto do 

tes com refluxo gastresofagico ou instilaqoes de 61eo mineral miocardio, as pleurites, as alteragoes musculoesqueleticas, as 

nasal podem provocar pneumonia lipoide. disfungoes do esofago e as afecgoes pericardicas sao as causas 

mais comuns {Quadro 39.1). 

■ Habitosdevida 


O tabagismo apresenta relates diretas com a bronquite, a 
asma, o enfisema e o carcinoma brdnquico. 

0 etilismo e fator decisivo na eclosao de determinadas 
pneumonias, como as causadas pela Klebsiella. Pacientes que 
fazem da nebulizagao um habito, e nao um metodo terapeu- 
tico, correm maior risco de exacerbar a atividade de certas bac- 
terias, particularmente as do grupo Pseudomonas-Aerobacter. 
Superdose de heroina provoca edema pulmonar. 

■ Interrogators sintomatologico 

A indagagao metddica de todos os sintomas pode ser neces- 
saria para que possamos esclarecer se estamos diante de uma 
doenga primitivamente pulmonar ou se o pulmao esta funcio- 
nando como espelho de uma doenga geral. Exemplos: sinusite 
e cefaleia na bronquite cronica; sinubronquite, rinite cronica e 
conjuntivite na asma alergica; dores articulares, alopecia, des- 
pigmentagao e eritema nodoso nas colagenoses ou na sarcoi- 
dose; hematuria e proteinuria na granulomatose de Wegener; 
hemoptise e glomerulonefrite na sindrome de Goodpasture; 
meningite como manifestagao da criptoeocose; baquetea- 
mento digital nas supuragoes pulmonares cronicas nao tuber- 
culosas; insuficiencia cardiaca provocando edema pulmonar; 
bronquite cronica e enfisema levando ao cor pulmonale; neo¬ 
plasia ovariana, ascite e derrame pleural (sindrome de Meigs); 
obesidade e sonolencia na sindrome de apneia do sono e na 
sindrome de Pickwick; perda de peso, sudorese noturna e 
febre na tuberculose e na doenga de Hodgkin; disturbios ner- 
vosos com perda da consciencia favorecendo as pneumonias 
aspirativas. 

Finalmente, as manifestagoes paraneoplasicas que ocorrem 
a distancia nos pacientes portadores de carcinoma bronquico, 
classificadas em conjuntivas osseas (osteoartropatia pneu- 
mica de Bamberg-Marie), endocrinometabblicas (sindrome 
de Schwartz-Battes ou secregao inapropriada do hormonio 
antidiuretico, sindrome de Cushing, sindrome carcinoide), 
hematologicas (anemia, tromboflebite migratoria), cutaneas 
(prurido, herpes-zoster, acanthosis nigricans ), neuroldgicas 
(encefalopatia, mielopatia, neuropatia) e musculares (miaste- 
nia gra vis-simile). 

Pacientes que precisam de internagoes hospitalares por 
longo periodo estao mais sujeitos &s pneumopatias por germes 
gram-negativos, como a Escherichia coli. Pacientes sob assis- 
tencia respiratoria mecanica ou submetidos k inaloterapia, 
com canula traqueal ou cateter venoso, sao mais suscetiveis as 
pneumonias por Pseudomonas. Nao podemos esquecer a pos- 
sibilidade de AIDS nas pneumopatias de repetigao. 


► Sintomas e sinais 

Os principals sintomas e sinais das afecgoes do aparelho 
respiratorio sao: dor toracica, tosse, expectoragao, hemoptise, 
vdmica, dispneia, sibilancia, rouquidao e cornagem. 


Causas da dor toracica. 

Estrutura ou drgao 

1 Afet^ao 

Parede toracica 

Processes inflamatorlos superficiais 

Lesoes traumaticas 

Distensao muscular 

Neoplasias osseas 

Espondifoartrose cervical e toracica 

Hernia de disco 

Compressoes radicuiares 

Neuralgia herpetica 

Oorsalgia 

Traqueia, bronquios, ptilmoes e 

Traqueftes e bmnguites 

pleuras 

Neoplasias 

Pneumonias 

Embolia pulmonar 
infarto pulmonar 

Cancer do pulmao 

Pleurites 

Pneumotorax espontaneo 

Traumatismos toracicos 

Coragio e pericardia 

Angina do peito 

Infarto do miocardio 

Prolapso da valva mitral 

Miocardiopatias 

Arritmias 

Peri cardites 

Sindrome pos-cardiotomia 

Vasos 

Aneurisma da aorta toracica 

Dissecgao aortica aguda 

Hipertensao pulmonar 

Esofago 

Esofagitede refluxo 

Espasmo do esofago 

Hernia hiatal 

Cancer do esofago 

Mediastino 

Tu mores do mediastino 

Mediastinites 

Pneumomediastino 

Organs abdominais 

Ulcera peptica 

Cancer do estomago 

Cdlica biliar 

Colecistite 

Hepatomegalia congestiva 

Pancreatite 

Neoplasias do pancreas 

Esplenomegalia 

Causa psicogenica 

Tensao nervosa 

Neurosede ansiedade e/ou depressao 
Sindrome do panico 








39 | Exame Cli'nico 


329 


Para se compreender a fisiopatologia da dor, e conveniente 
considera-la sob tres caracteristicas basicas: localiza^ao, irra- 
dia<;ao e referenda. Embora o parenquima pulmonar, as vias 
respiratorias e a pleura visceral sejam ricamente inervados 
por filetes sensitivos, estes nao transmitem sensa^oes doloro- 
sas para o cerebro, Contudo, na superficie corporal existem 
drgaos receptores situados na pele, no tecido celular subcuta- 
neo, nos musculos, nas aponeuroses e nos tenddes que, uma 
vez estimulados, vao provocar dor. Por serem os estimulos 
de natureza quimica, os orgaos que os recebem sao chama- 
dos quimiorreceptores. A liber 39 ao, nesse local, de peptidios, 
principalmente as bradicininas, e que desencadeia a dor. Essas 
substancias surgem quando ha inflama^ao, isquemia, trau- 
matismo, necrose, compressao e estiramento. As terminates 
nervosas estao ligadas &S raizes posteriores da medula por 
meio dos feixes espinotalamicos laterals que vao ate o talamo, 
que, por sua vez, mantem numerosas conexoes com o cortex 
cerebral (ver Capltulo 7, Dor). 

As vlsceras, suas respectivas serosas e os vasos tambem 
contem receptores, que fazem parte do sistema nervoso auto- 
nomo. Neste caso, os estimulos sao conduzidos pelas vias 
aferentes do plexo simpatico, chegando a medula juntamente 
com os estimulos dos neuronios perifericos superficial. 

Essa disposi^ao explica a dor referida, sensa^ao dolorosa 
profunda que se projeta a distancia, na superficie corporal, 
decorrente da converg&ncia dos neuronios aferentes cutaneos 
em um mesmo segmento da medula, 0 estimulo doloroso e 
visceral, mas a dor e experimentada na superficie da pele. Isto 
acontece pela convergencia de estimulos sobre o mesmo seg¬ 
mento da medula que recebe tambem estimulos da pele. Tendo 
em conta que a proje^ao das visceras no cerebro e pequena, 0 
cerebro “troca esta^oes”, sentindo a dor como se ela viesse da 
superficie (ver Capitulo 7, Dor). 

As pleurites ou pleurisias sao importantes causas de dor 
toracica. Em geral, a dor vem acompanhada de tosse seca de 
timbre alto. Pode ocorrer febre e, em certa fase da doenga, 
surgir dispneia. A dor costuma ser aguda, intensa e em pon- 
tada (“dor pleuritica”). O paciente a localiza com precisao 
e facilidade. Sua area 6 pequena, bem delimitada, e ela nao 
se irradia, podendo o paciente cobri-la com a polpa de um 
dedo, ou fazer men^ao de agarra-la sob as costelas com os 
dedos semifletidos. A dor aumenta com a tosse, o que faz 
o paciente reprimi-la, o mesmo acontecendo com os movi- 
mentos do torax. Nem sempre o decubito sobre o lado da dor 
proporciona alivio. Em muitos casos de pleurite, quando a 
dor desaparece, surge a dispneia; isso significa que o derrame 
se instalou. 

Nas pleurites diafragmaticas, o paciente adota uma posiqao 
antalgica (semissentado), comprimindo o hemitorax oposto 
com uma das maos. Nas pleurisias diafragmaticas perifericas, 
a dor se reflete na area dos nervos intercostais mais proximos, 
enquanto a dor das pleurisias diafragmaticas centrais o faz no 
territorio inervado pelo frenico (pontos frenicos), na linha 
paraesternal. Nessas pleurites, o paciente nao consegue definir 
com precisao o local da dor, se toracica ou abdominal. Nao 
e raro esses casos se acompanharem de um quadro de falso 
abdome agudo, principalmente em crian^as. As pleurites api- 
cais provocam dor no pescoqo e no ombro. 

A dor no pneumotorax espontaneo benigno dos jovens e 
inconfundivel - subita, aguda e intensa. O paciente quase sem¬ 
pre a compara a uma punhalada, Acompanha-se de dispneia, 
de maior ou menor intensidade, dependendo da pressao na 
cavidade pleural. Nao ha queixa de febre, e a dor surpreende o 
paciente em plena saude, na imensa maioria das vezes. 


Tendo em vista que as pneumonias alveolares (bacteria- 
nas) iniciam-se na periferia dos lobos, estruturas em estreito 
contato com a pleura parietal, as caracteristicas semiologi- 
cas da dor nesses casos sao as mesmas das pleurites. Sempre 
que hd comprometimento subpleural, o folheto visceral res- 
ponde com uma rea^ao exsudativa, que, em um estagio mais 
avamjado, o fez aderir ao folheto parietal, provocando a dor. 
Quando o foco pneumonico e apical, mediastinal ou diafrag- 
mdtico, as vias nervosas aferentes conduzem o estimulo a ti os 
centros cerebrals, e os pacientes relatam uma sensagao dolo¬ 
rosa profunda nao localizada, bem diferente da anterior. 

O inferto pulmonar cortical, parietal ou diafragmatico, 
provoca dor muito parecida com a das pleurites e das pneu¬ 
monias. A concomitancia de doen^a emboligenica (trombose 
venosa profunda e trombose intracavitaria) ate entao nao 
identificada contribui decisivamente para o diagnostico de 
inferto pulmonar, 

A sensa^ao dolorosa provocada pelas viroses respiratorias 
e bem diferente. O paciente queixa-se de dor difusa, como um 
desconforto, quase sempre de localiza^ao re tree sternal, que se 
exacerba com a tosse, que e seca. 

Nas laringotraqueites e nas traqueobronquites agudas, o 
paciente localiza a dor respectivamente na laringe e na tra- 
queia, colocando a mao espalmada sobre o estemo. 

A dor mediastinica, que surge principalmente nas neopla¬ 
sias malignas da regiao, e uma sensa^ao dolorosa profunda, 
sem localiza^ao precisa (mas que varia com a sede da neopla¬ 
sia), surda e mal definida. 

A dor de angina do peito dassica aparece ap 6 s esfor^o, 
quando o paciente anda ou faz algum exercicio, apos alimen- 
ta^ao abundante ou quando sofre grandes emo^oes. Consiste 
em uma sensa^ao de aperto e opressao. Sua dura 9 ao e de 
alguns minutos, cessando com a interrup^ao do esfonjo que a 
provocou ou com o uso de vasodilatadores coronarios. A dor 
do inferto de miocardio dura horas e nao melhora com coro- 
nariodilatadores (ver Capitulo 52, Doen^as do Coragdo e da 
Aorta). 

A dissectfeo adrtica aguda, tambem denominada aneurisma 
dissecante da aorta, provoca dor cuja caracteristica principal 
6 sua intensidade: e lancinante; o paciente relata sensa^ao de 
ruptura retroesternal, que repercute posteriormente entre as 
escapulas. 

Na pericardite, a dor nao se confunde com a angina, dela 
se diferenciando por nao ser desencadeada por esfor^o, pela 
sua menor intensidade, por haver atrito, por nao se irradiar e 
acompanhar-se ffequentemente de quadro infeccioso como o 
da pleurite. Os pacientes com pericardite &s vezes assumem a 
“posi^ao de prece maometana” 

A dor devida h hipertensao da arteria pulmonar decorre de 
seu estiramento e lembra a dor cardiaca, com a diferen^a de 
que nao se beneficia com os nitritos. 

Na esofagite e um sintoma frequente. Embora algumas 
vezes possa ser confundida com a dor da angina, sua carac¬ 
teristica de queima^ao retroesternal, de aparecimento quando 
o paciente se deita, facilita seu reconhecimento. Indagar nes¬ 
sas situates sobre uso de bebidas alcoolicas, tabagismo, ali- 
menta^ao excessivamente quente ou muito condimentada. 
Os individuos com hernia de hiato e esofogite de refluxo, que 
na ultima refei^ao se alimentaram exageradamente ou ingeri- 
ram liquidos em abundancia, podem apresentar um quadro 
que Simula a sindrome anginosa (ver Capitulo 76, Doengas do 
Esofago). 

► Tosse. A tosse e o mais significative e frequente sintoma res- 
piratorio, e, segundo um proverbio latino, “o amor e a tosse 
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nunca se podem esconder”. Consiste em uma inspira^ao ra- 
pida e profunda, seguida de fechamento da glote, contra^ao 
dos musculos expiratorios, principalmente o diafragma, ter- 
rainando com uma expira^ao for^ada, apos abertura subita da 
glote, A ultima parte da tosse - a expirai;ao fonjada - consti- 
tui um mecanismo expulsivo de grande importancia para as 
vias respiratbrias. A tosse resulta de estimula^ao dos recep- 
tores da mucosa das vias respiratorias. Os estlmulos podem 
ser de natureza inflamatbria (hiperemia, edema, secregoes e 
ulcerates), mecanica (poeira, corpo estranho, aumento ou 
diminui^ao da pressao pleural como ocorre nos derrames e 
nas atelectasias), qulmica (gases irritantes) e termica (frio ou 
calor excessivo) (Quadra 39.2). 

Com rela<;ao aos mecanismo s da tosse, sabe-se que as vias 
aferentes partem das zonas tussigenas indo ate o bulbo, media- 
das pelo vago. As vias eferentes dirigem-se do bulbo a glote e 
aos musculos expiratorios e sao formadas pelo nervo larlngeo 
inferior (recorrente), responsavel pelo fechamento da glote, 
pelo nervo frenico e pelos nervos que inervam os musculos 
expiratorios. 

A tosse e um mecanismo de defesa das vias respiratorias, 
as quais reagem aos irritantes ou procuram eliminar secregoes 
anormais, sempre com o objetivo de se manterem permeaveis. 
Contudo, ela pode tornar-se nociva ao sistema respiratorio, 
em virtude do aumento da pressao na arvore bronquica, que 
culmina na distensao dos septos alveolares. 

A tosse pode inclusive provocar hemorragias conjuntivais, 
ffatura de arcos costais, hernias inguinais, em pessoas idosas 
e grande desconforto nos pacientes rec^m-operados. Ha uma 


Quadra 192 


• Asma bronquica 

• Tabagismo 

• Refluxo gastresofagico 

• Sinusites 

• Bronquites 

• Bronquiectasias 

• Pneumonias 

• Irritate do canal auditivo externo 

• Adenoides 

• Amigdalites 

• Faringites 

• Laringites 

• Traqueites 

• Pleurites 

• Tuberculosepulmonar 

• Abscess® pulmonar 

• Cancer do pulmao 

• Embolia pulmonar 

• Infarto pulmonar 

• Pneumoconiose 

• Insuficiencia ventricular esquerda 

• Corpos estranhos 

• Particulas irritantes suspensas no ar, produtos qufmicos ou gases 

• Estenose mitral 

• Tumores do mediastino 

• Megaesofago 

• Medicamentos (inibidores da ECA) 

• Tensao nervosa (tosse psicogenica) 


tendencia entre os pacientes tabagistas cronicos de consi- 
dera-la como manifesta^ao “normal”, principalmente quando 
ocorre pela manha. 

Sua investiga^ao clinica inclui as seguintes caracterlsti- 
cas: frequencia, intensidade, tonalidade, existencia ou nao de 
expectora^ao, relates com o decubito, periodo do dia em que 
e maior sua intensidade. 

A tosse pode ser produtiva ou limida, acompanhada de 
secrei;ao, nao devendo nesses casos ser combatida; ou seca, 
quando e inutil, causando apenas irrita^ao das vias respirato¬ 
rias. 

A tosse quintosa caracteriza-se por surgir em acessos, 
geralmente pela madrugada, com intervalos curtos de acal- 
mia, acompanhada de vomitos e sensa^ao de asfixia. Embora 
seja caracteristica da coqueluche, ocorre tambem em outras 
afeajoes broncopulmonares. 

A tosse seca pode ter origem em areas fora da arvore bron¬ 
quica, como o canal auditivo externo, a faringe, os seios para- 
nasais, o palato mole, a pleura e o mediastino. Inibidores da 
enzima conversora da angiotensina (ECA) tambem podem ser 
responsabilizados. 

Corpo estranho nas vias respiratorias tambem provoca 
tosse seca, quase continua, rebelde ao tratamento. Em uma 
fase mais tardia, torna-se mais branda, passando a produtiva, 
desde que ocorra inflama^ao com ou sem infec^ao. 

Tosse seca, que nao cede a medica^ao comum, pode ser um 
equivalente da asma e como tal deve ser tratada. 

Nos enfisematosos (tipo PP [magro]), a tosse £ mais seca. 
Nos bronquiticos (tipo BB (gordo]) e produtiva. 

Pode ser um sinal precoce de doen^a pulmonar intersticial, 
como alveolite albrgica, sarcoidose, fibrose idiopatica, condi- 
^oes em que sempre e impertinente. 

No tromboembolismo costuma ser improdutiva, mas 
pode acompanhar-se de expectora^ao com tra<;os de sangue. 
O mesmo acontece na insuficiencia ventricular esquerda, na 
estenose mitral e no edema pulmonar agudo, quando, entao, 
costuma acompanhar-se de secre^ao espumosa, as vezes de 
Colorado rosea. 

Apos entubagao traqueal, traqueostomia e nos indivi- 
duos portadores de hernia hiatal ou acometidos de acidente 
vascular cerebral, pode ocorrer tosse produtiva provocada por 
aspira^ao de residuos gastricos. 

A sinusite crbnica e a rinite sao outras causas de tosse, 
devido ao gotejamento de secre^ao para a faringe. 

O emprego abusivo de instila<;6es nasais tambem pode 
provoca-la. 

Denomina-se tosse-smeope aquela que, ap6s crise intensa, 
resulta na perda de consciencia. 

A tosse bitonai deve-se a paresia ou paralisia de uma das 
cordas vocais, que pode significar comprometimento do nervo 
larlngeo inferior (recorrente), situado a esquerda no medias¬ 
tino medio inferior. 

A tosse rouca e propria da laringite cronica, comum nos 
tabagistas. 

Antes do aparecimento dos farmacos antituberculose, era 
frequente a laringite especlfica. Hoje, um grande numero de 
laringites e causado pelo Paracoccidioides brasiliensis, fungo 
responsavel pela paracoccidioidomicose. 

fosse reprimida e aquela que o pacxente evita, em razao da 
dor toracica ou abdominal que ela provoca, como acontece no 
inicio das pleuropneumopatias, no pneumotorax espontaneo, 
nas neuralgias inter costais, nos traumatismos toracoabdomi- 
nais e nas fraturas de costela. 
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Tosse associada a beber ou comer esta relacionada com 
doenga do esofago superior (divert! culo, doenga neuro¬ 
muscular). 

Ha pacientes que apresentam tosse ou seu equivalente, o 
pigarro, quando em situagoes que implicam certa tensao emo- 
cional (tosse psicogenica), como reunioes e falar em publico. 
A tosse psicogenica e um diagndstico de exclusao. 

► Expectoragao. Na maioria das vezes, a expectoragao costuma 
ser consequ&ncia da tosse. Sua constatagao e o primeiro passo 
para diferenciar uma sindrome bronquica de uma sindrome 
pleural. 

As caracteristicas semiologicas da expectoragao compreen- 
dem o volume, a cor, o odor, a transparency e a consistency. 
Nao se deve esquecer que as mulheres e as criangas tern o cos¬ 
tume de deglutir a expectoragao. 

Em condigoes normals, as celulas caliciformes e as glandu¬ 
les mudparas da mucosa produzem aproximadamente 100 
de muco nas 24 h, que sao eliminados com a movimentagao 
ciliar pelo seguinte mecanismo: uma tenue camada de muco 
deposita-se nas extremidades livres dos cilios, que, por meio 
de movimento contxnuo, o conduz a faringe, onde e deglutido 
reflexamente, sem causar tosse. 

As caracteristicas do escarro dependent de sua composigao: 
o escarro seroso contem agua, eletrolitos, protelnas e 6 pobre 
em celulas; o mucoide, embora contenha muita agua, protei- 
nas, inclusive mucoproteinas, eletrolitos, apresenta celulari- 
dade baixa; o purulento e rico em piocitos e tern celularidade 
alta; no hemoptoico, observam-se ‘rajas de sangue” 

A expectoragao do edema pulmonar agudo e bem caracte- 
rxstica, tendo aspecto seroso, rico em espuma. Ocasionalmente 
apresenta coloragao rdsea. 

A expectoragao do asmatico e mucoide, com alta viscosi- 
dade, aderindo as paredes do recipiente que a contem, lem- 
brando a clara de ovo; ela marca o termino da crise asmatica. 
Sua riqueza em eosinofilos e bem caracteristica. Nestes casos, 
ks vezes, encontram-se pequenas formagoes solidas, brancas e 
arredondadas, justificando a expressao “escarro perolado”, dos 
asmaticos. 

Nas formas iniciais de bronquite, a expectoragao e mucoide. 

O paciente portador de DPOC tipo “magro” (PP = pinker 
puffer) quase nao expectora, em oposigao ao “gordo” (BB = 
blue bloater ), que o faz quase constantemente. 

No paciente bronquitico cronico, quando o escarro muda 
de aspecto, passando de mucoide para mucopurulento ou 
purulento, e sinal de infecgao. Essa mudanga denuncia, na 
maioria das vezes, a participagao de germes como pneumo¬ 
cocos e hemdfilos. 

Os bronquiticos cronicos, quando portadores de bron- 
quiectasias, principalmente nas reagudizagoes, costumam eli- 
minar pela manha grande quantidade de secregao acumulada 
durante a noite, ocasiao em que fazem sua “toalete” bronquica. 

Se a expectoragao desses pacientes for colocada em um 
recipiente, apos algumas horas, dispoe-se em 3 ou 4 camadas, 
assim constituldas, a partir da superflcie: uma camada espu- 
mosa, uma mucosa contendo formagoes purulentas solidas; 
novamente uma zona de muco e, no fundo do frasco, uma 
camada purulenta branca ou esverdeada. 

A expectoragao e um divisor de aguas importante que 
muito contribui para diferenciar as lesoes alveolares (pneumo¬ 
nias bacterianas) das intersticiais (pneumonias virais). No ini- 
cio das pneumonias bacterianas, nao existe expectoragao ou 
ela e discreta. Apos algumas horas ou dias, surge uma secregao 
abundante, amarelo-esverdeada, pegajosa e densa. Nesta fase 
pode aparecer escarro hemoptoico vermelho-vivo ou cor de 


tijolo. Nas pneumonias por bacilos gram-negativos ( Klebsiella , 
Aerobacter, Pseudomonas), a expectoragao adquire aspecto de 
geleia de chocolate, Quando ha germes anaerdbios (bacteroi- 
des), o halito fetido e o escarro putrido chamam a atengao do 
medico, embora isso costume ocorrer tardiamente. A fetidez 
e tlpica de abscesso pulmonar, possibilitando seu diagnostico 
a distancia. 

A expectoragao, na tuberculose pulmonar, na maioria das 
vezes contem sangue desde o inicio da doenga. Costuma ser 
francamente purulenta, com aspecto numular, inodora e ade¬ 
rindo &s paredes do recipiente, 

O escarro coletado para exame deve ser enviado rapida- 
mente ao laboratdrio, pois so assim o exame macroscopico 
tera significado. Alem das celulas e dos germes, o escarro pode 
conter cristais de Charcot-Leyden, espirais de Curshmann 
(nos asmaticos), bronquiolitos (nos bronquiticos), graos de 
Actinomyces (actinomicose), faneros (neoplasias teratoder- 
moides do mediastino), restos de corpo estranho anterior- 
mente aspirados e helraintos. 

► Hemoptise. A hemoptise 6 a eliminagao de sangue pela boca, 
passando atraves da glote. Esta entre as mais dramaticas mani- 
festagoes clinicas com que o medico se defronta, despertando 
emogao que o tempo e a experiencia nao conseguem diminuir. 
O primeiro problema que se impoe e transmitir serenidade ao 
paciente e a familia, sem perder a sua prdpria. 

As hemoptises podem ser devidas a hemorragias bronqui- 
cas ou alveolares (Quadro 39.3). 

Nas hemoptises de origem bronquica, o mecanismo e a 
ruptura de vasos previamente saos, como ocorre no carcinoma 
bronquico, ou de vasos anormais, dilatados, neoformados, 
como sucede nas bronquiectasias e na tuberculose. 

Nas hemorragias de origem alveolar, a causa e a ruptura de 
capilares ou transudagao de sangue, sem que haja solugao de 
continuidade no endotelio. 

Quando o processo evolui para necrose, surgem cavidades 
que, ao abscederem, podem abrigar aneurismas de Rasmiissen. 


Causas de hemoptise. 

Vias respiratorias 

Vasos pulmonares 

* Tuberculose 

• Infarto pulmonar 

* Cancer da laringe 

• Fistula arteriovenosa 

* Traquefte 

• Vasculites 

» Bronquite 

• Estenose mitral 

* Corpo estranho 

• Edema pulmonar 

» Bronquiectasia 

• Aneurisma da aorta 

• Carcinoma bronquico 

• Obstrugao venosa 

* Adenoma bronquico 

latrogenicas 

Parenquima pulmonar 

• Broncoscopia 

* Tuberculose 

• Pungao toracica 

* Pneumonia 

♦ Cateter de Swan-Ganz 

* Micose 

Outras 

• Supuragao cronica nao tuberculosa 

• Alteragoes da coagulagao 

* Abscesso 

• Parasitoses pulmonares 

• Neoplasias primitivas 

• Fibrose cistica 

• Neoplasias metastaticas 


* Traumatismos 


* Sindrome de Goodpasture 


* Hemossiderose 


* Cistose bolhas [blebs] 


Adaptado de Judge ef a/. 
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Para mais bem entender a origem das hemoptises, conv£m 
lembrar que ha no pulmao duas circulates: a sistemica e a 
pulmonar. A circula<;ao sistemica, por fazer parte do sistema 
adrtico, e de alta pressao e corresponde as arterias br&nquicas. 
A circulagao pulmonar apresenta pressao bem menor, sendo 
formada pelos ramos da art6ria pulmonar. 

Ha ocasioes em que e possivel suspeitar de qual circular a o 
prov&n o sangue: as hemoptises originadas nas arterias bron- 
quicas sao em geral madias, o sangue pode ser recente ou 
nao, saturado ou nao, com ou sem catarro. £ o que ocorre nas 
bronquiectasias, na estenose mitral e nas fistulas arterioveno- 
sas. Quando o sangue provem de ramos da arteria pulmonar, 
seu volume costuma ser menor. £ o que ocorre nas pneumo¬ 
nias, nas broncopneumonias, nos abscessos e no tromboem- 
bolismo. 

O diagnostico etiologico serd a prdxima etapa, embora se 
saiba que 10 a 20% das hemoptises ficam sem diagn6stico 
quanto d sua causa. 

Atualmente, a causa mais frequente sao as bronquiectasias. 
Em nosso meio, a tuberculose ainda e responsavei por um 
grande numero de casos, juntamente com a aspergilose opor- 
tunistica que se instala nas cavernas saneadas (fungus ball ). 

As hemoptises podem ocorrer com ou sem ruptura 
vascular. O aspecto arejado do sangue, elemento diagnds- 
tico importante, nem sempre e verificavel devido a secre^ao 
mucopurulenta. O prognostico de uma hemoptise nao e defi- 
nido pelo volume de sangue eliminado. Pequenas hemoptises 
podem levar ao broncospasmo grave. As hemoptises madias 
(acima de 600 mt!24 h) levam comumente ao choque, embora 
a maior causa de morte seja a asfixia provocada pelo tampona- 
mento da traqueia por coagulos. Em pacientes que alcan^am a 
idade adulta sendo periodicamente acometidos de hemoptises, 
o diagndstico pode ser facilitado, uma vez que se encontre em 
sua historia relato de doen^a anteriormente diagnosticada e 
comprovada por documenta^ao radioldgica. Isto ocorre, com 
frequencia, nas fibroses residuais dos tuberculosos curados, 
portadores de cavernas saneadas habitadas por Aspergillus, e 
nos bronquiticos cronicos com bronquiectasias. 

Grave € a hemoptise que surge pela primeira vez em 
paciente adulto do sexo masculino, grande fumante durante 
muitos anos, nos quais se aventa logo a hipotese de lesao bron- 
quica maligna. 

Em contraposiqao, um primeiro episodio hemoptoico 
em um jovem, em aparente bom estado de saude, nao tern 
o mesmo significado. Com razao, tal fato era chamado de 
“hemoptise providencial”, por possibilitar o diagndstico pre- 
coce da tuberculose. 

Na infancia, as causas mais frequentes de hemoptise ou de 
expectora£ao hemoptoica sao as pneumonias bacterianas e 
os corpos estranhos. Nos j ovens, a tuberculose e a estenose 
mitral. Em nosso meio, a paracoccidioidomicose i causa 
comum de hemoptise, sobretudo pela sua possivel associate 
a tuberculose. As hemoptises devidas ao adenoma br6nquico 
e ao tumor carcinoide sao, em geral, de certo volume, sendo o 
primeiro mais comum na mulher. Os bronquiticos raramente 
apresentam hemoptise, embora com frequencia tenham 
estrias de sangue no escarro. Hemoptise em paciente subme- 
tido a int erven to cirurgica recente faz pensar em embolia 
rulmonar, A ausculta muitas vezes possibilita determinar o 
ocal de origem do sangue eliminado. 

A radiografia do tdrax deve ser feita logo que as condiqoes 
do paciente a viabilizem. O exame broncoscopico e obrigato- 
rio mesmo durante o episddio de sangramento, atendendo-se, 
naturalmente, as caracteristicas particulares de cada caso. 


Hemoptise, epistaxe e hemat§mese 


Deve-se iniciar o diagnostics diferencial partindo das vias respiratorias supe- 
riores. Hemorragias nasais podem confundir-se com hemoptises, embora seja 
fSdl diferencia-las apos rinoscopia anterior. As epistaxes sao devidas a trau- 
matismos, manipulates e espirros. As rinorragias dependem de modificates 
intrinsecas nas regides hemorragiparas de Kiesselbach. Em ambos os casos, 
antes de ser eliminado, o sangue, ao descer pela laringe, provoca tosse, com 
sensa^o de asfixia, o que pode confundiro medico. 

A hematlmese d a hemorragia que mais facilmente se confunde com as 
hemoptises. iNa hematemese, o sangue eliminado tem aspecto de borra de 
cafe, podendo conter ou naorestos alimentares, de odoracido,e nao e arejado. 
Na historia pregressa desses pacientes, na maioria das vezes, h£ referenda a 
lilcera gastroduodenal, esofagite ou meSena, Quando as hematemeses sao de 
grande volume, o diagnostico diferencial torna-se dificil. 

► Vomica. A v6mica e a elimina<;ao mais ou menos brusca, atra- 
ves da glote, de uma quantidade abundante de pus ou Uquido 
de outra natureza. Pode ser unica ou fracionada, proveniente 
do torax ou do abdome. Na maioria das vezes, origina-se de 
abscessos ou cistos nem sempre localizados no torax, mas que 
drenam para os bronquios. Suas causas mais frequentes sao o 
abscesso pulmonar, o empiema, as mediastinites supuradas e 
o abscesso subfrenico. 

► Dispneia. A dispneia e a dificuldade para respirar, podendo o 
paciente ter ou nao consciencia desse estado. Sera subjetiva 
quando so for percebida pelo paciente, e objetiva quando se 
fizer acompanhar de manifesta^oes que a evidenciam ao exa¬ 
me fisico. A dispneia subjetiva nem sempre e confirmada pelos 
medicos, e a objetiva nem sempre e admitida pelo paciente. 

Relacionando a dispneia com as atividades fisicas, pode-se 
classified-la em dispneia aos grandes, medios e pequenos esfor^os. 

Dispneia de repouso e a dificuldade respiratdria mesmo em 
repouso. A dispneia pode acompanhar-se de taquipneia {fre¬ 
quencia aumentada) ou hiperpneia (amplitude aumentada). 

Ortopneia e a dispneia que impede o paciente de ficar dei- 
tado e o obriga a sentar-se ou a ficar de pe para obter algum 
alivio. 

Trepopneia € a dispneia que aparece em determinado decu- 
bito lateral, como acontece nos pacientes com derrame pleural 
que se deitam sobre o lado sao, 

Alem da tradicional classifica^ao em dispneia de grandes, 
medios e pequenos esfort^os, a dispneia pode ser mensurada 
de diversas maneiras: (1) por escalas categdricas, que se con- 
centram no tipo e na quantidade de esfor^o para desencadear a 
dispneia; (2) por escalas analogicas visuais, quando o paciente 
aponta em uma linha, em geral de 100 mm, a magnitude de sua 
dispneia em repouso ou realizando alguma atividade; (3) por 
escalas multidimensionais, quando o instrumento de medida 
se concentra na limita^ao funcional e na magnitude do esfor^o. 

Para situat^oes especiais foram propostas classificagoes com 
mais detalhes como a Escala de dispneia do Medical Research 
Council (MRC) (Quadra 39.4). 

As causas de dispneia podem ser divididas em atmosferi- 
cas, obstrutivas, pleurais, toracomusculares, diafragmaticas, 
teciduais ou ligadas ao sistema nervoso central. 

Causas atmosfericas. Quando a composi^ao da atmosfera for 
pobre em oxigenio ou quando sua pressao parcial estiver 
diminuida, surge dispneia. Nesses casos, o organismo reage, 
de ini'cio, com taquipneia, mas, desde que tal situa<;ao perdure, 
aparece a sensa^ao de falta de ar. Pacientes com insuficiencia 
respiratoria cronica, mas compensada, ao mudarem de altitu¬ 
de, quase sempre se queixam de dispneia. 
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Quadra 39.4 

Escaia de dispneia do Medical Research Council (MRC) 
adaptada. 

Grau 

Atividade 

0 

Sinto falta de arao realtor exercfc'ro fisico intenso 

1 

Sinto falta de ar quando aperto meu passo ou subo escadas ou 
ladeira 

2 

Preciso parar algumas vezes quando ando no meu passo, ou ando 
mais devagar que as outras pessoas da minha idade 

3 

Preciso parar muitas vezes devido a falta de ar quando ando perto 
de 100 m ou poucos minutos de caminhada no piano 

4 

Sinto tanta falta de ar que nao saio de casa, ou preciso de ajuda 
para me vestir ou tomar banho sozinho 


Causas obstrutivas. As vias respirat6rias, da faringe aos bronquio - 
los, podem sofrer redugao de calibre (Quadra 39.5). 

Tais obstrugoes podem ser intraluminais, parietais ou mis- 
tas. 

As obstrugoes laringeas, comumente parietais, sao oeasio- 
nadas por difteria, laringite estridulosa, edema angioneuro- 
tico, estenose por tuberculose ou blastomicose e neoplasia. 

As obstrugoes da traqueia, em geral por compressao extrin- 
seca, decorrem de bocio, neoplasias malignas, aneurisma da 
aorta e adenomegalias mediastinicas. 

As obstrugoes bronquicas podem ser intraluminais, parie¬ 
tais ou mistas, e sao causadas por neoplasias do mediastino, 
adenomegalias, carcinoma bronquico. 

As obstrugoes bronquiolares sao sempre mistas e aparecem 
na asma e nas bronquiolites. 

Causas parenquimatosas. Todas as afecgoes que possam reduzir a 
area de hematose de modo intenso, tais como condensates e 
rarefagoes parenquimatosas, determinam dispneia. Quando o 
processo se instala lentamente, a dificuldade respiratoria cos- 
tuma ser menor desde que o organismo disponha de tempo 
para se adapter. 

Causas toracopulmonares. As alteragoes capazes de modificar a di- 
namica toracopulmonar, reduzindo sua elasticidade e sua mo- 
vimentagao, ou provocando assimetria entre os hemitorax, po¬ 
dem provocar dispneia. Nessas condigoes se incluem as fraturas 


dos arcos costais, a cifoescoliose e as alteragoes musculares, tais 
como miosites, pleurodinias ou mialgias intensas. 

Causas ctiafragmaticas. Sendo o diafragma o mais importante 
musculo respiratorio, contribuindo com mais de 50% da ven- 
tilagao pulmonar, toda afecgao que interfira com seus movi- 
mentos pode ocasionar dispneia. As principals sao paralisia, 
hernias e elevagoes uni ou bilaterais. 

Causas pleurais. A pleura parietal e dotada de inervagao sensi¬ 
tive e sua irritagao provoca dor que aumenta com a inspira- 
gao, Para evita-la, o paciente procura limitar ao maximo seus 
movimentos, bem como deitar sobre o lado que o incomoda. 
Esses dois mecanismos juntos explicam a dispneia desses pa- 
cientes. Os grandes derrames, embora nao se acompanhem de 
dor, reduzem a expansao pulmonar e, por isso, tambem cau- 
sam dispneia. 

Causas cardiacas. Dependem do mau funcionamento da bom¬ 
ba aspirante-premente que e o coragao. A dispneia e devi- 
da a congestao passiva do pulmao (ver Capitulo 50, Exame 
Clinico ). 

Causas de origem tecidual. O aumento do consumo celular de oxi- 
genio e uma resposta fisiologica normal ao aumento de ati- 
vidade metabolica. Praticamente basta intensificar a atividade 
muscular para condicionar o aparecimento de dispneia (exer- 
cicio fisico, tetania, crises convulsivas). 

Causas tigadas ao sistema nervoso. Podemos separa-las em dois gru- 
pos: as de origem neural6gica por alteragoes do ritmo respi¬ 
ratorio, como ocorre em certos tipos de hipertensao craniana, 
e as psicogenicas, que se manifestam sob a forma de dispneia 
suspirosa. 

As dispneias psicogenicas graves (sindrome de hiperven- 
tilagao) se acompanham de modificagoes somaticas decor- 
rentes da alcalose respiratoria que provocam especialmente 
espasmos musculares e dormencias, podendo chegar a perda 
da consciencia. 

► Sibilanda. Chiado ou “chieira” e como o paciente se refere a 
um ruido que ele pode perceber, predominantemente na fase 
expiratoria da respiragao, quase sempre acompanhado de 
dispneia. Seu timbre e elevado e o tom e musical, podendo ser 
comparado ao miado de um gato. 

A sibilancia e frequentemente referida durante o perlodo 
noturno quando o paciente se encontra no leito. Isso ocorre 


I — ' 'Tiileri Oiagnostico clinico da sede da obstrugao das vias respiratorias. 
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por varios motivos: (I) nesse momento o ambiente costuma 
estar mais silencioso; ( 2 ) a posi^ao deitada pode reduzir os 
volumes pulmonares e o diametro das vias respiratorias; (3} 
sempre ocorre redugao fisiologica da produgao de corticoide 
e de catecolaminas endogenas no periodo notumo. Apesar 
de todos esses fatores favorecerem a ocorrencia de sibilancia, 
deve-se sempre tentar excluir a possibilidade de refluxo gastre- 
sofagico e de haver alergenios no local de dormir. 

O chiado resulta da redugao do calibre da arvore bron- 
quica, devida principalmente a espasmo. Dependendo de seu 
grau, pode ser o prenuncio da crise asmatica ou a prbpria 
crise. Na infancia costuma aparecer durante um resfriado. Na 
maioria das vezes, constitui episodios isolados, sem maior sig- 
nificado. No adulto, contudo, pode ser a primeira manifesta- 
gao de asma infecciosa, nao atdpica, que vai perpetuar-se por 
meio de repetidas crises paroxisticas. Quando a sibilancia for 
persistente, localizada ou unilateral, pode indicar neoplasia ou 
corpo estranho. 

As principals causas bronquicas e pulmonares de sibilos 
sao a asma, a bronquite aguda e cronica, os infiltrados eosi- 
nofflicos, a tuberculose bronquica, as neoplasias malignas e 
benignas, as embolias pulmonares, certos farmacos coliner- 
gicos, bloqueadores beta-adren^rgicos, inalantes quimicos, 
vegetais e animais. 

A insuficiencia ventricular esquerda e a causa nao pul- 
monar que mais provoca chiado. Dai a denominagao "asma 
cardiaca' dada a este tipo de dispneia de origem cardiaca. 

► Rouquidao ou disfonia. Rouquidao ou mudanga do timbre da 
voz traduz alteragao na dinamica das cordas vocais (ver Ca- 
pxtulos 35, Exame Cltnico, e 37, Doenpas da Laringe), Quando 
for aguda, de curta duragao, nao tern maior significado, ocor- 
rendo com frequencia nas laringites virais comuns. Em con- 
trapartida, desde que tal sintoma se prolongue, e necessaria 
investigagao detalhada. 

As lesoes das cordas vocais podem ser laringeas ou extrala- 
ringeas. Entre as primeiras citam-se a tuberculose, a paracoc¬ 
cidioidomicose, os polipos e as neoplasias benignas e malig¬ 
nas, Entre as que se situam fora da laringe, por envolvimento 
do recorrente esquerdo, estao os tumores iocalizados no 
mediastino medio inferior, e entre eles incluem-se as neopla¬ 
sias malignas, as adenomegalias, o aneurisma do arco aortico 
e a estenose mitral. 

Difteria, mononucleose infecciosa e neurite diabetica 
podem tambem causar disfonia. Nas do enemas sistemicas, sem¬ 
pre considerando sua menor incidencia, lembrar que as cordas 
vocais podem estar comprometidas. £ o que ocorre no mixe- 
dema, na mucoviscidose e no lupus eritematoso. 

► Cornaqem. A cornagem e a dificuldade inspiratoria por redu¬ 
gao do calibre das vias respiratdrias superiores, na altura da 
laringe, e que se manifesta por um ruido (estridor) e tiragem. 
O paciente, para facilitar a entrada do ar, desloca a cabega para 
tras, em extensao forbad a. As causas mais comuns sao a larin- 
gite, a difteria, o edema da glote e os corpos estranhos. 


► Exame fi'sico 

Antes de iniciar o exame fisico do torax, o medico ja deve 
ter feito o exame fisico geral, incluindo cabega, tronco e mem- 
bros, observando eventuais alteragoes para correlaciona-las 
com uma afeegao pulmonar. Nesta avaliagao destacam-se os 
aspectos a seguir. 

► Cranio. Depressoes e nddulos (mieloma multiplo, metastases). 


► Face. Area de hiperpigmentagao simetrica (lupus eritemato¬ 
so); lesoes descamativas, nodulos, ganglios retroauriculares, 
paralisia facial (sarcoidose). 

► Nariz. Sinusite (bronquiectasias), rinite alergica (asma), lesao 
mucosa, paracoccidioidomicose. 

► Ouvido, Otite media. 

► Boca, garganta e laringe. Dentes em mas condigoes e alteragoes 
gengivais (pneumonias aspirativas), lesoes ulceradas ou mo- 
riformes das gengivas e mucosas, lesoes labiais ("boca de ta¬ 
pir”, paracoccidioidomicose), disfonia (comprometimento do 
recorrente por neoplasia do mediastino ou paracoccidioido¬ 
micose). 

► Olho. Sind rome de Claude-Bernard-Horner (compressao do 
simpatico, tumor de Pancoast), estrabismo (metastase cere¬ 
bral), uveite, coriorretinite, conjuntivite flictenular, cegueira 
(tuberculose, sarcoidose), edema de papila (hipertensao cra- 
niana, narcose por C0 2 ), retinopatias (glomerulonefrite da 
sindrome de Goodpasture). 

► Pescogo. Nodulos na tireoide (metastase pulmonar), bocio 
mergulhante (tumor do mediastino), desvio lateral da traqueia 
(fibrose pulmonar, atelectasia e grande derrame pleural), redu¬ 
gao do espago entre a cartilagem cricoide e a furcula esternal 
(enfisema avangado), turgencia das veias jugulares (sindrome 
da veia cava superior e insuficiencia cardiaca congestiva). Nos 
pacientes enfisematosos, a turgencia se acentua com a expira- 
9 ao, o que nao acontece na insuficiencia cardiaca. 

► Linfonodos. Pesquisa-los nas regioes cervicais, fossas supra e 
infraclaviculares e axilas. 

► Abdome. No abdome, verificar se existe hepatoesplenomega- 
lia, Hquido na cavidade ou circulagao colateral, 

► Membros superiores e inferiores. Baqueteamento (hipocratismo) 
digital (Figura 39.1) (supuragao pulmonar nao tuberculosa), 
osteoartropatia hipertrofica pneumica, sindrome de Bam¬ 
berg-Marie (neoplasia maligna do torax), artrites (sarcoido- 


Normal 


Baqueteamento digital 


s190° >190" 





Presenga de losango Ausencia de losango 

fsinal de Shamrothl 

Figura 39.1 Representa^ao esquematica comparando dedo normal com 
baqueteamento digital. 0 baqueteamento digital e estabelecido quando 
a razao de profundidade interfalangeana (X/Y) e maior que 1, o angulo da 
base da unha e maior que 190° ou quando 0 sinal de Schamroth e positivo 
(ausencia de janela em forma de losango quando os dedos estao unidos 
pela face dorsal). 
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se), tromboflebite dos membros inferiores (tromboembolismo 
pulmonar), neurite periferica (smdrome paraneoplasica). 

► (iroila;ao coiaterai no torax. Resulta de um obstaculo proximo 
a desembocadura da veia azigos na veia cava superior. Essa 
eventualidade costuma ocorrer nas neoplasias do mediasti- 
no correspondentes a essa area. Classicamente sao descritos 
tres tipos principais de circula^ao colateral na dependencia de 
onde se situa a obstru^ao: obstru<;ao acima da desembocadu¬ 
ra da veia azigos; obstrufao abaixo da desembocadura da veia 
azigos; obstru^ao na desembocadura da veia azigos. 

Obstrujao acima da desembocadura da veia azigos. O sangue so pode 
atingir o atrio direito pela veia azigos desde que a corrente 
sanguinea se inverta nas veias subclavias, axil ares, costoaxi- 
lares e mamarias internas (cava-cava azigotica), Neste caso, a 
circula^ao colateral surge na face anterossuperior do torax. 
Obstruct) abaixo da desembocadura da veia azigos. 0 sangue impos- 
sibilitado de atingir o atrio desvia-se para a veia azigos, in- 
vertendo a dire^ao da corrente ate atingir a veia cava inferior. 
Neste caso, a circula^ao e minima, uma vez que a circulaqao se 
fara atrav6s do plexo vertebral, nao havendo por isso sobrecar- 
ga na rede superficial. 

Obstrujao na desembocadura da veia azigos. Nao s6 exclui a veia azi¬ 
gos da circulai;ao como impede o sangue de atingir as deriva- 
90 es profundas {cava-cava an azigotica). Tal situaipao provoca 
aumento da pressao nos troncos braquicefalicos invertendo 
a corrente sanguinea nas veias mamarias externas, toracicas, 
laterais e epigastricas, Nestes casos, a rede venosa superficial 
sera exuberante nas faces lateral e anterior do torax e o sentido 
da corrente sera de cima para baixo. 

- Inspegao 

O torax e observado tanto com o paciente sentado como 
deitado. Na inspe^ao estatica examinam-se a forma do torax e 
suas anomalias congenitas ou adquiridas, localizadas ou difu- 
sas, simetricas ou nao. Na inspe^ao dinamica observam-se os 
movimentos respiratorios, suas caracteristicas e altera^oes. 
A morfologia toracica varia conforme o biotip o do paciente 
(normolineo, longilineo e brevilmeo), cuja caracteriza^ao leva 
em conta a abertura do angulo formado pelas ultimas coste- 
las (angulo de Charpy). No normolineo, o angulo de Charpy 
i igual a 90°; no longilineo, menor que 90°; e no brevilmeo, 
maior que 90°. 

Deve-se avaliar, de inicio, o estado de consciencia do 
paciente, lembrando a frequencia com que um grande numero 
de enfisematosos, principalmente aqueles em que predomina 
a bronquite (tipo BB), apresentam-se em um estado torporoso 
devido a narcose peio C0 2 . Nao e raro ver hemiplegia como 
primeira manifesta^ao do carcinoma bronquico decorrente da 
metastase cerebral. 

Na pele observam-se a Colorado e o grau de hidrata^ao, 
bem como se halesoes elementares solidas, correlacionando-as 
com as doen^as pulmonares. Assim, as papulas e ulcerates 
com a paracoccidioidose; os tuberculos com a tuberculose e a 
sarcoidose; os nddulos com o eritema nodoso ou a sarcoidose 
e o eritema indurativo de Bazin; a urticaria com a alergia; as 
vegeta^oes com a paracoccidiodose, a tuberculose e os epite- 
liomas. 

Quanto eis lesoes de conteudo liquido, isto e, as vesiculas, as 
bolhas, as pustulas e os abscessos, estabelecer suas correlates: 
impetigo com pneumonia estafilococica (principalmente na 
criamja); abscesso frio com tuberculose; empiema de necessi- 
dade com supura<;ao pleuropulmonar que se fistulizou para a 
superficie cutanea. 


Deve-se observar a Colorado da pele do paciente, des- 
tacando-se a cianose e a palidez, lembrando-se de que nem 
sempre ha cianose, mesmo na hipoxemia grave. Para que 
haja cianose, e preciso que o paciente tenha, pelo menos, 5% 
de hemoglobina reduzida. Pesquisa-la na pele, nas unhas, 
nos labios e na mucosa oral. A cianose central e devida a 
menor satura^ao arterial em fungao do transporte insufi- 
ciente de 0 2 ate o pulmao ou pela presen^a de shunt cardiaco 
direita-esquerda. A cianose periferica i devida a vasoconstri- 
9S0 e pode aparecer em varias condi^oes, tais como exposfeao 
ao ffio e quando o debito cardiaco for baixo. Os enfisematosos 
tipo BB (azul pletorico) apresentam-se mais ciandticos que os 
do tipo PP (soprador rosado). 

As mamas devem ser examinadas pela inspe^ao e pal- 
pa^ao e comparadas quanto ao volume, posfeao do mamilo 
e existencia de nodulos (ver Capitulo 146, Exame CUnico). 
Pacientes mastectomizadas por neoplasia estao sujeitas 
a metastases pulmonares que se manifestam por nodulo 
pulmonar solitario ou derrame pleural. Ginecomastia pode 
denunciar um carcinoma bronquico (manifesta^ao paraneo- 
plastica) (Figura 39.2). 

O sistema muscular sera examinado de maneira compara- 
tiva, a fim de que se possam surpreender altera<;6es troficas de 
certos grupos musculares. A contratura da musculatura para¬ 
vertebral toracica unilateral constitui o sinal de Ramond, que 
denuncia o comprometimento pleural inflamatorio homolate¬ 
ral. O sinal de Lemos Torres, caracterizado pelo abaulamento 
dos espa^os intercostais durante a expira^ao, e sinal fidedigno 



Figura 39.2 Manifestagdes paraneoplasicas. 
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de derrame pleural. Em uma radiografia de frente, o desen- 
volvimento unilateral muito acentuado dos musculos peitorais 
pode traduzir-se por redu^ao da transparency deste hemito- 
rax. Ao contrdrio, nas pacientes mastectomizadas ha hipo- 
transparencia do lado oposto. 

Nas partes osseas, deve-se procurar retraces e abaulamen- 
tos difusos ou localizados. 

Uma lesao tuberculosa de certa extensao, mesmo tratada 
corretamente, deixa sua marca, provocando redu^ao volume- 
trica do hemitorax comprometido. Os abaulamentos locali- 
zados traduzem a presen^a de alguma altera^ao subjacente: 
neoplasia, aneurisma e hipertrofia do ventriculo direito nas 
crian^as. Fraturas de costelas sao causas frequentes de abau¬ 
lamentos ou retraces localizadas. Os sulcos de Harrison e o 
rosario raquitico sao deformidades bilaterais, quase sempre 
simetricas. Tais sulcos resultam da redu^ao da curvatura dos 
arcos costais na altura das articulates condroesternais, for- 
mando um canal raso em cada hemitorax. O rosario raquitico 
e uma serie de pequenas saliencias osseas que surgem na uniao 
das costelas com as cartilagens esternais. 

Dependendo das altera^oes osseas da coluna vertebral, cos¬ 
telas e esterno, teremos os varies tipos de t6rax (Figura 39.3). 

O tbrax chato ou piano e aquele em que a parede anterior 
perde sua convexidade normal, havendo por isso redu^ao do 
diametro anteroposterior. As costelas aumentam sua inclina^ao, 
os espa^os intercostais se reduzem e o angulo de Louis torna-se 
mais nitido. As claviculas sao mais obliquas e salientes, e as 
fossas supra- e infraclaviculares, mais profundas. Nesse tipo 


de torax, a musculatura e pouco desenvolvida, razao pela qual 
as omoplatas estao mais baixas, afastando-se do torax, carac- 
terizando o chamado torax alado, Este tipo de torax e proprio 
dos individuos longilineos. Exemplos tipicos encontram-se em 
alguns portadores de doen^a pulmonar cronica. 

O torax em tonel ou globoso caracteriza-se pelo aumento 
exagerado do diametro anteroposterior, maior horizontaliza- 
^ao dos arcos costais e abaulamento da coluna dorsal, o que 
torna o tdrax mais curto. Exemplo desse torax e observado 
nos enfisematosos do tipo PP (soprador rosado). No processo 
natural de envelhecimento, pode-se verificar o esbo^o desse 
tdrax. Convem nao confundi-lo com o torax globoso dos enfi¬ 
sematosos, uma vez que o processo de envelhecimento nao 
compromete as fun^oes pulmonares, como acontece nos por¬ 
tadores de doen^a pulmonar obstrutiva crdnica (DPOC). 

O torax infund ibuliforme {pectus excavatum) caracteriza-se 
por uma depressao na parte inferior do esterno e regiao epi- 
gastrica. Em geral essa deformidade e de natureza congenita. 
A radiografia do torax desses pacientes, na posi^ao PA, mostra 
o contorno do atrio direito borrado, sugerindo, erroneamente, 
comprometimento do lobo medio. 

No torax cariniforme (pectus carinatum), o esterno i pro- 
eminente e as costelas horizontalizadas, resultando em um 
torax que se assemelha ao das aves (torax de pombo). Pode ser 
de origem congenita ou adquirida. Neste ultimo caso, devido 
a raquitismo na infancia. 

Torax conico ou em sino e aquele que tern sua parte infe¬ 
rior exageradamente alargada, lembrando um tronco de cone 



Figura 39.3 Configuraijao do torax. A. Normal. B, Em tonel (enfisema), C.Torax infundibuliforme (pectusexcavatum). D.Torax cariniforme (pectuscarina¬ 
tum). E. Escoliose. F. Cifose. G. Gibosidade. (Adaptada de Judge etal.) 
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ou um sino. £ encontrado nas hepatoesplenomegalias e ascites 
volumosas. 

O tbrax cifotico tem como caracteristica principal a curva- 
tura da coluna dorsal, formando uma gibosidade. Pode ser de 
origem congenita ou resultar de postura defeituosa. Tambem 
a tuberculose ossea (mal de Pott), a osteomielite ou as neopla¬ 
sias podem ser responsaveis por essa deformidade. 

O torax cifoescoliotico apresenta, alem da cifose, um desvio 
da coluna para o lado (escoliose). As formas leves dessas duas 
ultimas deformidades sao comuns e desprovidas de signifi- 
cado patolbgico. Ao se examinar uma radiografia de um indi- 
viduo com cifose discreta, que nao tenha sido feita em posigao 
posteroanterior correta, a sombra traqueal aparece com um 
desvio que, na realidade, nao existe. 

Ap6s a inspegao estatica do torax, passaremos a observar 
sua dinamica. Como se apresenta o paciente? Esta em ortop- 
neia, preferindo, portanto, ser examinado na posigao sentada? 
Sua recusa em deitar-se e um dado que sugere insuficien- 
cia cardxaca. Existe taquipneia, bradipneia ou trepopneia? 
Batimentos das asas do nariz sugerem pneumonia grave, e nao 
processo pulmonar obstrutivo. Quando nao houver sincro- 
nismo entre os movimentos respiratorios abdominais e toraci- 
cos, suspeitar de fadiga muscular. 

No inicio das pleuropneumopatias, antes mesmo que sur- 
jam os sinais radiologicos da doenga, os movimentos respira¬ 
torios deixam de ser simetricos, podendo-se observar redugao 
ou ate imobilidade do hemitorax comprometido. Tal imobili- 
dade significa que ha doenga subjacente. Ambos os hemitorax 
podem estar totalmente paralisados na espondilite anquilo- 
sante. 

Nos pacientes com doenga pulmonar obstrutiva cronica 
(DPOC) grave, cujas pequenas vias estao muito comprome- 
tidas, a expiragao, alem de prolongada, e diffcil, o que os obriga 
a manter os labios semicerrados durante a expiragao. As fossas 
supraclaviculares e os espagos intercostais se retraem, durante 
a inspiragao, em decorrencia da contragao dos musculos res¬ 
piratbrios acessbrios. Movimentos respiratorios paradoxais 
(retragao do gradil costal), durante a inspiragao, sao observa- 
dos nos casos de traumatismo toracico. 

► Tipo respiratdrio. Para o reconhecimento do tipo respiratbrio, 
observar a movimentagao do tbrax e do abdome, com o objeti- 
vo de reconhecer em que regibes os movimentos sao mais am- 
plos. Em pessoas sadias, na posigao de pe ou na sentada, quer 
no sexo masculino quer no feminino, predomina a respiragao 
toracica ou costal, caracterizada pela movimentagao predomi- 
nantemente da caixa toracica, Em decubito dorsal, tambem 
em ambos os sexos, a respiragao e predominantemente dia- 
fragmatica, prevalecendo a movimentagao da metade inferior 
do tbrax e do andar superior do abdome. 

A observagao do tipo respiratorio tem importancia no 
diagnbstico da fadiga e da paralisia diafragmdtica, conduces 
em que a parede abdominal tende a se retrair na inspiragao, ao 
contrario do que ocorre na respiragao diafragmatica normal. 
Nestas situagoes pode haver tambem alternancia da respiragao 
toracica e da abdominal, e os musculos da caixa toracica pas- 
sam a ser recrutados devido a “ffaqueza” do diafragma ou ao 
aumento anormal do trabalho respiratbrio por alguma doenga 
que dificulta a respiragao. 

► Ritmo respiratorio. Normalmente a inspiragao dura quase o 
mesmo tempo que a expiragao, sucedendo-se os dois movi¬ 
mentos com a mesma amplitude, intercalados por leve pausa. 
Quando uma dessas caracterlsticas se modifica, surgem os rit- 
mos respiratorios anormais: respiragao de Cheyne-Stokes, res¬ 
piragao de Biot, respiragao de Kussmaul, respiragao suspirosa. 


Respiragao de Cheyne-Stokes. As causas mais frequentes deste tipo 
de respiragao sao a insuficiencia cardiaca, a hipertensao intra- 
craniana, os acidentes vasculares cerebrais e os traumatismos 
cranioencefalicos. Tal ritmo caracteriza-se por uma fase de 
apneia seguida de incursoes inspiratbrias cada vez mais pro- 
fundas ate atingir um maximo, para depois vir decrescendo 
ate nova pausa. Isto ocorre devido a variagoes da tensao de 0 2 
e C0 2 no sangue. Assim, o excesso de C0 2 durante o periodo 
de apneia obriga os centros respiratorios bulbares a enviarem 
estimulos mais intensos que resultam em aumento da ampli¬ 
tude dos movimentos respiratbrios; com isto havera maior 
eliminagao de C0 2 , e sua concentragao no sangue cai. Con- 
sequentemente, nao havendo estimulos exagerados dos cen¬ 
tros respiratbrios, diminui a amplitude dos movimentos res¬ 
piratbrios e assim sucessivamente. Nesse ritmo respiratbrio, 
a percepgao “auditiva” do fenomeno € maior que a “visual": 
a respiragao de Cheyne-Stokes e “ouvida” melhor do que e 
vista (Figura 39.4). 

Respiragao de Biot. As causas desse ritmo sao as mesmas da res¬ 
piragao de Cheyne-Stokes. No ritmo de Biot, a respiragao 
apresenta-se com duas fases. A primeira, de apneia, seguida 
de movimentos inspiratbrios e expiratbrios anarquicos quanto 

Respiragao de Cheyne-Stokes 


Respiragao Respiragao Respiragao Respiragao 

dispneica superficial Apneia aumentando de diminutndo de 



Respiragao de Biot 

Respiragao de amplitude variavel - periodos de apneia 



Inspiragoes profundas seguidas de pausas - expiragoes curtas tambem 

seguidas de pausas 

rjinarjmriiinnMn 


Respiragao suspirosa 

Movimentos respiratbrios interrompidos por ''suspiros” 



Dispneia 

Movimentos respiratorios amplos e rapidos 



Figura 39.4 Representagao esquematica de ritmos respiratorios e tipos 
de dispneia. 
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ao ritmo e k amplitude. Quase sempre este tipo de respira^ao 
indica grave comprometimento cerebral (Figura 39.4). 
Respira^ao de Kussmaul. A acidose, principalmente a diabetica, e 
a sua causa principal. A respira^ao de Kussmaul compoe~se 
de quatro fases: (1) inspirators ruidosas, gradativamente mais 
amplas, alternadas com inspirators rapidas e de pequena 
amplitude; (2) apneia em inspira^ao; (3) expiratoes ruidosas 
gradativamente mais profundas alternadas com inspiratoes 
rapidas e de pequena amplitude; (4) apneia em expiratao (Fi¬ 
gura 39.4). 

Respira^ao suspirosa. Na respira^ao suspirosa, o paciente executa 
uma serie de movimentos inspiratorios de amplitude crescente 
seguidos de expiratao breve e rapida. Outras vezes, os movi¬ 
mentos respiratdrios normals sao interrompidos por “suspi- 
ros” isolados ou agrupados. Traduz tensao emocional e ansie- 
dade (Figura 39.4). 

► Tiragem . Durante a inspiragao em condi<joes de normalidade, 
os espatos intercostais deprimem-se ligeiramente. Tal feno- 
meno e mais visivel na face lateral do torax dos individuos lon- 
gilineos e resulta do aumento da press ao negativa, na cavidade 
pleural, durante a fase inspiratoria. Se ocorrer obstru^ao bron- 
quica, o parenquima correspondente aquele bronquio entra 
em colap so e a pressao negativa daquela area torna-se ainda 
maior, provocando assim a retra^ao dos espatos intercostais. 

A tiragem pode ser difusa ou localizada, isto e, supracla¬ 
vicular, infraclavicular, intercostal ou epigastrica. Essas areas 
retrateis earacterizam a impossibilidade de o pulmao acom- 
panhar o movimento expansivo da caixa toracica, devido a 
atelectasia subjacente. 

- Palpagao 

Alem de complementar a inspe^ao, avaliando a mobilidade 
da caixa toracica, a palpa^ao torna possivel que lesdes super- 
ficiais sejam mais bem examinadas quanto a sua forma, seu 
volume e sua consistency. 

A sensibilidade superficial e profunda, a dor provocada e 
espontanea ou qualquer outra manifesta<jao dolorosa relatada 
pelo paciente devem ser avaliadas pela palpapao. Processos 
inflamatorios pleuropulmonares determinam uma zona 
de maior sensibilidade na parede toracica correspondente. 
Assim, as lesoes extensas do apice podem provocar contratura 
dos musculos dessa regiao, imitando a defesa muscular das 
peritonites. 

Com o dorso das maos, verifica-se a temperatura cutanea, 
comparando-a com a do lado oposto. Uma diferen^a para 
mais pode denunciar comprometimento pleuropulmonar 
subjacente. Sudorese toracica unilateral faz parte da sindrome 
de Claude Bernard-Horner. Edema e enfisema subcutaneos 
sao mais bem observados nas fossas supraclaviculares e espa¬ 
tos intercostais. O primeiro, como sinal precoce de obstru^ao 
da veia cava superior; o segundo, denunciando pneumotorax 
hipertensivo. Empiema de necessidade que, atraves de fistula 
broncopleural, vai se coletar no tecido subcutaneo diagnos- 
tica-se facilmente pela compressao manual, fazendo com que 
o liquido volte ao seu local de origem. 

Os grupos ganglionares regionais devem ser palp ados cui- 
dadosamente. Adenomegalias mais ou menos fixas, de consis¬ 
tency media, com tendency a se fundirem para depois fistuli- 
zarem, sao mais comuns na tuberculose. Os ganglios axilares, 
supraclaviculares, quando duros e isolados, de aparecimento 
relativamente recente, levantam a suspeita de malignidade. O 
comprometimento dos epitrocleanos sugere sarcoidose. 


Expansibilidade 

A expansibilidade dos apices puimonares 6 pesquisada com 
ambas as maos espalmadas, de modo que as bordas internas 
toquem a base do pesco^o, os polegares apoiem-se na coluna 
vertebral e os demais dedos nas fossas supraclaviculares 
(Figura 39.5A e B). 

Para avaliar a expansibilidade das bases puimonares, 
apoiam-se os polegares nas linhas paravertebrais, enquanto os 
outros dedos recobrem os ultimos arcos costais. Em ambas as 
manobras, o medico fica atrds do paciente em posi^ao sentada, 
e este deve respirar profunda e pausadamente. Esta tecnica e 
muito util na identificaqao dos processos localizados nas bases 
e que reduzem a mobilidade da regiao (Figura 39.5C e D). 

Fremito toracovocal 

O fremito toracovocal (FTV) corresponde is vibratoes 
das cordas vocais transmitidas a parede toracica. Estas vibra¬ 
tes sao mais perceptiveis nos individuos cuja voz e de tona- 
lidade grave. Como isto nem sempre ocorre, deve-se fazer 
com que o paciente pronuncie palavras ricas em consoantes, 
tendo-se consagrado em nosso meio as palavras “trinta e tres” 
Nos homens, em geral, e nos individuos com parede toracica 
delgada, o FTV e sempre mais nitido. A maneira correta de 
pesquisa-lo e colocar a mao direita espalmada sobre a super- 
ficie do tdrax, comparando-se a intensidade das vibrates 
em regioes homologas. O FTV e mais acentuado a direita e 
nas bases, e melhor sensa^ao se obtem quando se coloca ape- 
nas a face palmar correspondente ao 2°, 3° e 4° quirodactilos 
(Figura 39.6). 

Para a palpatao da face posterior do torax, o medico deve 
colocar-se a esquerda do paciente usando sua mao direita, 
que vai sendo deslocada de cima para baixo. Ainda estando 
atras do paciente, o examinador pesquisa o FTV nas fossas 
supraclaviculares. A seguir, passando para diante e a direita 
do paciente, o medico apoia sua mao, alternadamente, sobre o 
hemitdrax esquerdo e o direito, seguindo a linha medio-ester- 
nal de cima para baixo, 

De um modo geral, pode-se dizer que as afecqoes pleu- 
rais sao “antipaticas” ao FTV. Isto porque os derrames pleu- 
rais liquidos ou gasosos, por afastarem o pulmao da parede, 
dificultam a transmissao das vibratoes ate a superficie, com 
redu^ao ou mesmo aboli^ao do FTV, sempre na dependency 
do volume de liquido ou de ar da cavidade. Nas condensates 
puimonares, desde que os bronquios estejam permeaveis, 
o FTV torna-se mais nitido, uma vez que a consolidate do 
parenquima facilita a transmissao da voz. Por isso se diz que as 
afectes do parenquima sao “simpaticas” ao fremito. 

Estando os bronquios obstruidos (atelectasias), embora 
haja conditio de ressonancia, o som nao se propaga. Nesses 
casos, apesar de a afec^ao ser parenquimatosa, o FTV esta 
diminuido. 

Fremito bronquico e fremito pleura! 

Existem outros tipos de fremito, como o fremito bron¬ 
quico, equivalente tatil dos estertores, e o fremito pleural, que 
resulta da sensato tatil do ruido de atrito provocado pelas 
duas superficies rugosas dos folhetos pleurais e que muitas 
vezes precede os derrames. 

■ Percussao 

Deve-se iniciar a percussao do torax pela sua face poste¬ 
rior, de cima para baixo, ficando o medico atras e a esquerda 
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Figura 39.5 A. Manobra para avaliagao de expansibilidade da porgao superior do torax (posigao inicial). B. Manobra para avaliagao de expansibilidade 
da porgao superior do torax (apos inspiragao). C. Manobra para avaliagao de expansibilidade da porgao inferior do torax (posigao inicial). D. Manobra 
para avaliagao de expansibilidade da porgao inferior do torax (apos inspiragao). 



Figura 39.6 Tecnica para percepgao do fremito toracovocal. 


do paciente. Percute-se separadamente cada hemitorax. Em 
uma segunda etapa, percutir comparativa e simetricamente 
as varias regioes. A mao esquerda, com os dedos ligeiramente 
separados, deve apoiar-se suavemente sobre a parede, e o dedo 
medio, sobre o qual se percute, exerce apenas uma leve pres- 
sao sobre o tdrax (ver Capitulo 8, Tecnicas Basicas do Exame 
Ftsico). 

O movimento da mao que percute e de flexao e extensao 
sobre o punho, nunca envolvendo a articulagao do cotovelo, 
e muito menos a do ombro. Os golpes dados com a extremi- 
dade distal do dedo medio (os demais se conservam parcial- 
mente fletidos) serao sempre da mesma intensidade (suaves 
ou medianamente fortes). Um pequeno intervalo entre cada 
batida possibilita melhor avaliagao do som e das vibragoes. 

Quatro tonalidades de som sao obtidas: (1) som claro pul- 
monar ou sonoridade pulmonar nas areas de projegao dos pul- 
moes; (2) som timpanico no espago de Traube; (3) som sub- 
macigo na regiao inferior do esterno; (4) som macigo na regiao 
inframamaria direita (macicez hepatica) e na regiao precordial 
(Figura 39.7). 

A percussao so possibilita captar os sons de estruturas 
localizadas no maximo a 5 cm do ponto de impacto do dedo 
percussor. Esse fato faz com que o metodo so tenha valor no 


















340 


Parte 7 


Sistema Respiratorio 



Som timpanico 
(espa<?o 
de Traube) 


Som claro 
pulmonar 


Som claro 
pulmonar 


Macicez 


Macicez 


Figura 39.7 Tipos de sons obtidos a percussao do torax e do abdorne nor¬ 
mals. VCS =veia cava superior; AP = arteria pulmonar; VD = ventriculo di- 
reito; VE = ventriculo esquerdo; AD=atrio direito; AO = aorta. 


estudo das lesoes ate essa profundidade e cujo tamanho seja 
suficiente para modificar a densidade relativa da regiao. 

Causas ligadas a parede toracica, como obesidade, massas 
rausculares hipertrofiadas e edema, reduzem a nitidez dos 
sons normais, fazendo com que ele se torne submacigo ou 
mesmo maciqo. 

Quando se tenta percutir a area cardlaca, deve-se lembrar 
de que apenas uma pequena parte do cora$ao, de tamanho 
varravel, entra em contato direto com a parede do torax, resul- 
tando em som maci<;o. Parte de sua parede anterior, que cor¬ 
respond e ao ventriculo esquerdo, esta recoberta por uma lin- 
gueta pulmonar cuja percussao resultara em submacicez. As 
hipertrofias cardlacas, principalmente do ventriculo direito, 
fazem com que a submacicez normal dessa drea seja substi- 
tuida por macicez. O mesmo acontece com os grandes der- 
rames pericardicos que produzem, na face anterior do torax, 
uma extensa area de macicez. A projegao do coraqao na parede 
toracica varia de acordo com o biotipo do paciente. O cora^ao 
verticalizado dos longilineos se esconde atras do estemo; nos 
normolineos, o ictus cordis esta situado na linha hemidavi- 
cular na altura do 5° espago intercostal esquerdo; nos brevili- 
neos, o cora^ao e mais horizontal, e por isso o ictus cordis esta 
mais a esquerda. A percussao da area cardiaca nao tern valor 
clinico, sendo executada apenas para o aprendizado dos tipos 
de sons que se podem obter a percussao do torax. 

Ao se percutir sob a concavidade do hemidiafragma direito, 
obtem-se um som maci^o correspondente ao figado, O limite 
da macicez varia conforme o momento respiratorio. Na inspira- 
qao profunda, o figado desloca-se para baixo aproximadamente 
5 cm, modificando os limites da submacicez e macicez da regiao 
inframamaria direita. Nos pacientes com enfisema pulmonar, a 
cupula diafragmatica retifica-se e se abaixa, de tal modo que os 
limites da macicez hepatica sao mais baixos tanto na inspiragao 
como na expiragao. O contrario acontece nas hepatomegalias 
que, dificultando a descida inspiratdria do 6rgao, fazem com 
que seus limites superiores permanegam altos. 

A esquerda, em razao de o fundo do estomago estar pr6- 
ximo ao bago, a ausencia de timpanismo e uma das primeiras 
manifestagoes das esplenomegalias, provocando o desapareci- 
mento do espago de Traube. Nos grandes aumentos do bago, a 
macicez pode atingir as regibes inframamaria e axilar inferior 
correspondentes. 

A percussao do diafragma possibilita avaUar sua posigao 
e seu grau de mobilidade. Para isso percutem-se as regioes 


infraescapulares direita e esquerda, em varios niveis, assina- 
lando-se a altura de cada hemicupula, antes e depois de cada 
inspiragao e expiragao forgadas. 

As hernias diafragmaticas, ao permitirem a passagem de 
visceras ocas para o hemitorax esquerdo (hiato esofagico, 
forame de Morgagni e Bochdalek), acompanham-se de tim¬ 
panismo em substituigao ao som claro atimpanico normal. 
Quando houver interposigao de uma alga intestinal entre o 
figado e o hemidiafragma correspondente, surge nessa regiao 
uma zona de timpanismo. 

A coluna vertebral, ao ser percutida, provoca um som claro 
atimpanico. Havendo derrame de volume medio nao septado, 
o som se torna macigo; se o paciente se indinar para frente ou 
assumir o decubito ventral, a macicez desaparece, Esta mano- 
bra contribui para diferenciar os derrames das condensates 
ai localizadas. Desde que exista condensagao, o som macigo 
da coluna permanece, qualquer que seja a posigao do paciente. 

O som obtido pela percussao do pulmao normal e claro, 
atimpanico, dai a denominagao de som claro pulmonar. As 
afecgoes broncopulmonares que alteram a distribuigao de ar 
no interior do torax modificam os sons obtidos pela percussao. 

A redugao do calibre brbnquico (estenose) causa dificul- 
dade na circulagao aerea, principalmente na fase expiratoria, 
havendo, entao, aprisionamento de ar na zona correspondente 
ao bronquio lesionado. A insuflagao desta area, desde que seja 
relativamente grande, provoca hipersonoridade. Quando a 
estenose for do bronquio principal, a ponto de estabelecer um 
mecanismo valvular, na expiragao o pulmao correspondente 
nao se esvazia, fazendo com que o mediastino se desloque 
para o lado oposto. Consumada a obstrugao bronquica total, 
surge a atelectasia, que funcionara como as demais condensa¬ 
tes, produzindo som macigo. 

Outras afeates parenquimatosas, por reduzirem a quan- 
tidade de ar nos alvtlos, tambem provocam macicez: neo- 
olasias perifericas, infarto pulmonar volumoso, pneumonias 
' obares, cavidades perifericas contendo liquido (cistos). Em 
oposigao 4s afecgoes que reduzem o conteudo aereo do pul¬ 
mao, estao as que aumentam a quantidade de ar, provocando 
hipersonoridade e ate mesmo timpanismo. £ o que ocorre no 
enfisema, na crise de asma, nos cistos a£reos e nas cavernas 
insufladas. Nas assimetrias toracicas, devidas a cifoescoliose 
acentuada, surge hipersonoridade no hemitorax distendido, 
responsavel pela respiragao vicariante. 

■ Ausculta 

A ausculta 6 o metodo semiolbgico basico no exame fisico 
dos pulmoes. £ funcional por excelencia, diferentemente da 
percussao, uma vez que possibilita analisar o funcionamento 
pulmonar. Para sua realiza^ao exige-se o maximo de sil^ncio, 
alem de posicao comoda do paciente e do medico. 


Derrame pleural e hidropneumotdrax 


t no estudo dos derrames pleurais, liquidos ou gasosos, que a percussao do 
torax fornece os dados mais importantes. Derrame liquido nas cavidades 
pleurais livres tende a se localizar nas regioes de maior dedive. Por essa razao, 
estando o paciente sentado, mesmo os pequenos derrames podem ser reco- 
nhecidos por macicez na regiao infraescapular, area de projet 0 dos seios 
diafragmaticos costovertebrais posteriores. Quando, na cavidade pleural, alem 
de liquido, ha ar (hidropneumotorax), acima da area de macicez encontra-se 
timpanismo. 
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De imcio, o examinador coloca-se atras do paciente, que 
nao deve forgar a cabega nem dobrar excessivamente o tronco. 
O paciente deve estar com o torax despido e respirar pausada 
e profundamente, com a boca entreaberta, sem fazer ruido. 
Somente depois de uma longa pratica, ouvindo-se as variances 
do murmurio respiratorio normal, e que se pode, com segu- 
ranga, identificar os ruidos anormais. 

A ausculta dos pulmoes se faz com o auxilio do estetosco- 
pio. A auscultagao direta ou imediata, ou seja, colocando-se 
o ouvido na parede toracica, nao se faz mais, embora por 
intermedio dela seja possivel perceber tambem as vibragoes 
da parede. A ausculta se inicia pela face posterior do t6rax, 
passando, a seguir, para as faces laterals e anterior. Deve-se ter 
em mente que os limites dos pulmoes estao aproximadamente 
a quatro dedos transversos abaixo da ponta da omoplata. 

Auscultam-se as regioes de maneira simetrica. £ aconse- 
Ihavel solicitar ao paciente que faga algumas respiragoes pro- 
fundas e tussa varias vezes. Com isso, visa-se separar os ruidos 
permanentes dos eventuais, de menor valor diagnostico. 

Os sons pleuropulmonares podem ser classificados do 
seguinte modo: 

■ Sons normals 

° Som traqueal 
° Som bronquico 
° Murmurio vesicular 
° Som broncovesicular 

■ Sons anormais 

° Descontlnuos: estertores finos e grossos 
0 Continuos: roncos, sibilos e estridor 
° Atrito pleural 

■ Sons vocais 

° Broncofonia, egofonia, pectoriloquia ffinica e afonica. 

Sons respiratorios normals 

As principais caracteristicas dos sons respiratdrios normals 
podem ser estudadas no Quadro 39.6. 

► Som traqueal e som bronquico. No som traqueal, bem como nos 
outros sons pulmonares, reconhecem-se dois componentes - 
o inspiratorio e o expiratorio cujas caracteristicas estetoa- 
custicas sao especlficas para cada som (Figura 39.8). 

O som traqueal, audlvel na regiao de projegao da traqueia, 
no pescogo e na regiao estemal, origina-se na passagem do ar 
atraves da fenda glotica e na propria traqueia. Diferenciam-se 
com facilidade seus dois componentes, sendo o inspiratorio 
constituldo de um ruido soproso, mais ou menos rude, apos o 
qual ha um curto intervalo silencioso que separa os dois com¬ 


Quadra 39.6 

Principais caracteristicas dos sons respiratorios normals. 



Intensidade 

Som 

Local de ausculta 

Inspiragao 

Expiragao 

Som traqueal 

Areas de projegao da traqueia 

4* "h 4" 

+ + + + 

Som bronquico 

Areas de projegao dos 
bronquios principals 

4+ + 

+ + + 

Som 

broncovesicular 

Regiao estemal superior 
e interescapulo-vertebra! 
direita 

4* + 


Murmurio vesicular 

Periferia dos pulmoes 

+ + + 

+ + 


ponentes, e o expiratorio, um pouco mais forte e mais prolon- 
gado (Figura 39.8). 

O som bronquico corresponde ao som traqueal audlvel na 
zona de projegao de bronquios de maior calibre, na face ante¬ 
rior do tdrax, nas proximidades do esterno. O som bronquico 
muito se assemelha ao som traqueal, dele se diferenciando 
apenas por ter o componente expiratdrio menos intenso. Nas 
areas que correspondem a condensagao pulmonar, atelectasia 
ou nas regioes proximas de cavernas superficial a respiragao 
bronquica substitui o murmurio vesicular. 

► Murmurio vesicular. Os ruidos respiratorios ouvidos na maior 
parte do torax sao produzidos pela turbulencia do ar circu¬ 
late ao chocar-se contra as saliencias das bifurcates bron- 
quicas, ao passar por cavidades de tamanhos diferentes, tais 
como dos bronqulolos para os alvtlos, e vice-versa (Figu¬ 
ra 39.8). 

O componente inspiratorio e mais intenso, mais duradouro 
e de tonalidade mais alta em relagao ao componente expirato¬ 
rio que, por sua vez, e mais fraco, de duragao mais curta e de 
tonalidade mais baixa. Nao se percebe, diferentemente do que 
ocorre na respiragao traqueal, um intervalo silencioso entre 
as duas fases da respiragao. Quando se compara o murmurio 
vesicular com o som bronquico, verifica-se que o murmurio 
vesicular e mais fraco e mais suave. 

Ausculta-se o murmurio vesicular em quase todo o tdrax, 
com excegao apenas das regioes estemal superior, interescapu- 
lovertebral direita e no nlvel da 3 a e 4 a vertebras dorsais. Nestas 
areas, ouve-se o som broncovesicular (Figura 39.8). 

Cumpre ressaltar que o murmurio vesicular nao tern inten- 
sidade homogenea em todo o torax - i mais forte na parte 
anterossuperior, nas axilas e nas regioes infraescapulares. 
Alem disso, sofre variates em sua intensidade na dependen- 



Figura 39.8 Representagao esquematica dos ruidos respiratorios normals. A. Respiragao ou murmurio vesicular. B. Respiragao broncovesicular. C.Som 
traqueal. 
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cia da amplitude dos movimentos respiratorios e da espessura 
da parede toracica, sendo mais debil nas pessoas musculosas 
ou obesas. 

As principals modifica^oes do murmurio vesicular sao a 
diminui^ao ou o aumento de sua intensidade e o prolonga- 
mento do componente expiratorio, Murmurio vesicular mais 
intenso ocorre quando o paciente respira amplamente e com 
a boca aberta, apos esfonjo, em criangas e em pessoas ema- 
grecidas. Nos portadores de afeojoes pulmonares uniiaterais, 
como mecanismo vicariante, o murmurio vesicular torna-se 
mais intenso no lado nao afetado. 

A diminui<;ao do murmurio vesicular pode resultar de 
numerosas causas, entre as quais se ressaltam: presen^a de ar 
(pneumotorax), liquido (hidrotorax) ou tecido solido (espes- 
samento pleural) na cavidade pleural; enfisema pulmonar, dor 
toracica de qualquer etiologia que impe$a ou diminua a movi- 
mentag:ao do torax, obstru^ao das vias respiratorias super!ores 
(espasmo ou edema da glote, obstruijao da traqueia), oclusao 
parcial ou total de bronquios ou bronquiolos. 

Constitui importante alterac^ao do murmurio vesicular 
o prolongamento da fase expiratoria, que, em conduces 
normals, 6 mais curta e mais suave que a fase inspiratdria 
(Figura 39.8A). Este prolongamento da expira<;ao aparece na 
asma bronquica, no enfisema e na bronquite espastiforme e 
traduz de modo objetivo a dificuldade de saida do ar. 

► Som broncovesicular. Neste tipo de som, somam-se as caracteris- 
ticas do som bronquico com as do murmurio vesicular. Deste 
modo, a intensidade e a dura^ao da inspira 9 ao e da expira- 
9 ao tern igual magnitude, ambas um pouco mais fortes que no 
murmurio vesicular, mas sem alcana ar a intensidade de som 
bronquico (Figura 39.8B). Nas crianpas, devido ao menor ta- 
manho do torax, o som broncovesicular e audivel em regioes 
mais perifericas. Em conduces normals, o som broncove¬ 
sicular e auscultado na regiao esternal superior, na interesca- 
pulovertebral direita e no nivel da terceira e quarta vertebras 
dorsais. Este som em outras regioes indica condensaijao pul¬ 
monar, atelectasia por compressao ou presenq:a de caverna, 
isto e, nas mesmas condi^oes em que se observa o som bron¬ 
quico. Para que surja este tipo de som, e necessario que haja 
na area lesionada alv^olos mais ou menos normals capazes de 
originar som do tipo vesicular. 

Sons ou rut dos anormais descontinuos 

Os sons anormais descontinuos sao representados pelos 
estertores. As principals caracteristicas dos estertores sao 
observadas no Quadro 39.7. 

► Estertores. Os estertores sao ruidos audiveis na inspira^ao ou 
na expira^ao, superpondo-se aos sons respiratorios normais. 
Podem ser finos ou grossos. 

Os estertores finos ou crepitantes ocorrem no final da inspi- 
ra^ao, t£m frequencia alta, isto i, sao agudos, e dura<gao curta. 
Nao se modificam com a tosse. Podem ser comparados ao rui- 
do produzido pelo atrito de um punhado de cabelos junto ao 
ouvido ou ao som percebido ao se fechar ou abrir um fecho 
tipo velcro. Sao ouvidos principalmente nas zonas pulmonares 
influenciadas pela for^a da gravid ade. 


O mecanismo de forma^ao destes sons tern sido motivo de 
polemicas desde a descoberta do estetoscopio. Aceita-se atual- 
mente que os estertores finos sejam produzidos pela abertura 
sequencial de vias respiratdrias anteriormente fediadas devido 
k pressao exercida pela presen^a de liquido ou exsudato no 
parenquima pulmonar ou por alteraqao no tecido de suporte 
das paredes bronquicas. O primeiro mecanismo explicaria 
a presen^a de estertores finos na pneumonia e na congestao 
pulmonar da insuficiencia ventricular esquerda, enquanto o 
segundo seria observado nas doengias intersticiais pulmona¬ 
res. 

Os estertores grossos ou bolhosos tern frequencia menor 
e maior dura^ao que os finos. Sofrem nitida altera^ao com 
a tosse e podem ser ouvidos em todas as regioes do torax. 
Diferentemente dos estertores finos, que so ocorrem do meio 
para o final da inspira<;ao, os estertores grossos sao audiveis no 
inicio da inspira^ao e durante toda a expira^ao. 

Os estertores grossos parecem ter origem na abertura e 
fechamento de vias respiratbrias contendo secre^ao viscosa e 
espessa, bem como pelo afrouxamento da estrutura de suporte 
das paredes bronquicas. Sao comuns na bronquite cronica e 
nas bronquiectasias. 

Sons ou ruidos anormais continuos 

Os sons anormais continuos sao representados pelos ron- 
cos, sibilos e estridor. 

► Roncos e sibilos. Os roncos sao constituidos por sons graves, 
portanto, de baixa frequencia, e os sibilos por sons agudos, 
formados por ondas de alta frequencia. Originam-se nas vi¬ 
brates das paredes bronquicas e do conteudo gasoso quando 
ha estreitamento destes ductos, seja por espasmo ou edema 
da parede ou achado de secre^ao aderida a ela, como ocorre 
na asma bronquica, nas bronquites, nas bronquiectasias e nas 
obstru^oes localizadas. Aparecem na inspira^ao como na ex- 
pira^ao, mas predominam nesta ultima. Sao fugazes, mutaveis, 
surgindo e desaparecendo em curto pertodo de tempo. 

Os sibilos tamb£m se originam de vibra^oes das paredes 
bronquiolares e de seu conteudo gasoso, aparecendo na inspi- 
ra^ao e na expira^ao. Em geral sao multiplos e disseminados 
por todo o torax, quando provocados por enfermidades que 
comprometem a arvore bronquica, como acontece na asma e 
na bronquite. Quando os sibilos sao localizados em determi- 
nada regiao, indicam semiobstru^ao por neoplasia ou corpo 
estranho. 

Estridor. O estridor e um som produzido pela semiobstrugao 
da laringe ou da traqueia, fato que pode ser provocado por 
difteria, laringites agudas, cancer da laringe e estenose da tra¬ 
queia. Quando a respiragao e calma e pouco profunda, sua in¬ 
tensidade e pequena, mas, na respiragao forgada, o aumento 
do fluxo de ar provoca significativa intensifica^ao deste som. 

► Sopros. Quando auscultamos certas regioes do torax (7 a ver¬ 
tebra cervical no dorso, traqueia, regiao interescapular), po de¬ 
mos perceber um sopro brand o, mais longo na expiragao que 
na inspiraijao. Essa e uma verifica^ao normal. Todavia, ocorre 
tambem em certas situa^oes, quando o pulmao perde sua tex- 
tura normal, como nas pneumonias bacterianas (hepatiza^ao). 


Principais caracteristicas dos estertores. 

Tipos 

Fase do cido respiratorio 

Efeito da tosse 

Efeito da posigac do paciente 

Areas em que predominam 

Estertores finos ou crepitantes 
Estertores grossos ou bolhosos 

final da inspiragao 

Inicio da inspiragao e toda a expiragao 

Nao se alteram 

Alteram-se 

Modificam-se ou sao aboiidos 

Nao se modificam 

Inf! uenciados pela forga da gravidade 
Todas as areas do torax 
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nas grandes cavernas (bronquio de drenagem permeavel) e no 
pneumotorax hipertensivo. Tais sopros sao chamados, respec- 
tivamente, de tubarios, cavitarios e anfbricos. 

► Atrito pleural. Em conduces normais, os folhetos visceral e pa¬ 
rietal da pleura deslizam um sobre o outro, durante os movi- 
mentos respiratbrios, sem produzir qualquer ruldo. Nos casos 
de pleurite, por se recobrirem de exsudato, passam a produzir 
um ruido irregular, descontinuo, mais intenso na inspira^ao, 
com frequencia comparado ao ranger de couro atritado. Tal 
ruido recebe a denomina^ao de atrito pleural. Representa um 
som de dura<;ao maior e frequencia baixa, de tonalidade gra¬ 
ve, portanto, o que torna facil distingui-lo dos estertores. Para 
reconhece-lo, o examinador pode imita-lo colocando uma das 
maos de encontro ao prbprio ouvido e atritando-o com a outra 
mao, com forte pressao. A sede mais comum do atrito pleural 
sao as regioes axilares inferiores, onde os pulmoes realizam 
movimentaqiao mais ampla. O aumento da pressao do recep¬ 
tor do estetoscopio sobre a parede toracica pode toma-lo mais 
intenso. Sua causa principal e a pleurite seca. A instalaqiao de 
derrame pleural determina seu desaparecimento. 

Ausculta da voz 

Para completar o exame fisico dos pulmoes, auscultam-se a 
voz nitidamente pronunciada e a voz cochichada. Para isso, o 
paciente vai pronunciando as palavras "trinta e tres” enquanto 
o examinador percorre o torax com o estetoscbpio, compa- 
rando regioes homblogas, tal como fez no exame do fremito 
toracovocal, usando a mao. 

Os sons produzidos pela voz e ouvidos na parede tora¬ 
cica constituem o que se chama ressonancia vocal. Em con¬ 
ditio es normais, tanto na voz falada como na cochichada, 
a ressonancia vocal constitui-se de sons incompreensiveis, 
isto e, nao se distinguem as silabas que formam as palavras. 
Isto porque o parenquima pulmonar normal absorve muitos 
componentes sonoros, mas, quando estd eonsolidado (pneu¬ 
monia, infarto pulmonar), a transmissao e facilitada. A res¬ 
sonancia vocal e mais intensa no apice do pulmao direito, nas 
regioes interescapulo-vertebral direita e esternal superior, ou 
seja, exatamente nas mesmas Areas onde se ausculta respira- 
£ao broncovesicular. Ademais, a ressonancia vocal costuma 
ser mais forte em homens do que em mulheres e crianqas, em 
decorrencia do timbre da voz. 

Tod a vez que houver condensaqao pulmonar - inflamato- 
ria, neoplasica ou pericavitaria ha aumento da ressonancia 
vocal ou broncofonia. Ao contrario, na atelectasia, no espes- 
samento pleural e nos derrames, ocorre diminuiqao da res¬ 
sonancia vocal. Observar que o aumento e a diminuiqao da 
ressonancia vocal coincidem com as mesmas modifica^oes do 
fremito toracovocal. O fenomeno e o mesmo, isto A, facilitate 
da chegada das vibra^oes a parede toracica percebidas pelo 
tato (frSmito toracovocal) ou pelo ouvido (ressonancia vocal). 

Quando se ouve com nitidez a voz falada, chama-se pecto- 
rilbquia fonica. Quando o mesmo acontece com a voz cochi¬ 
chada, denomina-se pectoriloquia afonica, a qual representa a 
expressao estetoacustica mais clara da facilitate da transmis¬ 
sao das ondas son or as. 

Na ausculta da voz podem-se observar: 

■ Ressonancia vocal normal 

» Ressonancia vocal diminuida 

■ Ressonancia vocal aumentada: 

° Broncofonia - ausculta-se a voz sem nitidez 

° Pectoriloquia fonica - ausculta-se a voz nitidamente 

» Pectorildquia afonica - ausculta-se a voz mesmo se 
cochichada. 


► Egofonia. £ uma forma especial de broncofonia, ou seja, e uma 
broncofonia de qu alidade nasalada e metalica, comparada ao 
balido de cabra. Aparece na parte superior dos derrames pleu- 
rais. Pode ser observada, tambem, na condensate pulmonar. 

- Sindromes broncopulmonares e pleurais 

As sindromes pulmonares compreendem as sindromes 
bronquicas, as sindromes parenquimatosas e as sindromes 
pleurais. 

Smdrome bronquica 

A smdrome bronquica decorre de acometimento bron- 
quico por enfermidades que podem causar reduqao do cali¬ 
bre, dilataqao e/ou hipersecreqao bronquica. Tais alteraqoes 
manifestam-se clinicamente por dispneia acompanhadas de 
sensa^ao de constriqao ou aperto no torax, dor toracica difusa, 
sibilancia e tosse. A tosse, que pode ser seca ou produtiva, e 
decorrente da irritaqao brdnquica e/ou do aumento da produ- 
to de muco. As mais comuns enfermidades que ocasionam a 
sindrome brdnquica sao: asma, DPOC, bronquiectasia e infec- 
q:oes traqueobrdnquicas. Em todas essas doenq:as observa-se 
reduqao de calibre dos bronquios devido a edema de mucosa 
bronquica e aumento do tonus broncomotor. Na asma a bron¬ 
co constri to e o edema sao decorrentes de inflama^ao bron¬ 
quica de origem alergica; na DPOC e decorrente de resposta 
inflamatoria anormal dos bronquios a inala^ao de particulas 
ou gases toxicos; na bronquiectasia e decorrente do infil- 
trado inflamatorio nas vias respiratorias de pequeno e medio 
calibres; na infec^ao traqueobronquica ocorre libera^ao de 
mediadores inflamatorio s devido ao agente infeccioso. 

► Asma bronquica. A sindrome brdnquica na asma e caracteriza- 
da por sibilos, roncos e/ou estertores grossos. A inspe^ao e a 
palpagao podem estar normais. No entanto, pode haver au¬ 
mento da frequencia respiratbria e ate redu^ao bilateral da 
expansibilidade se o paciente estiver hiperinsuflado (asma 
em crise). Nesse caso haverd tambem hipersonoridade, re- 
du^ao do fremito toracovocal e do murmurio vesicular bi- 
lateralmente. 

► Bronquite oontca da DPOC. £ uma condi^ao caracterizada por ex- 
cessiva secre^ao de muco na arvore bronquica. A manifesta^ao 
clinica principal e tosse com expectora^ao mucopurulenta de 
pequeno volume, que persiste por meses, alternando periodos 
de melhora e piora, dependendo se ha infec^oes, polui^ao at- 
mosferica e uso de tabaco. Ao exame fisico do torax, o princi¬ 
pal achado sao os estertores grossos disseminados em ambos 
os hemitbrax. Roncos e sibilos sao frequentes e pode-se en- 
contrar redu^ao bilateral da expansibihdade, hipersonoridade 
e redu^ao do fremito toracovocal e do murmurio vesicular nos 
individuos com enfisema associado. 

► Bronquiectasia. Na bronquiectasia ocorre dilata^ao irreversivel 
dos brbnquios em consequencia de destrui^ao de componen¬ 
tes da parede destes ductos. As bronquiectasias comprometem 
segmentos, lobos pulmonares ou varios lobos em ambos os 
pulmoes. A manifesta^ao clinica mais comum e uma tosse pro¬ 
dutiva, com expectora^ao mucopurulenta abundante, princi- 
palmente pela manha. Hemoptises sao frequentes. No caso de 
uma doenga incipiente o exame fisico do torax e a radiografia 
costumam ser normais. A medida que as bronquiectasias se 
tornam abundantes, a inspe<;ao pode revelar anormalidades 
(aumento da frequencia respiratbria, redu^ao da expansibili¬ 
dade uni ou bilateral), altera^ao do fremito toracovocal (ha- 
bitualmente diminui^ao devido & broncoconstri^ao associa- 
da). Nessa situa^ao pode haver hiperssonoridade a percussao 
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e redugao do murmurio vesicular. A ausculta encontram-se, 
na area correspondente as bronquiectasias, estertores grossos. 
Roncos e sibilos podem ser percebidos na mesma area. Nas 
bronquiectasias basais extensas, observa-se reduqao da expan¬ 
sibilidade e submacicez nestes locals. 

► Infec^oes bronquicas. A bronquite aguda geralmente e causada 
por virus que compromete as vias respiratorias desde a faringe, 
manifestando-se por sintomas gerais (febre, cefaleia), descon- 
forto retroesternal, rouquidao, tosse seca, seguida apos alguns 
dias de expectora^ao mucosa que se transforma em mucopu- 
rulenta, sehouver infec^ao bacteriana secundaria. A inspe^ao, 
palpa^ao e percussao, nada de anormal se observa. A ausculta, 
o principal achado sao estertores grossos em ambos os pul¬ 
moes. Podem-se ouvir, tambem, roncos e sibilos esparsos, 
inconstantes. Os dados obtidos ao exame flsico do to rax sao 
variaveis, dependendo da localiza^ao e da extensao das areas 
comprometidas. 

Sintomas e exame fisico na sindrome bronquica: 

■ Sintomas: dispneia e tosse. Mas podem estar ausentes 

■ Inspei;ao: dispneia, tdrax em posiqao de inspiraqao pro¬ 
funda e tiragem 

■ Palpa^ao: fremito toracovocal normal ou diminuido 

■ Percussao: normal ou hipersonoridade 

■ Ausculta: diminuiqao do murmurio vesicular com expira- 
qao prolongada, sibilos predominantemente expiratdrios 
em ambos os campos pulmonares. Pode haver roncos e 
estertores grossos. 

Sfndromes parenquimatosas 

As slndromes parenquimatosas sao basicamente: consoli- 
da^ao, atelectasia e hiperaeraqao. As principais causas de con- 
solidaqao pulmonar sao as pneumonias, o infarto pulmonar 
e a tuberculose. As causas de atelectasia sao as neoplasias e 
corpos estranhos. A sindrome de hiperaeraqao e representada 
pelo enfisema pulmonar. Alem dessas, podem ser incluldas 
entre as slndromes parenquimatosas a congestao passiva dos 
pulmoes e a escavaqao ou caverna pulmonar. 

► Sindrome de consolida^ao pulmonar. A condensaqao do parenqui- 
ma pulmonar caracteriza-se pela ocupaqao dos espaqos alveo- 
lares por celulas e exsudato. 

As principais manifestaqoes cllnicas sao a dispneia e a 
tosse, que pode ser seca ou produtiva. Quando ha expecto- 
ra^ao, e comum achados de sangue misturado com muco ou 
pus (expectora^ao hemoptoica). Na tuberculose, as hemop- 
tises sao frequentes. Alem da sensaqao de desconforto retro¬ 
esternal, quando ha comprometimento da pleura, surge dor 
localizada em um dos hemitorax com as caracterlsticas de dor 
pleurltica. 

Sintomas e exame flsico na sindrome de consolida^ao pul¬ 
monar: 

■ Sintomas: tosse produtiva, dispneia, dor toracica 

■ Inspe^ao: expansibilidade diminulda 

■ Palpa^ao: expansibilidade diminulda e fremito toracovocal 
aumentado 

■ Percussao: submacicez ou macicez 

■ Ausculta: respiraqao bronquica substituindo o murmurio 
vesicular, sopro tubario, broncofonia ou egofonia, pectori- 
ldquia e estertores finos. 

► Atelectasia. A atelectasia tern como elemento principal o desa- 
parecimento de ar dos alv^olos sem que o espaqo alveolar seja 
ocupado por celulas ou exsudato. As causas mais comuns sao 
as neoplasias e os corpos estranhos que ocluem o lumen de 


bronquios. Se a oclusao situar-se em um bronquio principal, 
ocorre atelectasia do pulmao inteiro; se estiver em bronquios 
lobares ou segmentar, a atelectasia fica restrita a um lobo ou a 
um segmento pulmonar. Quanto maior a area comprometida, 
mais intensas serao as manifestaqoes cllnicas, representadas 
por dispneia, sensa$ao de desconforto e tosse seca. 

Sintomas e exame flsico na atelectasia: 

■ Sintomas: dispneia, tosse seca 

■ Inspe^ao: retraqao do hemitorax e tiragem 

■ Palpa<;ao: expansibilidade diminulda e fremito toracovocal 
diminuido ou abolido 

■ Percussao: submacicez ou macicez 

■ Ausculta: som broncovesicular. Ressonancia vocal 
diminulda. 

► Enfisema pulmonar, A hiperaeraqao que se observa no enfisema 
pulmonar resulta de altera^oes anatomicas caracterizadas pelo 
aumento anormal dos espa^os a^reos distais ao bronqulolo 
terminal, acompanhadas de modifica^oes estruturais das pa- 
redes alveolares. 

Clinicamente e representada pela entidade denominada 
enfisema pulmonar, que apresenta algumas variedades ana- 
tomicas, dependendo da sede e da extensao do comprometi¬ 
mento dos 4cinos e dos lobulos. A manifesta^ao cllnica mais 
import ante e a dispneia, que se agrava lentamente. No inicio 
ocorre apenas aos grandes esfor^os, mas, nas fases avanqadas, 
aparece at£ em repouso. Na fase final surgem as manifesta^oes 
de insuficiencia respiratoria. 

Nas fases iniciais, ao exame flsico do t6rax encontram-se 
apenas redu^ao do murmurio vesicular e expira^ao prolon¬ 
gada. 

Sintomas e exame flsico no enfisema pulmonar: 

■ Sintomas: dispneia 

■ Inspe$ao: expansibilidade diminulda e torax em tonel nos 
casos avanqados 

• Palpa^ao: expansibilidade diminulda, fremito toracovocal 
diminuido 

■ Percussao: sonoridade puimonar normal no inicio e hiper¬ 
sonoridade 4 medida que a enfermidade se agrava 

» Ausculta: murmurio vesicular diminuido. Fase expiratoria 
prolongada. Ressonancia vocal diminulda. 

► Congestao passiva dos pulmoes. As principais causas da conges¬ 
tao passiva dos pulmoes sao a insuficiencia ventricular es- 
querda e a estenose mitral. O llquido se acumula no inters- 
ticio, causando dispneia de esfor^o, dispneia de decubito e 
dispneia paroxlstica noturna, al£m de tosse seca e, as vezes, 
sibilancia. 

Sintomas e exame flsico na congestao passiva dos pulmoes: 

■ Sintomas: dispneia, tosse seca ou com expectora^ao rdsea 

■ Inspe<jao: expansibilidade normal ou diminulda 

■ Palpa^ao: expansibilidade e fr&mito toracovocal normal ou 
aumentado 

■ Percussao: submacicez nas bases pulmonares 

■ Ausculta: estertores finos nas bases dos pulmoes (princi¬ 
pal achado). Prolongamento do componente expiratorio 
quando ha broncospasmo. Ressonancia vocal normal. 

► Escava^ao ou caverna pulmonar. As cavernas pulmonares sao 
consequencia de elimina^ao de parenquima em uma area 
que sofreu necrobiose. Isso pode ocorrer nos abscessos, neo¬ 
plasias, micoses, mas a causa principal ainda e a tuberculose. 
As manifesta^oes cllnicas sao muito variaveis, predominando 
tosse produtiva e vomica fracionada ou nao. 
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Para ser detectada ao exame fisico, & necessario que a 
caverna esteja prdxima a periferia do pulmao e que tenha diS- 
metro mi'nimo de mais ou menos 4 cm. 

Sintomas e exame fisico na escava^ao ou caverna pulmonar: 

■ Sintomas: tosse seca com expectora^ao purulenta ou 
hemoptica 

■ Inspe^ao: expansibilidade diminuida na regiao afetada 

• Palpa^ao: expansibilidade diminuida e fremito toracovocal 
aumentado (se houver secre<;ao) 

■ Percussao: sonoridade normal ou som timp&nico 

■ Ausculta: som broncovesicular ou bronquico no lugar do 
murmurio vesicular, ressonancia vocal aumentada ou pec- 
toriloquia. 

Smdromes pleurais 

As sindromes pleurais compreendem a sindrome pleuri¬ 
tic a, a sindrome de derrame pleural e a sindrome pleural aerea 
(de pneumotorax). 

► Sindrome pleuritica. A pleurite, ou seja, a inflamai;ao dos folhe- 
tos pleurais, pode ocorrer em varias entidades clinicas, desta- 
cando-se a tuberculose, as pneumonias, a mol£stia reumatica e 
outras colagenoses, viroses e as neoplasias da pleura e pulmao. 
Ela e caracterizada pela presen^a do atrito pleural. 

Na pleurite aguda, o principal sintoma e a dor localizada 
em um dos hemitdrax, com caracteristicas de dor pleuritica. 
Alem de dor, podem ocorrer tosse, dispneia, febre e outros 
sintomas relacionados com a causa da pleurite. A medida que 
a inflamai^ao da pleura evolui, existe produce de liquido que 
acumula no espa^o pleural e afasta o folheto parietal do visce¬ 
ral, causando o desaparecimento da dor pleuritica e do atrito 
pleural, Dessa maneira, a sindrome pleuritica pode evoluir 
para a sindrome de derrame pleural. 

Sintomas e exame fisico na sindrome pleuritica: 

■ Sintomas: dor toracica ventilatdria dependente 
« Inspe^ao: expansibilidade diminuida 

■ Palpa^ao: expansibilidade e freimito toracovocal diminuidos 


■ Percussao: sonoridade normal ou submacicez 

* Ausculta: atrito pleural, que 6 o principal dado semiologico. 

► Sindrome de derrame pleural. Nos derrames pleurais, observados 
nas pleurites, pneumonias, neoplasias, colagenoses, sindrome 
nefrotica e na insuficiencia cardiaca, pode haver dor sem as 
caracteristicas de dor pleuritica, tosse seca e dispneia cuja in- 
tensidade depende do volume do liquido acumulado. 

Sintomas e exame fisico na sindrome de derrame pleural: 

■ Sintomas: dispneia, tosse, dor toracica 

■ Inspe^ao: expansibilidade diminuida 

■ Palpa^ao: expansibilidade diminuida e fremito toracovocal 
abolido na area do derrame e aumentado na area do pul¬ 
mao em contato com o liquido pleural 

■ Percussao: macicez 

■ Ausculta: murmurio vesicular abolido na area do derrame, 
egofonia e estertores finos na area do pulmao em contato 
com o liquido pleural na parte mais alta do derrame. 

► Sindrome pleural aerea ou de pneumotorax. No pneumotorax, o que 
se acumula no espa<;o pleural e ar, que penetra atraves de lesao 
traumatica, ruptura de bolha subpleural, ou em certas afec- 
foes pulmonares (tuberculose, pneumoconiose, neoplasias) 
que poem em comunica^ao um ducto com o espa^o pleural. 

As principals manifesta^oes clinicas sao a dor no hemitorax 
comprometido, tosse seca e dispneia. A intensidade da disp¬ 
neia depende da quantidade de ar e de outros mecanismos que 
podem acompanhar o pneumotorax. 

Sintomas e exame fisico na sindrome pleural: 

■ Sintomas: dispneia, dor toracica 

■ Inspe^ao: normal ou abaulamento dos espa^os intercostais 
quando a quantidade de ar e grande 

■ Palpa^ao: expansibilidade e fremito toracovocal diminui¬ 
dos 

■ Percussao: hipersonoridade ou som timpanico, sendo este 
o dado que mais chama a aten^ao 

« Ausculta: murmurio vesicular diminuxdo. Ressonancia 
vocal diminuida. 
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► Introdugao 

Os exames complementares utilizados na investigagao 
das doengas do sistema respiratorio sao: exames de imagem, 
endoscopia, testes de fungao pulmonar, exames das secregoes 
broncopulmonares, exame citologico, exame do lfquido pleu¬ 
ral e biopsia pulmonar. 


► Exames de imagem 

A avaliagao do tdrax por imagem tern importante contri- 
buigao e por vezes definitiva no diagndstico, estadiamento e 
seguimento evolutivo das doengas. 

Os metodos de diagndstico por imagem compreendem a 
radiografia do tdrax (RX), tomografia computadorizada (TC), 
angiotomografia (angio-TC), ressonancia magnetica (RM), 
tomografia por emissao de positrons (PET-CT), ultrassono- 
grafia (USG), radioscopia e cintigrafia. 

■ Radiografia do torax 

Embora metodos mais avangados do ponto de vista tec- 
nologico tenham surgido, a radiografia simples do torax con- 
tinua indispensavel, pois, frequentemente, e suficiente para 
confirmar o diagnostico, suspeitado clinicamente. 

A formagao das imagens tern como prinefpio as diferengas 
de resistencia dos pianos teciduais a penetragao dos raios X. 
A imagem final representa a projegao uniplanar referente ao 
somatorio do conjunto exposto no filme radiografico. Posto 
isso, deve ser lembrado que, ao avaliar uma incidencia isola- 
damente, nao e possivel assegurar a Iocalizagao exata de deter- 
minada anormalidade. 

Incidencias solkitadas com frequencia 

► Posteroanterior {PA) e lateral. Dado que a imagem no filme ra¬ 
diografico representa projegao uniplanar, a correta Iocalizagao 
das estruturas e anormalidades depende da realizagao de pelo 
menos 2 incidencias ortogonais. Na incidencia PA, o paciente 
mantem a parede toracica anterior junto ao chassis, e os raios 
X penetram no torax em sentido posteroanterior, o que mini¬ 
mize falsos aumentos da silhueta cardfaca. Pelo mesmo moti- 
vo, considerando que o maior volume cardfaco encontra-se a 


esquerda, na incidencia lateral, a parede lateral esquerda e a 
que fica em contato com o chassis (Figura 40.1). 

► Radiografias no leito (AP), Em pacientes gravemente enfermos, 
imobilizados no leito e internados em unidades de terapia in¬ 
tensive, nao e possivel a realizagao das 2 incidencias ortogo¬ 
nais. Nessas situagoes, a exposigao e realizada em decubito, na 
projegao anteroposterior (AP). Duas consideragoes devem ser 
feitas ao interpretar as imagens obtidas em radiografias no lei¬ 
to: (1) a silhueta cardiaca podera estar falsamente aumentada; 
(2) com relagao aos derrames pleurais, que no decubito tem 
Iocalizagao posterior, pode nao haver obliteragao dos seios 
costofrenicos, ou se somar h projegao dos campos pulmona- 
res, proporcionando falso aumento da atenuagao pulmonar, 
que Simula doengas parenquimatosas. 

► Decubito lateral com raios horizontais. Esta incidencia, de simples 
realizagao, pode fomecer dados importantes no estudo de 
derrames pleurais. O exame feito em decubito lateral, fican- 



Figura 40.1 Radiografias do torax na projegao posteroanterior (A) e perfil 
(B).Observe o posicionamento da identificagao no canto superior esquerdo 
das projegdes.VCS=veiacava superior; AD=parede lateral do atriodireito; 
VE = parede lateral do ventriculo esquerdo; JAoP = janela aortopulmonar; 
AoT = aorta transversa; VD = parede anterior do ventriculo direito; AE = 
parede posterior atrio esquerdo. 
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do em rnvel inferior o hemitorax a ser estudado. A primeira 
utilidade da incidencia e a confirmagao do derrame pleural. 
Em segundo lugar, caso o derrame se posicione no segmento 
pendente do hemitorax, possivelmente representa derrame li- 
vre; ao contrario, caso haja evidencias de derrame pleural sem 
modifica^ao da morfologia no decubito, e provavelque se trate 
de derrame septado (Figura 40.2). 

► Incidences obliquas para arcos costais e esterno. Incid^ncias soli- 
citadas com frequencia nos casos de trauma tor&cico, com o 
objetivo de identificar fraturas. Outra indieagao e a suspeita 
de lesoes osseas de natureza neoplasica ou infecciosa. Na ava- 
lia^ao do esterno, sao realizadas incidences em perfil e em po- 
sicionamento obliquo, procurando expor este segmento osseo. 
Para avaliagao dos arcos costais, o paciente tarnbem i exposto 
aos raios X em incidencia obliqua, alongando os arcos e facili- 
tando a detecgao de anormalidades costais (Figura 40.3). 



Figura 40.2 Radiografias do torax na proje^ao posteroanterior (A) e proje- 
Cao em decubito lateral esquerdo com raios horizontals (B). Em A, carac- 
teriza-se obliterate do seio costofrenico esquerdo, e em B, na incidencia 
em decubito, observa-se nivel liquido no aspecto pendente do torax, con- 
firmando derrame pleural livre. 


► Incidencia apicolordotica. Nas projegoes em PA, observa-se o so- 
matorio de multiplas estruturas osseas nos apices pulmonares, 
por exemplo, os arcos costais mais superiores e as claviculas. 
Assim, anormalidades apicais podem ser de dificil detec^ao 
e imagens podem ser falsamente formadas. Tal aspecto tern 
particular importance no diagnostico diferencial das doencas 
que se localizam preferencialmente na parte superior dos pul- 
mo es, dentre elas a tuberculose. A incidencia apicolordotica 
minimiza essa dificuldade, uma vez que o paciente e posicio- 
nado em lordose dorsal acentuada, afastando as claviculas e 
as costelas da projegao dos apices pulmonares, o que facilita a 
identificagao de possiveis anormalidades nesta regiao (Figu¬ 
ra 40.4). 

► Radiografias em inspira^ao e expira^ao e radioscopia. A avaliaijao da 
radiografia PA em diferentes niveis inspiratdrios pode ajudar 
a detectar pequenos pneumotbrax e fornecer elementos para 






Figura 40.3 Incidencia obliqua para avalia^ao do esterno (sefas em A) e 
incidencia obliqua para arcos costais (B). 
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Figura 40.4 Radiografias do torax na projegao posteroanterior (A) e pro¬ 
jegao apicolordotica (B). Em A, sao observadas opacidades alveolares no 
campo pulmonar superior a esquerda. Na incidencia apicolordotica (BL com 
elevagao das daviculas, as opacidades sao observadas com maior facilidade. 
Pacientecom tuberculose pulmonar em atividade. 

estudo da motilidade diafragmatica. A radioscopia se presta 
aos mesmos fins, sendo que, nesta tecnica, expoe-se o paciente 
a um feixe contfnuo de raios X, proporcionando imagens em 
tempo real, o que possibilita avaliagao dinamica tambem das 
cupulas diafragmaticas. 

Recomenda0es para analise da radiografia do torax 

► Campos pulmonares. Na incidencia PA, a avaliagao dos campos 
pulmonares e fundamentalmente comparativa. A princfpio, 
avalie a simetria dos volumes pulmonares, geralmente seme- 
lhantes. Condigoes como atelectasia e pneumotdrax podem 
resultar em volumes assimetricos. Na sequencia, a transpa¬ 
rency pulmonar deve ser analisada comparativamente em 
cada hemitorax, buscando alteragoes sutis de atenuagao ou 
acentuagao do parenquima. Os diagnosticos diferenciais se- 
rao estabelecidos com base nos seguintes padroes: opacida¬ 
des alveolares, infiltrados reticulares ou reticulonodulares, 
padrao nodular e padrao de escavagao {Quadro 40.1), Outro 
ponto importante e o estudo do padrao de vascularizagao, 
em geral mais acentuado nas bases pulmonares que nos api¬ 
ces. Em estados congestivos pulmonares, frequentemente ha 
equalizagao da trama pulmonar ou mesmo inversao deste 


Avaliagao da qualidade da radiografia 


Todos os parametros para diferenciagao entre normal e anormal nas respecti- 

vas inddencias dependem das quatidades tecnicas da radiografia. Qualidade 

tecnica inadequada aumenta a probabtlidade de o examinador fazer interpre- 

tagoes equivocadas. 

Recomendagbes: 

« Identificagao do paciente: a identificagao e sempre colocada sobre o ombro 
direito do paciente, sendo projetada no canto superior e a esquerda, com 
relagao ao examinadordefrente para a radiografia. Assegura-se, entao, que 
os dados do paciente estejam corretos (nome, data de nascimento), bem 
como a referenda a instituigao em que se realizou o exame e a data em 
que foi feito 

■ Imagem centrada: os parametros referenciais para a avaliagao do medias- 
tino dependem de adequada simetria e centraiizagao da projegao radio- 
grafica. Para avaliar a centraiizagao, observam-se as margens internas das 
clavicuias, que deverao estar equidistantes das apofises espinhosas das 
vertebras dorsais 

> Escapulas: as escapulas devem estar fora da projegao dos campos puimo- 
nares, reduzindo a sobreposigao de estruturas e evitandoquesuas margens 
internas proporcionem falsas interpretagoes, porexemplo, de pneumotorax 

■ Campo de visao: o estudo com exposigao adequada deve induir desde a 
regiao acima das prtmeiras costeias ate abaixo dos seios costofrenicos, 
garantindo que toda a area de interesseseja exposta no estudo 

■ Nivel de inspiragao: a inspiragao deve ser plena no momento da exposigao 
ao feixe de raios X, ampliando o campo de visao do examinador. Exames 
pouco inspirados podem prejudicar inclusive a avaliagao do indice cardiaco 
(ver Capitulo 51, Exames Complementers}. £ necessario lembrar-se de que 
ocorrem algumas situagoes em que o paciente nao ecapaz de manter a ins¬ 
piragao plena, como nas pneumopatias fibrosantes, em que ha acentuado 
disturbio restritivo parenquimatoso, ou casos de pacientes com disfungoes 
diafragmaticas. £ importante verificar a posigao da cupula diafragmatica 
direita com relagao as costeias. Considera-se adequadamente insuflado se 
esta cupula se encontra no nfvel da parte anterior da 6* costeia e no nivei da 
parte posterior da 1G 4 costeia 

■ Regime de exposigao: a padronizagao da tecnica radiografica faz com que 
o examinador habitue-se aos niveis de atenuagao das diversas estruturas, 
aumentando a sensibilidade para eventuais anormalidades. £ parametro 
tecnico aceito que, na projegao do mediastino, os corpos vertebrais devem 
ser observados ate aproximadamente o nfvel do arco aortico: a partir daf, 
ate os niveis inferiores, nao sao mais individualizados, confundindo-se com 
a projegao da silhueta cardfaca 

■ Rotina de avaliagao: as estruturas toracicas nao devem ser avaliadas ao 
acaso ou rapidamente, £ necessario estabelecer uma rotina para avaliagao 
da radiografia do torax. 


padrao. Nos casos de hipertensao arterial pulmonar, como 
ocorre no cor pulmonale , h£ aumento do padrao de vascu¬ 
lar izagao. 

A incidencia em perfil nunca deve ser negligenciada na 
avaliagao dos campos pulmonares. Os campos pulmonares 
retrocardfacos e posteriores as cupulas diafragmaticas ficam 
obscurecidos na avaliagao em PA. No perfil, devem-se man¬ 
ter radiotransparentes, bem como o espago retroesternal. 
Para detectar discretas alteragoes dos campos pulmonares 
retrocardfacos, um sinal util e a observagao dos corpos verte¬ 
brais, que habitualmente se mostram progressivamente mais 
radiotransparentes na projegao (gradiente descendente da 
coluna vertebral). A perda deste sinal, com aumento na den- 
sidade de corpos vertebrais caudais, e marcador sensfvel para 
deteegao de opacificagao pulmonar. 
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Quadra 40.1 


Padrao radiogrdfico das lesoes pulmonares. 


Padrao radiografico 


Oiagnostico diferencial 


Padrao alveolar: indica preenchimento alveolar por 
materials de diversas naturezas 


Infiltrado reticular indica espessamento do interstfcio 

pulmonar 


Causas infecciosas - pneumonias (Figura 40.5) 

Preenchimento alveolar por transudate - edema pulmonar 

Causas neoplasicas - adenocarcinomas de disseminagao lepidica (aerogena) 

Preenchimento alveolar por material hematico- hemorragia alveolar 
Preenchimento alveolar por material proteinaceo - proteinose alveolar 

Pneumonias intersticiais fibrosantes - fibrose pulmonar idiopatica (Figura 40.6), pneumonia intersticial nao especrfica, 
pneumonia por hipersensibilidade cronica 

Doengas infecciosas-pneumonias virais ou porgermes atlpicos (p. ex., pneumocistose) (Figura 40.7) 

Edema pulmonar hidrostatico (Figura 40.3) 

Comprometimento neoplasico - linfangite carcinomatosa 


Nddulos: opacidade focal arredondada menor que 
3 cm 


Escavafio: espago com conteudo aereo dentro de 
nodulo, massa ou consolidate pulmonar, geralmente 
por necrose 


Neoplasicos - metastases pulmonares hematogenicas (Figura 40.9) 

Doengas infecciosas - micoses pulmonares (paracoccidioidomicose, histoplasmose) 

Doengas ocupacionais - silicose (Figura 40.10) 

Pneumopatias intersticiais difusas - sarcoidose 

Doengas neoplasicas - carcinoma escamoso 

Doengas infecciosas -micoses pulmonares (paracoccidioidomicose) e tuberculose (Figura 40.11) 
Vasculites - granulomatose relacionada com o ANCA (Wegener) 


Pacientes com doenga pulmonar obstrutiva cronica mos- 
tram sinais de hiperinsuflagao pulmonar, caracterizados 
por retificagao das cupulas diafragmaticas, aumento dos 
espagos intercostais, acentuagao dos espagos retroesternal e 
retrocardiaco, bem como aumento no diimetro anteroposte¬ 
rior do torax. 

► Hilos pulmonares. Os hilos representam a confluencia do feixe 
broncovascular em diregao ao mediastino e contem as arterias 
pulmonares, as veias pulmonares, os bronquios, as arterias e as 
veias bronquicas, bem como os linfonodos. O primeiro para- 
metro a ser avaliado 6 a altura hilar. O hilo pulmonar esquerdo 
costuma projetar-se cranialmente em comparagao ao contra¬ 
lateral, aspecto explicado anatomicamente pelo trajeto supe¬ 
rior da arteria pulmonar esquerda com relagao ao respectivo 
bronquio-fonte. Eventualmente, condigdes cicatriciais api- 
cais proporcionam elevagao dos hilos pulmonares. Em geral, 
a densidade hilar e simetrica, podendo estar aumentada em 



Figura 40.5 Radiografla do torax na incidencia PA, mostrando consoiidagao 
alveolar comprometendo o lobo medio, decorrente de pneumonia lobar, 
em paciente com s indrome infecciosa. 


estados congestivos, condigoes neoplasicas e linfoadenomega- 
lias de diferentes causas (tuberculose, sarcoidose ou metasta¬ 
ses) (Figura 40.12). O perfil pode ser de grande importincia 
na confirmagao de alteragoes da densidade hilar suspeitadas 
na incidencia PA. 

► Traqueia e bronquios-fonte. A traqueia projeta-se centralmen- 
te no mediastino na incidencia PA. Ainda nesta incidencia, 
observa-se inferiormente a bifurcagao carinal e a projegao 
dos bronquios-fonte. No perfil, tambem e possivel observar 
a coluna aerea traqueal no mediastino superior; alem disso, 
pacientes com diagnostico clinico de doenga pulmonar obs¬ 
trutiva cronica apresentam aumento do diametro anteropos¬ 
terior traqueal. Em pacientes intubados, avalia-se a altura do 
tubo traqueal, habitualmente projetada cerca de 5 cm acima 
da carina, sendo importante a informagao de que o tubo nao 
se encontra seletivo nos bronquios. Nas criangas, em especial, 
deve-se ter mais cuidado na percepgao de corpos estranhos. 



Figura 40.6 Radiografla do torax na incidencia PA, evidenciando infiltrado 
intersticial reticular de predominio nos campos pulmonares basais, decor* 
rente de pneumopatia intersticial fibrosante cronica. 
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Figura 40,7 Radiografia do torax na incidencia PA (A) e imagens axiais de 
tomografia de alta resolugao do torax em paciente HIV+ com comprome- 
timento pulmonar por Pneumocystis jirovecii. Em A, observa-se infiltrado 
reticular difuso; e em B, nota-se vidro fosco sobreposto a opacidades re- 
ticulares. 



Figura 40.9 Radiografia do torax na incidencia PA, em que se observam 
inumeras iesoes noduiares esparsas nos campos pulmonares e massa pa¬ 
ramediastinal a esquerda, relacionadas com impiantes neoplasicos secun- 
darioshematogenicos, em paciente com neoplasia detireoide. 

► Mediastino. Anatomicamente, o mediastino divide-se em su¬ 
perior (tecido adiposo, linfonodos, parte da veia cava superior, 
segmento transverso aortico, vasos supra-aorticos, timo e lin- 
faticos), anterior {timo, tecido adiposo, linfonodos, linfaticos, 
vasos mamarios), medio (coragao, pericardio, vasos da base, 
nervos frenicos, traqueia e bronquios) e posterior (tecido adi- 
ooso, esofago, aorta descendente, linfonodos, nervos vagos e 
dnfaticos), sendo importante o conhecimento do conteudo de 
cada um destes compartimentos para elaboragao de hipdte- 
ses diagnostic as. Condigoes de alargamento mediastinal in- 
cluem, dentre as causas, aneurismas aorticos (Figura 40.13), 
linfoadenomegalias ou Iesoes neoplasicas, as quais, com fre¬ 
quence, necessitam de avaliagao complementar por estudo 
tomografico com contraste intravenoso (ver Segao 3 desta Par¬ 
te, Mediastino). 



Figura 40.8 Radiografia do torax na incidencia PA, mostrando infiltrado 
reticular difuso, alem de proeminencia e equailzagao da vascularizagao 
pulmonar, em paciente com edema pulmonar hidrostatico. 



Figura 40.10 Radiografia dotbrax na incidencia PA em paciente com sili- 
cose, caracterizando-se infiltrado micronodular difuso, predominando nos 
campos pulmonares superiores. 
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Figura 40.11 Topograma do torax em (A) e imagem corona! de tomografia computadorizada do torax em janela de pulmao (B) em paciente com tuber* 
culose pulmonar.Caracterizam'Se consolidates com escavacoesde permeio nocampo pulmonar superior esquerdoe nos campos pulmonares medio 
e inferior a direita, decorrentes de doen^a em atividade com dissemina;ao broncogenica. Observe ainda obliterate do seio costofrenico direito em A, 
relacionado com leve derrame pleural. 



Figura 40.12 Topograma do torax em A e imagem coronal de tomografia computadorizada do torax em B, em paciente com sarcoidose. Em A, e possivel 
observar aumento difuso da densidade hilar, correspondendo a linfonodomegalias hilares no estudo tomografico (B). 



Figura 40.13 Radiografias do torax em PA (A) e perfil (B). Em A, caracteriza*se importantealargamento mediastinal, e, na avalia^ao em perfil (B), define-se 
que o aspecto reiaciona-se com aneurisma fusiforme de todos os segmentos da aorta toracica. Observe ainda esternorrafia relacionada com manipu¬ 
late 1 cirurgica cardfaca pregressa. 
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► Coragao. A silhueta cardiac a assume posicionamento central 
e inferior no tbrax. Na incidencia PA, a direita, delimita-se a 
parede lateral do atrio direito; inferiormente, a parede infe¬ 
rior do ventrkulo direito; e, a esquerda, e caracterizada a pa¬ 
rede lateral do ventriculo esquerdo. No perfil, seu contorno 
anterior corresponde a parede anterior do ventriculo direito 
e, posteriormente, a parede posterior do atrio esquerdo (Fi- 
gura 40.1). A avaliacpao das dimensoes cardiacas, de grande 
importancia no estudo radiografico, e feita prineipalmente 
com base na incidencia em PA, estudando-se o indice cardia- 
co (Figura 40.14). 

O Indice cardiaco corresponde a relagao entre o diametro 
transverso cardiaco e o diametro transverso da caixa toracica 
na incidencia PA, sendo que, em individuos adultos normais, 
a relagao aproxima-se de 0,5. Aumento das camaras cardiacas 
esquerdas (p. ex., cardiopatia hipertensiva) cursa com cres- 
cimento do indice cardiotoracico, arredondamento do apice 
cardiaco e inffadesnivelamento do ictus cordis , enquanto no 
aumento de camaras direitas (p. ex., cor pulmonale ), tam- 
b£m ocorre crescimento do indice cardiaco, porem com 
supradesnivelamento do apice. Cabe lembrar que, eventual - 
mente, observa-se aumento na silhueta cardiaca em condi- 
goes de preenchimento do saco pericardico (p. ex., derrame 
pericardico) (ver, na Segao Cora fdo, o Capitulo 51, Exames 
Complementary ). 

► Vasos da base. A radiografia do torax fornece importantes 
parametros para avaliagao da aorta e do tronco da arteria 
pulmonar. Em PA, a aorta e mais facilmente observada na 
projegao de seu segmento transverso, que corresponde a con- 
vexidade mais alta da projegao mediastinal & esquerda. Ra- 
ramente, em malformagoes congenitas, e possivel observar 
projegao do arco adrtico 4 direita. Dentre as anormalidades 
identificadas com maior frequencia na aorta, encontram-se 
aterosclerose, quando ha alongamento da aorta, e placas ate- 
romatosas parietais, melhor notadas no segmento transver¬ 
so. Alargamento mediastinal e aumento do calibre aortico 
na incidencia em perfil sugerem aneurisma. A projegao do 
tronco da arteria puimonar d&-se a esquerda, na janela aor- 
to pulmonar, intervalo entre a projegao do arco adrtico e da 
parede lateral do ventriculo esquerdo. Em condigoes habitu- 
ais, este intervalo encontra-se concavo, enquanto se observa 
preenchimento e abaulamento deste espago na hipertensao 
pulmonar (ver, na Segao Coragdo, o Capitulo 51, Exames 
Complementares), 

► Diafrarma e seios costofrenicos, Os seios costofrenicos represen- 
tam a interface da parede toracica com o diafragma, e sua 
configuragao habitual da-se em angulo agudo. Perda deste 
padrao, com obliteragao ou rombosidade destes recessos, 
frequentemente esta relacionada com derrames pleurais. Em 
caso de duvida, a incidencia em decubito lateral com raios 
horizontais pode ser util para a confirmagao de um derrame 
pleural, 

► Cupulas diafragmaticas. Em geral, sao lisas e regulares, embora 
lobulagoes diafragmaticas possam ser observadas, sem signifi- 
cado clinico. Apresentam-se mais altas anteriormente, aspecto 
de facil percepgao na radiografia em perfil. Anatomicamente, 
a cupula diafragmatica esquerda projeta-se mais inferiormente 
que a contralateral, aspecto que tern importancia na percepgao 
de discretas alterago es dos volumes pulmonares, por exemplo, 
nas atelectasias. Outros diagnosticos diferenciais para elevagao 
unilateral de hemicupula diafragmatica incluem eventragao 
por fragilidade da membrana em pacientes idosos ou obesos, 
e na paralisia diafragmatica. A avaliagao da motilidade das 
cupulas diafragmaticas pode ser estudada nas radiografias 



Figura 40.14 A. Esquema representando a avaliagao do indice cardioto¬ 
racico, em que a soma de X e Y deve ser inferior a metade do diametro da 
caixa toracica (Z/2), B.Cardiomegalia com padrao de aumento de camaras 
esquerdas, com infradesnivelamento do apice cardiaco, em individuo hi- 
pertenso. C. Padrao de aumento de camaras direitas em crianga operada 
para corregao de cardiopatia congenita (tetralogia de Fallot). 
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inspiratorias e expiratorias ou por radioscopia (ver Se^ao 
2 desta Parte, Diafragma). 

► Partes 6sseas e partes moles do torax. No estudo das partes osseas, 
avaliam-se as daviculas, escapulas e costelas, assim como os 
componentes osseos da coluna. Este topico tem especial im¬ 
port ancia no contexto de trauma toracico. Lesoes osseas llticas 
ou escleroticas remetem o observador 4 possibilidade de lesoes 
neopl&sicas secundarias. Observam-se ainda as partes moles, 
dando especial aten^ao as sombras mamarias. Deve-se con- 
siderar que assimetrias relacionadas, por exemplo, com mas- 
tectomias proporcionam aumento da transparency pulmonar 
homo lateral e podem ocasio nar interpreta^oes equivocadas 
caso este aspecto seja desconhecido. Eventualmente, imagens 
arredondadas podem ser observadas na topografia dos mami- 
los; nestas condi^oes, deve-se proceder a avalia^ao radiogra- 
fica com marcadores metalicos mamilares para diferencia^ao 
de n6dulos, evitando-se estudos tomograficos desnecessarios. 

- Tomografia computadorizada e 
angiotomografia 

Em grande parte dos casos, a tomografia computadorizada 
(TC) representa o metodo de maior sensibilidade para detec- 
<pao e detalhamento das anormalidades do torax como um 
todo, eeo exame de maior sensibilidade para avaliar lesoes no 
parenquima pulmonar. 


Para avalia<;ao de doempas do intersticio pulmonar, uti- 
liza-se a tomografia de alta resolu^ao, que consiste na aqui- 
si^ao de cortes muito finos (cerca de 1 mm), com padroes de 
reconstru^ao de imagens de alto detalhamento, porem com 
grande espa^amento entre as imagens. Vale ressaltar que 
este metodo e reservado para avalia^ao das diversas doen- 
$as intersticiais, nao cabendo, contudo, sua indica^ao para 
estadiamento de doen^as neoplasicas ou nodulos parenqui- 
matosos. 

Os principals padroes de doen^as pulmonares observados 
na tomografia de alta resolu^ao do torax encontram-se na 
Figura 40.15. 

Para a avaliaq:ao do mediastino ou lesoes expansivas paren- 
quimatosas, utiliza-se com frequency a inje^ao de um meio de 
contraste iodado por via endovenosa, que proporciona infor- 
magoes altamente relevantes para diagnostico e estadiamento 
de algumas doen^as. 

Merece especial aten^ao a angiotomografia (angio-TC) do 
tdrax (Figura 40.16), em que a inje$ao intravenosa do meio de 
contraste e realizada com propulsores automaticos, sob pres- 
soes elevadas e diferentes velocidades, obtendo-se altissima 
defini^ao anatomica do compartimento vascular. 'Jtilizando-se 
protocolos especificos, a angio-TC possibilita a avalia^ao tanto 
do sistema arterial pulmonar (tronco da arteria pulmonar e 
ramos) quanto das ramifica<;6es arteriais e venosas pulmona¬ 
res, veias pulmonares, aorta e ramos supra-aorticos. 


Principals padroes de lesoes pulmonares na tomografia de aita resolupao do torax (TCAR) 


1. Padrao aumento da opacidade 



Padrao redupao da opacidade 





Figura 40.15 Principais padroes de lesoes pulmonares na tomografia de alta resolu^ao do torax (TCAR). A. Consolidate pulmonar por pneumonia 
lobar. B. Vidro fosco em paciente HIV+ com pneumocistose. C. Enfisema centrolobular em paciente tabagista. D. Cistos em paciente com linfangiolio- 
miomatose. E. Opacidades reticuiares em paciente com pneumonia intersticial fibrosante. F. Espessamento septal em paciente com edema pulmonar. 
G. Micronddulos do espa^o aereo em paciente com broncopneumonia. H. Micronodulos perilinfaticos em paciente com sarcoidose. 
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Figura 40,16 A. Imagem axial de angiotomografia do torax para avaliagao 
de emboiia puimonar, sendo observadas falhas de enchimento compatfveis 
com trombos nasarterias pulmonares principals (sefos), B. Reformatagao de 
imagem angiotomograflca, evidenciando corregao de aneurisma da aorta 
transversa e descendente por endoprotese. 


Atualmente, a angio-TC do torax e o exame de escolha por 
imagem para avaliagao de emboiia puimonar. Fornece tambem 
respostas na avaliagao da etiologia da hipertensao puimonar. 
A alta resolugao espacial da angio-TC tern elevada acuracia 
diagnostica nas doengas da aorta e representa recurso indis- 
pensavel ao cirurgiao vascular para plane) amento de interven- 
goes cirurgicas como, por exemplo, corregao de aneurismas 
aorticos, 

■ Ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica (RM) e tambem um metodo para 
avaliar as estruturas toracicas. Suas vantagens consistem na 
aus6ncia de radiagao ionizante, na maior resolugao de con- 
traste entre os tecidos normais e patologicos, alem da utiliza- 
gao de meio de contraste nao iodado, com base no gadolinio, 
com menor incidencia de reagoes adversas. Pontos negativos 


consistem no custo relativamente mais alto e na menor sen- 
sibilidade para avaliagao do par^nquima puimonar, quando 
comparada a tomografia. 

A RM tern se mostrado equivalente ou ate melhor que a 
tomografia computadorizada no estadiamento do carcinoma 
broncogenico, embora seja utilizada com men os frequencia. 
Apresenta melhor sensibilidade na detecgao de invasao de 
estruturas mediastinais e da parede toracica, por exemplo, no 
estudo de neoplasias do sulco puimonar superior (Pancoast). 
Ainda com relagao aos tumores pulmonares, alguns estudos 
tern mostrado que a RM apresenta sensibilidade equiparada 4 
do PET-CT na avaliagao de metastases linfonodais mediasti¬ 
nais. Para avaliagao de neoplasias mediastinais, a RM e consi- 
derada o padrao-ouro. 

Em pacientes com contraindicagoes a injegao do contraste 
iodado, a angio-RM tambem pode ser utilizada na avaliagao 
de doengas aorticas e para detecgao de embolismo puimonar 
(Figura 40.17). 












Figura 40.17A.imagemreformatadadeangiarressonanda magnetica do 
torax, evidenciando aorta com configuragao anatomica. B. Angiorressonan- 
cia do torax para avaliagao de emboiia puimonar, evidenciando o sistema 
arterial puimonar, sem evid#ncias de emboiia puimonar. 
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■ Tomografia por emissao de positrons 

Na tomografia por emissao de positrons (PET-CT), uti- 
liza-se uma molecula de glicose marcada com o radionucli- 
dio i H F { ! F-FDG) para detecqao de celulas com alta atividade 
metabblica, dentre elas, as celulas com comportamento neo- 
plasico. Assim, a PET e uma modalidade de imagem unica, 
que proporciona detalhes funcionais, com sua maior aplica- 
qao na area oncol6gica. Entretanto, a PET, de maneira isolada, 
produz imagens com baixa resolu^ao espacial. Diante disso, 
para reduzir erros relativos a este aspecto, combina-se a este 
estudo uma avaliac^ao por tomografia (PET-CT), associando a 
alta resolucao anatomica do metodo tomografico a eficiencia 
da PET para detecc^ao de atividade metabdlica. 

Representa, pois, um grande avanqo na area oncologica, 
com ampla aplicabilidade na detec^ao, estadiamento e avalia- 
to pds-tratamento de neoplasias do compartimento toracico 
(Figura 40.18). 

■ Ultra ssonografia 

A ultrassonografia tern papel limitado na avaliaqao do 
parenquima pulmonar. Entretanto, constitui um excelente 
metodo para avaliaqao dos derrames pleurais. Apresenta alta 
sensibilidade, mesmo nos derrames laminares, alem de for- 
necer infbrmagoes quanto ao aspecto do liquido, podendo 
informar ao clinico sobre a ocorrencia de septa?oes/traves de 
fibrina no espaqo pleural, indicando a necessidade de debri- 
da^ao pleuroscopica (Figura 40.19). Pundoes de pequenos 
derrames pleurais tambem podem ser guiadas pelo metodo 
ultrassonografico, definindo o melhor local para pun^ao do 
espaqo pleural e com menos complicates iatrogenicas. 

- Cintigratia pulmonar 

A medicina nuclear pode ser util tanto na pesquisa de 
tromboembolia pulmonar (cintigrafia pulmonar) quanto na 
investigate de processos inflamatbrios. A cintigrafia de per- 
fusao e inala to apresenta alta correlate com a angiografia, 
sendo atualmente o metodo de escolha para o diagndstico e o 
seguimento de processo tromboembolico pulmonar. Ela mos- 
tra se ha ou nao embolia (criterio de PISAPED), ou o grau de 
probabilidade (criterio de PI OPED) de ocorrer em um vaso 
pulmonar. 

O metodo consiste na introdu^ao de microembolos, 
que impactam na periferia pulmonar proporcional ao fluxo 
sanguineo arterial, enquanto sao utilizados microaerossbis na 
cintigrafia inalatoria, que se depositam na arvore bronquica. 

O diagnostico de tromboembolia e feito pela compara^ao 
da imagem perfusional com a imagem inalatoria. Na embolia 
pulmonar, ha aiteraqoes segmentares perfusionais com ina- 
lato normal (padrao discordante); enquanto nos processos 
parenquimatosos (pneumonias, boihas), encontramos perfu- 
sao/inala^ao comprometida (padrao concordante). 

O estudo perfusional isolado pode ser utilizado na analise 
de areas de viabilidade pulmonar no pre-operatorio de pacien- 
tes com enfisema ou neoplasia pulmonar, possibilitando a reti- 
rada somente da area nao viavel. 

A cintigrafia com g&lio consiste na administrate intrave- 
nosa do citrato de galio, que somente penetra no parenquima 
pulmonar quando ha transudato inflamatorio, Possibilita 
detectar processos inflamatorios (pneumonites, infecqoes 
pclmonares oportunistas, focos de tuberculose) e demonstrar 
areas pulmonares comprometidas em pacientes com sarcoi- 
dose. 



C 


Figura 40.18 Imagem coronal de tomografia do torax em janela de 
pulmao (A), imagem coronal de PET (B) e imagem da fusao PET-CT (C). 
Paciente com neoplasia pulmonar pos-tratamento, observando-se no- 
dulo irregular no lobo inferior direito com hipercaptaqao focal do FDG, 
mostrando neoplasia viavel mesmo apos tratamento quimioterapico 
{sefas de A a C). (Cortesia dos Drs. Kim-lr-Sen Santos Teixeira e Georges 
Ferreira do Vale.) 


- Radioscopia 

O exame radioscopico dos pulmoes, feito com aparelhos 
tradicionais nao televisionados, exige um determinado grau 
de experiencia e oferece tantos riscos que nao deve ser con- 
siderado exame de rotina. Entretanto, e um metodo capaz de 
fornecer dados uteis relacionados com a dinamica toracopul- 
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Parenquima 


Diafragma 


B 



Figura 40.19 A. Radiografta do torax em PA, em que se observam opaci- 
dades alveoiares basais bilaterais relacionadas com broncopneumonia, 
havendo ainda sinals de derrame pleural, com obiitera^ao do seio costofre- 
nico esquerdo. B. Imagem ultrassonografica que mostra o seio costofrenico 
esquerdo do rnesrno paciente, confirmando o derrame pleural e mostran- 
do sinais de complica<;ao infecciosa, com traves fibroticas de permeio ao 
llquido pleural {asterisco}. 


raonar. As camaras intensificadoras de imagens televisionadas 
praticamente aboliram os riscos das irradiates e melhoraram 
rauito o padrao das imagens radioscopicas. 

As principals indicates sao: 

■ verificar a posi^ao e a mobilidade diafragmatica. Na para- 
lisia diafragmatica, ha movimento paradoxal do hemidia- 
fragma paralisado, observado melhor quando analisado 
em proje^ao lateral e em “respira^ao forgada” (movimentos 
respiratbrios rapidos e curtos) 

■ identificar o balan<;o mediastmico nos casos de obstruijao 
ou grande redu^ao do calibre de bronquio principal 

■ avaliar a relaqao das neoplasias mediastinicas com os 
demais elementos da regiao 

■ localizar certos derrames 

» verificar batimentos em massas mediastinicas ou pulmo- 
nares. 


► Endoscopia respiratoria 

Os primeiros relatos sobre endoscopia das vias respira- 
torias sao de 1897, quando Gustav Killan, medico alemao, 
utilizou o procedimento para retirar um osso no bronquio 
principal direito. Dois anos depois, o pioneiro da Endoscopia 
Respiratoria, Chevalier Jackson, idealizou os equipamentos 
rigidos, utilizados ate os tempos atuais. A partir da decada de 
1960, foram introduzidos os equipamentos flexiveis e, desde 
entao, a Endoscopia Respiratoria por meio de fibras opticas 
(broncofibroscopia) tern evoluido consideravelmente, tanto na 
utiliza^ao com a ftnalidade diagnostica como para os proce- 
dimentos terapeuticos, tais como ressec<jao endoscopica com 
laser, coloca^ao de suportes endobronquicos, braquiterapia, 
eletrocauterio, crioterapia e tratamento de casos graves de 
asma e DPOC. 

Os equipamentos disponiveis atualmente podem ser divi- 
didos em rigidos e flexiveis, sendo este ultimo o mais utili- 
zado devido ao seu menor diametro e flexibilidade durante o 
procedimento, o que viabiliza maior alcance na arvore bron- 
quica. 

Os pacientes devem estar em jejum de pelo menos 4 h e 
deve ser obtida uma histbria antes do procedimento, com 
aten^ao especial ao uso de medicamentos que possam inter- 
ferir na coagula^ao sanguinea. Alem disso, e fundamental 
se dispor de um exame de imagem, como radiografia e/ou 
tomografia computadorizada do torax, antes do procedimento 
endoscbpico. 

As principals indicates da brocoscopia estao sintetizadas 
no Quadro 40.2. 

No campo da broncoscopia intervencionista, utilizam-se: 
ultrassonografia endobronquica (EBUS), eletrocauterio, laser, 
crioterapia, braquiterapia e coloca^ao de stents endobr&nquico. 

* Fundamentostecnicosda 
endoscopia respiratoria 

O exame inicia-se com a visualizagao das estruturas da 
laringe para avaliar a forma e a motilidade das pregas vocais, 
lembrando que doen^as do mediastino podem comprometer 
o nervo recorrente, responsave! pela motilidade das pregas 
vocais. 

Na traqueia, observam-se altera^oes da forma, avalia- 
^ao dos aneis cartilaginosos, colora^ao da mucosa e tbnus 
da parede posterior, que, em casos de fiacidez, pode deter- 
minar obstru^ao das vias respiratorias durante o sono, em 
consequencia do relaxamento da musculatura. As carinas, 
principal e secundarias, quando alargadas, indicam aumento 
ganglionar. 

Na arvore bronquica com suas ramifica^oes (Eigura 40.20), 
e import ante a descrigao da mucosa, registrando-se alteragoes 
de cor, vasculariza^ao, calibre dos bronquios, bem como a 
ocorrencia de lesoes endobronquicas (Figura 40.21) e secre- 
^ao (Figura 40.22). 

Posteriormente, e feita a identifica^ao do local em que 
deve ser coletado o material. Para isso, instila-se soro fisiolo- 
gico, em aliquotas de 20 m i; em seguida, faz-se a aspira^ao. 
£ o que se denomina lavado broncoalveolar, que deve ser 
encaminhado para analise citopatologica e pesquisa micro - 
biana. Caso haja lesao visivel, deve ser feita a biopsia direta. 
Nao havendo lesao endobrbquica, existe a op^ao da biopsia 
transbronquica. 
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Quadra 40,2 


indicates da broncoscopia. 


indicates diagnosticas 


• Tosse prolongads de causa obstura 

• Hemoptise 

• Sibilos iocalizados 

• Rouquidao 

• Achados radioldgicos anormais 
° Massas centrals 

° Massas ou nodulos perifericos 
“ Ateiectasia 

° Pneumonia nao resotvida ou de repetigao 
° Doenga pulmonar difusa 
0 Esdarecimento de derrame pleural 
° Sinais de obstrugao bronquica 

• Citologia positiva de escarro, inexplicada 

• Paralisia diafragmatica 

• Broncografia 

• Lesao inalatoria 

• Traumatismo do torax ou cervical 

• Estadiamento de carcinoma broncogenico 

• Avaliagao da posigao de tubo endotraqueal 

• Avaliagao antes e apos extubagao 

• Avaliagao pre e pds-operatoria 

Indicates terapeuticas 

• Retirada de corpo estranho 

• Aspiragao desecregaoacumulada 

• Ateiectasia 

• Lavagem broncoalveolar (proteinose alveolar pulmonar) 

• Drenagem de abscessos pulmonares 

• Intubagbes dificeis 

• Para manutengao de via respiratoria pervia, nas hemoptises macigas 

• Broncoscopia intervencionista 

• US6 endobrdnquica (ERUS) 

• Eletrocauterio 

• Laser 

• Crioterapia 

• Braquiterapia 


► Testes de fungao pulmonar 

Dentre as principals funqoes do aparelho respiratorio esta a 
capacidade de promover a ventila<gao e a oxigenagao sangumea. 
Dessa maneira, a avaliagao funcional pulmonar representa um 
papel cardinal na investigate das do eng: as respiratorias. 

■ Volumes e capacidades pulmonares 

Os volumes compreendem (Figura 40.23): 

■ Volume corrente (VC): volume de gas inspirado ou expi- 
rado em cada respira^ao 

■ Volume de reserva inspiratoria (VRI): quantidade de ar que 
pode ser inspirado apos a inspiragao do volume corrente 

■ Volume de reserva expiratoria (VRE): volume de gas que 
pode ser expirado apos a expiragao do volume corrente 

- Volume residual (VR): ap6s a expirado maxima do gas dos 
pulmoes, resta certo volume intrapulmonar, que e o volume 
residual. Para medi-lo, sao necessarios metodos mais com¬ 
plexes. 

As capacidades pulmonares resultam da soma de um ou 
mais volumes: 

■ Capacidade pulmonar total (CPT): quantidade de gas con- 
tido nos pulmoes ao fim de uma inspiraijao maxima e a 
soma de tod os os volumes pulmonares 

■ Capacidade inspiratoria (Cl): soma do volume de ar cor¬ 
rente com o volume de reserva inspiratoria. Trata-se da 
quantidade de gas que se pode inspirar partindo-se do final 
de uma expira^ao normal 

■ Capacidade vital (CV): volume de gas que pode ser expi¬ 
rado apos uma inspira^ao maxima. £ a soma dos volumes 
pulmonares, exceto o residual 

■ Capacidade residual funcional (CRF): volume de gas que 
permanece nos pulmoes ao final de uma expiragao habi¬ 
tual. £ a soma do volume residual e de reserva expiratdria. 

Determina0o e interpretedo dos volumes pulmonares 

A capacidade vital (CV) aumenta durante a vida, alcan- 
gando valores maximos em torno de 20 a 30 anos e depois 
declina constantemente devido a perda da elasticidade pul¬ 
monar. Seus valores sao proporcionais a estatura e maiores no 
sexo masculino. 



Figura 40.20 A. Segmentos bronquicos visuaiizados pela broncoscopia. BPD = bronquio principal direito; BPE = bronquio principal esquerdo. B. BLIE = 
bronquio do lobo inferior esquerdo; BLSE = bronquio do lobo superior esquerdo. C. Bronquios do lobo medio e lobo inferior direito. 
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Figura 40,21 Achados broncoscopicos em pacientes com neoplasia pulmonar. A. Lesao vegetante. B. Lesao inflitrativa. C. Lesao compressiva. D. Carina 
alargada. E. Hipervascularizaqao na mucosa. F. Hiperemia na mucosa. 8PD = bronquio principal direito; BPE = bronquio principal esquerdo; BLSD = bron- 
quio do lobo superior direito; 83D = bronquio terciario direito; B2D = bronquio secundario direito; ISO = lobo superior direito. 


A capacidade vital, bem como suas divisoes, e medida em 
espiro metros. Apos algumas respiraqoes em volume cor rente, 
solicita-se ao paciente que inspire o maximo e, apos, expire 
completamente ate o nivel do volume residual. Varias mano- 
bras sao realizadas para obter o valor maximo. 

A capacidade vital pode estar diminuida nas doenqas do 
parenquima pulmonar ou por condiqoes extrapulmonares, 
como mostrado a seguir: 

■ Doenqas parenquimatosas: reduzem a capacidade vital por 
perda da elasticidade do parenquima, como nas doenqas 
intersticiais, por ocuparem espa^o, como nas doen^as de 
preenchimento alveolar, por ressecqao cinirgica ou por 
obstru^ao completa das vias respiratorias, o que resulta em 
autorressecqao 



Figura 40.22 Secre^ao mucopurulenta na arvore bronquica esquerda. 
LSE = lobo superior esquerdo. 


■ Doen^as extrapulmonares: afetam a expansao da caixa 
toracica, como ocorre nas doenqas neuromusculares e 
deformidades da parede toracica. 

Capacidade residual funcional e volume residual 

► Capacidade residual funcional (CRF). £ o volume de repouso do sis¬ 
tema respiratorio. Quando o to rax e aberto, o pulmao colaba 
e a caixa toracica se expande. No final do volume corrente, 
as formas eletricas do pulmao e da caixa tordcica sao iguais e 
opostas. O valor da CRF e, portanto, influenciado pelas pro- 
priedades elasticas do pulmao e da parede toracica. Sera eleva- 
da, por exemplo, no enfisema, onde a perda da retra^ao elasti- 
ca do pulmao permite que o sistema atinja ponto de equilibrio 
de forqas em volume mais elevado. 

► Volume residual (VR). £ determinado em adultos, principalmen- 
te pelo fechamento das vias respiratorias nas regioes depen- 
dentes dos pulmoes, o que ocorre na expiraqao maxima. Sera 
elevado principalmente nas afecqoes em que o fechamento das 
vias respiratdrias e mais precoce - doenqas obstrutivas como 
asma, bronquite cronica e enfisema. O volume residual podera 
ser ainda elevado em casos de fraqueza dos musculos expi- 
ratorios, ou nas altera^oes da parede toracica que reduzem a 
compressibilidade do tor ax. 

► Capaddade pulmonar total (CPT). £ o volume maximo de gas nos pul¬ 
moes, especialmente determinado pela retra^ao elastica do paren¬ 
quima e, secundariamente, pela forqa dos musculos inspiratorios 
(em tomo de 30 cm de agua sao necessarios para expansao com- 
pleta dos pulmoes) e pelas propriedades elasticas da caixa toracica. 

- Espirometria 

O termo espirometria deriva do latim ( spirare — respirar + 
metrum = medida). 
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Figura 40,23 Volumes e capacidades pulmonares. 


Por meio da espirometria e possivel medir todos os volu¬ 
mes e capacidades pulmonares contidos na capacidade vital. 
Como mede o ar que entra e sai dos pulmoes durante os movi- 
mentos respiratorios, nao e possivel, somente com a espiro¬ 
metria, medir o volume residual e as capacidades pulmonares, 
Alem da medida de varios volumes pulmonares inspiratorios 
e expiratorios, a realiza^ao de manobra for^ada padronlzada 
permite medir tambem os fluxos produzidos pelo sistema res- 
piratorio (Quadro 40.3). 

Capacidade vital (CV) e o maximo volume de ar que pode 
ser exalado dos pulmoes a partir de uma inspira^ao completa 
{chegando-se a capacidade pulmonar total) ate uma expira- 
9 §o completa (chegando-se ao volume residual). Este mesmo 
volume pode tambem ser medido durante uma incursao ins- 
pi ratoria: desde o volume residual, at£ a capacidade pulmonar 
total. 

Capacidade vital for^ada (CVF) corresponde ao mesmo 
volume descrito para capacidade vital, mas aqui, orienta-se o 
paciente a realizar o maximo esfor^o expiratorio possivel. 

O volume expiratorio for^ado (VEFt) pode ser medido 
em qualquer tempo da manobra de capacidade vital for^ada. 
Quando medimos o volume acumulado durante o primeiro 
segundo na manobra de CV, obtemos o volume expiratorio 
tornado no primeiro segundo (VEF1) que constitui o mais 
relevante indice obtido na espirometria e o mais util clinica- 
mente. 

Fluxos instantaneos podera ser lidos diretamente da curva 
fluxo-volume (FEF). O FEF75% por exemplo, refere-se ao 
fluxo instantaneo maximo apds a expira<;ao de 75% da CVF 


(Figura 40.24). O pico de fluxo expiratorio (PFE) ou fluxo expi¬ 
ratorio for^ado maximo (FEFmax) e o fluxo maximo gerado 
durante a manobra expiratoria for^ada. Pode ser medido na 
espirometria e em aparelhos portateis, o que o toma bastante 
util no monitoramento ambulatorial de um paciente com 
asma grave e em crises de asma na emergeincia. 

Para uma adequada avalia^ao de quaiidade e interpreta^ao 
do exame, e essencial que registros graficos acompanhem os 
valores numericos obtidos durante a espirometria. Esses resul- 
tados devem ser expressos em graficos que correlacionam 
volume-tempo e fluxo-volume. 

Por meio dessas medidas, a espirometria auxilia no 
diagnbstico, quantifica<;ao e seguimento de tratamento de 
doengas que levam a disturbios ventilatdrios. Deve-se estar 
atento a importancia de se conhecer bem a t^cnica de rea- 
lizagao da espirometria, pois este e um exame muito pecu¬ 
liar. Alem de equipamentos adequados e exatos, para que se 
obtenha uma espirometria de boa quaiidade e fundamental 
uma boa condugao do exame pelo tecnico, compreensao 
e colaboragao por parte do paciente e interpretagao ade¬ 
quada pelo medico. 

Para um teste adequado e fundamental que o paciente rea¬ 
lize uma inspiragao maxima seguida de um esforgo expirato¬ 
rio maximo nos segundos iniciais da manobra e que mantenha 
a expiragao por um tempo adequado, ate que ocorra um plat 6 
na curva volume-tempo, mostrando que nao ha mais alteragao 
de volume. Esse tempo, em geral, e de 6 segundos, mas tempos 
menores podem ser aceitos. Criangas e individuos com obs- 
trugao podem levar ate 15 segundos para esvaziar os pulmoes 
totalmente. Criterios de aceitabilidade e reprodutibilidade 


Quadro 40.3 

indicates e contraindicates do exame espirometrico. 

Indicates 

Contraindicates 


Identifica^ao de doen^a ou de 
envolvimento pulmonar 

Quantifica(ao de doenja 

Deteqao precoce de doen^a em 
paciente tabagista 

Investigate de dispneia 

Acompanhamento e resposta ao 
tratamento 

Avalia^o de expos'tgoes 
ocupacionals 

Avalia^o de incapacidade 
Avalia^o pre-operatdria 


• Hemoptise 

• Pneumotorax 

• Instabilidade ca rdioclrcu latdria, 
infarto agudo do miocardio recente ou 
tromboembolismo pulmonar recente 

• Aneurismas cerebral, toracico ou 
abdominal 

• Cirurgia ocular recente 

• Nauseas ou vomitos no momento do 
exame 

• Cirurgia toracica ou abdominal recente 

• Hipertensao arterial nao controlada 


Fluxo Volume 




Figura 40.24 Curvas fluxo x volume e volume x tempo. VEF1 = volume 
expiratorio forgado no primeiro segundo; CVF = capacidade vital forgada. 
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devem ser observados e pelo menos tres curvas aceitaveis e 
duas reprodutfveis devem ser obtidas. 

Interpreta^ao 

A interpreta^ao da espirometria baseia-se na compara<;ao 
de dados obtidos do paciente com valores de referenda de 
indivi'duos saudaveis. 

Disturbio ventilatorio obstrutivo 

Indivfduos normais eliminam, em geral, mais de 75% da 
CVF no primeiro segundo da expiragao for^ada, mas o limite 
inferior dessa rela^ao (VEF1/CVF) varia com o sexo e idade, 
devendo ser estabelecido individualmente. Sempre que ocorre 
redu<;ao do fluxo em rela^ao ao volume disponivel para expi- 
ra^ao esta caracterizado o disturbio obstrutivo. Isto implica 
um estreitamento da via respiratoria durante a expira<;ao e 
e definido pela redu^ao da relagao VEF1/CVF ou VEF1/CV 
em rela^ao ao valor previsto. Em fases precoces das doenqas 
que se acompanham de obstrugao, a por^ao terminal da curva 
expiratoria pode estar alterada, antes que esta anormalidade 
se reflita em redu^ao do VEF1 e da rela^ao VEF1/CVF. Assim, 
a utiliza^ao das medidas de fluxos intermediaries ajustados 
para o volume (FEF25-75/CVF) pode auxiliar no diagndstico 
de obstru^ao. Graficamente, isso se reflete no formato concavo 
da curva fluxo-volume nos disturbios ventilator!os obstrutivos 
{Figura 40.25). 


Fluxo 



Figura 40.25 Curva fluxo x volume de disturbio ventilatorio obstrutivo. 


Disturbio ventilatorio restritivo 

O disturbio restritivo caracteriza-se pela redu^ao da capa- 
cidade pulmonar total (parametro nao medido pela espirome¬ 
tria) abaixo do limite inferior da normalidade, e com rela<;ao 
VEF1/CV(F) normal. Quando a CV e a CVF estao reduzidas 
na presen^a derela^ao VEFl/CV(F) e FEF25-75/CVF normais 
ou elevados, disturbio restritivo pode ser inferido, especial- 
mente em situagoes clinicas de suspeita de fibrose pulmonar, 
doen^as da parede toracica e da pleura, ressec^ao pulmonar 
e quando a CVF esta acentuadamente reduzida, com valores 
< 50% do previsto (Figura 40,26). Nas demais situates em 
que a CVF esta reduzida, sem que haja probabilidade clfnica 
de restrii;ao, as Diretrizes para Testes de Fun^ao Pulmonar da 
SBPT (!) sugerem o termo disturbio ventilatorio inespecifico. 


Prova bronco dilatadora 


Resposta ao broncodilatador refere-se a mudan^as que excedem a variabi- 
lidade ao acaso dos parametros medidos. Para avalia-la administra-se um 
broncodilatador, habitualmente salbutamol ou fenoterol na dose de 400 pg e 
repete-se a espirometria ap6s 15 min. A American Thoracic Society recomenda 
os iimites de 12% e 200 mi? para o VEF1 e o Consenso Brasileirode Espirometria 
recomenda variates maiores que 200 ml e 7% em relaqao aos valores previs- 
tos. Elevates da capacidade inspiratoria maior que 300 ml e da capacidade 
vital lenta maior que 400 ml expressam desinsuflagao pulmonar apos o bron¬ 
codilatador e tern um bom valor preditivo para resposta clfnica. 


fluxo 



Figura 40.26 Curva fluxo x volume de disturbio ventilatorio restritivo. 
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Classifica^ao da gravidade do disturbio ventilatorio restritivo 

Na pratica clinica os valores de VEF 1 e CVF em rela^ao ao 
previsto sao utilizados para graduar a gravidade, mas na sua 
interpreta^ao a classifica^ao de qualquer anormalidade deve 
levar em conta a doen<;a subjacente. Como exemplo tomemos 
um paciente com estenose traqueal em que uma obstru^ao 
classificada como leve na espirometria pode significar redu¬ 
ces no lumen traqueal para men os de 5 a 6 mm e requer 
medidas urgentes, enquanto um paciente asmatico com obs- 
tru^ao leve geralmente esta assintomatico. 


Prova broncoconstritora 


A prova broncoconstritora esta indicada nos padentes com suspeita clinica de 
asma e que apresentem espirometria normal. Para reaiiza-la, obtem-se uma 
espirometria basal e, a seguir, repete-se o exame apos doses crescentes de uma 
substancia broncoprovocativa dilui'da (histamina, carbacol ou metacolina) ate 
que a dose-limite seja atingida. Seem aigum momentoo VEF1 cai 20%ou mais 
em rela^ao ao valor basal a prova e considerada positiva. Diversas condiqoes 
respiratorias resultam em hiper-reatividade bronquica, como sinusite crtmica, 
rinite alergica, bronquiectasias e outras. Portanto, a prova nao pode ser utlil- 
zado paradiscriminarentre asma e outras doen^as obstrutivas em doentes com 
espirometria anormat. 

Medida dos volumes pulmonares 

Os volumes pulmonares que incluem o volume residual 
nao podem ser medidos por meio da espirometria. Esses volu¬ 
mes podem ser medidos por tecnicas de diluiqao de gases ou 
por pletismografia. Entre as tecnicas que utilizam gases, a mais 
utilizada e a tecnica de diluiqao do helio, em que, mediante um 
espirometro, o paciente e colocado em contato com volume 
e concentraqao conhecidos de helio, um gas nao difusfvel. O 
metodo mede os espa^os aereos que estao em contato com a 
boca, assim, areas de aproximadamente do ar nao sao incorpo- 
radas, o que pode resultar em uma medida de volume men or 
do que a real. A pletismografia e considerada o padrao-ouro 
para determinaqao dos volumes pulmonares. O teste e reali- 
zado em uma cabine hermetic amente fechada que per mite, 
por meio da aplicaqao da lei de Boyle, determinar que as alte- 
ra^oes de pressao na cabine expressam as variaqoes de volume 
pulmonar. 

A medida dos volumes pulmonares esta indicada quando 
a CV esta reduzida mesmo apos o uso de broncodilatador ou 
quando se deseja quantificar o grau de hiperinsuflacjao pul¬ 
monar, mediante a determinaqao da rela^ao entre o volume 
residual e a capacidade pulmonar total. 

Medida do pico de fluxo expiratorio 

Alem da medida obtida na espirometria, o PEE pode ser 
medido com aparelhos portateis e de baixo custo. Apesar de 
mais dependente do esfortpo realizado pelo paciente do que o 
VEF 1 , os dois parametros apresentam uma boa correlaqao. O 
paciente deve realizar inspira^ao maxima ate atingir a capaci¬ 
dade pulmonar total (CPT) e, a seguir, fez uma expiraqao for- 
9 ada atraves do bocal, nao sendo necessario prolongar a expi- 
ra 9 ao. Sao feitas tres medidas com intervalos de 30 segundos, 
registrando-se a maior medida. O exame e bastante util nas 
unidades de emergencia, para avaliar a gravidade da obstru^ao 
na crise de asma. Tambem tern valor na avaliatjao ambulato- 
rial na asma moderada ou grave e na asma de dificil controle, 
assim como na avalia^ao de pacientes com suspeita de asma 
ocupacional. 


- Ventila^ao 

£ o processo de re nova 9 a o do gas inspirado, no qual o oxi- 
genio e fornecido aos alveoles e o gas carbonico e eliminado. A 
troca gasosa ocorre somente nos alveolos, daf ser importante 
a determina 9 ao da quantidade de gas que penetra nos alvdo- 
los. As vias respiratorias condutoras constituem um espa 90 
morto onde o ar inspirado penetra mas nao ha troca gasosa. 
O volume ocupado pelo espa 90 morto anatomico se situa em 
torno de 2,2 m^/kg. O volume-minuto 6 o produto do volume 
de ar cor rente pela frequ&ncia respiratoria. A frequencia respi- 
ratoria se situa entre 12 e 20 rpm. O volume corrente e varid- 
vel, mas a ventila 9 ao/min e cerca de 4 £/m 2 de superficie cor¬ 
poral (VE = VA + VEM; VE = ventila 9 ao/min; VA = ventila 9 ao 
alveolar; VEM = ventila 9 ao espa 90 morto). 

O conhecimento do volume-minuto e insufkiente para 
estimar a ventila 9 ao alveolar, ja que a ventila 9 ao total pode 
ser normal ou elevada e a alveolar reduzida, se o espa 90 
morto estiver aumentado. Isto pode ocorrer por aumento 
do espa 9 o morto anatomico ou pelo surgimento de alveolos 
nao perfundidos - espa 90 morto alveolar. A determina 9 ao do 
volume-minuto tem, portanto, valor clrnico limitado. 

A ventila 9 ao alveolar na pratica e estimada pela medida 
da Pa co , arterial. Como o C0 2 d fecilmente eliminado atd os 
alveolos, sua excre 9 ao depende da renova 9 ao do ar alveolar. 
Niveis reduzidos denotam hiperventila 9 ao alveolar, o oposto 
sucedendo quando ha hipercapnia. 

■ Difusao pulmonar 

Capacidade de difusao dos pulmoes d a medida dos gases 
que difundem dos alveolos para o sangue capilar pulmonar. 

A equa 9 ao basica da difusao e: DL = V/PA - Pc. 

Em que: DL - difusao pulmonar; V - volume de gas trans- 
ferido no tempo; PA = pressao alveolar; Pc = pressao capilar. 

O monoxido de carbono (CO) e o gas em geral utilizado 
para medir a difusao, jd que ele normalmente nao esta presente 
no sangue, liga-se fecilmente com a hemoglobina e nao exerce 
pressao parciaL A pressao capilar e desprezada no seu calculo. 
Na tdcnica de respira 9 ao unica, a mais usada, uma mistura 
gasosa, contendo 0,3% de CO e 10% de He, 0 2 e N, e inspirada 
ate a capacidade pulmonar total. A respira 9 ao e sustentada por 
10 s e, apds uma expira 9 §io for 9 ada, fez-se a medida. 

A difusao de CO depende do estado da membrana alveolo- 
capilar e da quantidade de hemoglobina presente nos capilares 
pulmonares disponiveis para captar o CO. A difusao pulmonar 
de monoxido de carbono (DL C0 ) vai depender da superficie 
alveolar disponfvel. Sera, portanto, reduzida no enfisema, em 
que ha distribui 9 ao alveolar. Antigamente a difusao diminufda 
nas doen 9 as intersticiais era atribulda ao espessamento da 
membrana alveolocapilar (“bloqueio alveolocapilar”). A perda 
de superficie alveolar e a oblitera 9 ao de grande parte do leito 
capilar sao hoje considerados os fatores primordiais. 

A anemia resulta em redu 9 ao da difusao. Para ser corre- 
tamente interpretada em outras doen 9 as, esta deve ser entao 
corrigida para o nfvel de hemoglobina. Na insuficiencia 
cardiaca pode haver aumento nas fases iniciais pelo maior 
volume de sangue nos capilares pulmonares, mas, a medida 
que o edema intersticial se estabelece, haverd redu 9 ao da 
difusao pulmonar. 

Como a difusao depende do volume disponfvel, pode ser 
normalizada para o tamanho pulmonar dividindo-a pelo 
volume de gas alveolar (DL co /VA). 
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Para medir a pressao alveolar do CO, coleta-se o gas expi- 
rado, desprezando-se a parte inicial da expira^ao, proveniente 
do espa^o morto. O volume alveolar € medido pela dilui^ao 
do h£lio. 

■ Medida das pressoes inspiratorias e expiratorias 

Os musculos respiratorios constituem a bomba que movi- 
menta o sistema respiratorio. Como a expira^ao & passiva, 
os musculos mais importantes sao os mspiratorios, sendo o 
diafragma o principal. Pela contra^ao do diafragma, a pressao 
pleural e reduzida na inspira^ao, fato que se acompanha de 
diminui^ao da pressao intra-alveolar com a entrada de gas do 
meio ambiente para os pulmoes. 

Apenas 5 a 7 cmH.O de pressao pelos musculos respi¬ 
ratorios dependem do volume pulmonar, ou seja, a pressao 
inspiratdria cai a medida que o volume pulmonar aumenta. 
Pressao de 30 cmH 2 0 e necessdria para deslocar os pulmoes 
ate a capacidade pulmonar total. Pressoes inspiratorias maxi- 
mas, abaixo de 20 cmH 2 0, associam-se k falencia ventilatd- 
ria, ja que inspira^oes por minuto acima das usuais (suspiros) 
sao necess arias para ventilar areas colabadas. A for<;a gerada 
pelos musculos respiratorios pode ser facilmente medida a 
beira do leito. 


Teste da caminhada de6 min 


Este teste mede a distancia que o paciente e capaz de caminfiar, rapidamente, 
durante o perfodo de 6 min. Avaiia de forma global e integrada todos os siste- 
mas envolvidos durante o exercicio: sistema respiratorio e cardiaco, circulate 
periferica, sangue e sistema neuromuscular. Sua principal indicate esta na 
avaliaqao de resposta a intervenes em pacientes com doen<;a pulmonar e 
cardiaca. Tambem e utilizado como preditor de morbidade e mortalidade em 
variascondi0esclinicas 

» Contraindicates absolutas: angina instavel e infarto do miocardio nos ulti- 
mos meses 

■ Contraindicates relativas: frequencia cardiaca maior que 120 bpm em 
repouso, pressao sistollca maior que 180 mmHg ou diastolica maior que 
lOOmmHg. 


■ Gasometria arterial 

► Oxigenacao. A andlise do sangue arterial permite avaliar se o 
pulmao esta realizando sua furnpio primordial. A medida que 
o oxigenio k consumido, a analise do sangue venoso pode dar 
orienta^ao sobre o balan^o oferta/consumo nos tecidos. 

As principais causas de hipoxemia sao: 

■ Baixa concentra^ao do 0 2 inspirado: ocorre em altitudes 
elevadas, em que a queda da Pa 02 (pressao alveolar de 0 2 ) 
se da por diminuiqao da pressao barometrica. Pode ocor- 
rer em consequ&ncia de ajuste inadequado de ventiladores 
mecanicos 

■ Hipoventila^ao: se a elimina^ao do C0 2 do alveolo nao 
for adequada, a pressao alveolar do 0 2 deve diminuir. A 
Pa 0 cai em propor^ao direta, Pela gasometria, a hipoventi- 
la^ao sera entao caracterizada por PaCo 2 elevada e P(A-a) 
0 2 normal. As causas de hipoventila^ao podem ser agudas 
e cr6nicas, compreendendo obstru^ao das vias respiratd- 
rias, depressao do comando ou doen^as parenquimatosas 
em fase avan^ada e uso de ventiladores mecanicos com 
ventilacjao insuficiente 


■ Disturbios de difusao: admitia-se que o espessamento da 
membrana alveolocapilar e que impediria a transference 
de 0 2 , porem verificou-se que estas daemjas reduzem o 
numero de alveolos funcionantes, causando disturbios 
da rela^ao V/Q, que e o mecanismo principal da hipo¬ 
xemia. A difusao pass a a ser causa de hipoxemia apenas 
na presents de doen^a intersticial e quando ha aumento 
do fluxo sanguineo pelo capilar, como no exercicio fisico. 
Ainda assim nesta situa^ao, apenas parte da hipoxemia se 
da por este mecanismo, A queda da Pa 0> no exercicio e 
caracteristica importante das doen^as pulmonares difusas 
avantpadas 

■ Disturbios da rela^ao ventilai;ao-perfusao (V/Q): 6 a 
causa mais comum de hipoxemia em pacientes com doen- 
^as pulmonares. Decorre da presen^a de areas de pulmao 
com relaqoes entre ventila^ao e perfusao altas e baixas. A 
diferen^a alveoloarterial e um indicador da presen^a de 
areas com baixa rela^ao V/Q. Em geral ha hipoxemia e a 
Pa co , e normal ou baixa. O gradiente alveoloarterial nor¬ 
mal varia, entretanto, com a Fi 0j (fra^ao inspirada de 0 2 ). 
Uma rela^ao Pa co , de 100 ou menos indica doen^a pul¬ 
monar grave, denotando acentuada dificuldade de trans¬ 
ferencia gasosa 

■ Shunt direita-esquerda: doen^as que preenchem os alveo¬ 
los, como a sindrome de angustia respiratoria do adulto 
(SARA) ou fistulas arteriovenosas, podem ocasionar hipo¬ 
xemia que e resistente ao uso de 0 2 

■ Tensao de 0 2 venoso mistobaixa: umaredu^ao da Pv Q pode 
resultar em acentua^ao da hipoxemia arterial nos doentes 
ja com disturbio V/Q ou shunt direita-esquerda. A queda 
pode resultar de redu$ao do debito cardiaco ou de aumento 
de consumo pelos tecidos. 

- Equilfbrio acidobasico 

Para avaliar o equilibrio acidobasico, deve-se medir o pH 
arterial, a pressao arterial parcial de CO. e o bicarbonato 
plasmatico (HC0 3 Q. Os aparelhos de gasometria medem 
diretamente o pH e a P co ,, 0 valor de HC0 3 sendo estimado 
pela equaqao de Henderson-Hasselbach: pH = 6,1 + log 
HC0 3 /0,03 x Pa co ,. 

Os valores normals para os dados obtidos pela gasometria 
ao nivel do mar sao: 

■ pH = 7,35 a 7,45 

■ Pa Ci = 80 a 95 mmHg 

■ Pa co . = 35 a 45 mmHG 

■ HC0 3 = 23 a 27 mEq/£ 

• Sat0 2 = 95 a 98% 

■ Excesso de base = 0 ± 2 mEq/f. 

Existem dois tipos fundamentais de disturbios acidobasi- 
cos: respiratorio e metabolico. Os disturbios respiratdrios pri¬ 
maries afetam a acidez do sangue mudando a P COj , e os dis¬ 
turbios metabolicos primarios sao causados por altera<;ao na 
concentra^ao do bicarb onato. 

Os disturbios primarios sao em geral compensados, mas a 
compensa^ao nunca e completa, mesmo nas situates croni- 
cas, Assim, se o pH estiver abaixo de 7,40, o processo primario 
e acidose; acima de 7,40, alcalose. 

A present^ de um disturbio misto caracteriza-se por existir 
mais de um executando sua compensa^ao. 
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Indicates das testes funcionais 


► Avalia^ao da existence de doen^a pulmonar. Se a capaddade vita) e o 
VEF1 sao normais, pode-se presumir que o padente nao tem doenga obs- 
trutiva ou restritiva significativa. Os valores normais e os itmites used os sao 
criticos para se estabelecer a present ou nao de anormalidade. 

A present de doengas intersticiais e vasculares pulmonares e mais bem 
avaliada por medidas de difusao do CO e saturate de O^em repouso e em 
exerddo. 

► Tipo de doenga pulmonar, Uma vez detectada alguma anormalidade 
pela espirometria, o tipo de disturbio deve ser caracterizado esua gravid ade, 
avaliada (Quadro 40.4), 

► Separate de diferentes tipos de doengas obstrutivas (asma, 
DPOC). Na present deobstrugaoaofluxoaereo, e importante determinar 
a reversibilidade do processo, o que nem sempre e cfinicamente apa rente. 
A redugao da difusao do CO indtea destruigao alveolar e, portanto, enfise- 
ma. Se a fungao pulmonar se normaliza rapes o uso de broncodilatador, o 
diagnostico e de asma. Na presence de disturbio obstrutivo que nao desa- 
parece apos broncodilatador, urn teste de reversibilidade com corticoste- 
roide e indicado. A fungao pulmonar deve ser medida apos 14 dias de uso 
de prednisona e bronco dilatadores. Determinagao seriada do pico defluxo 
e o teste maissensivel. 

* Detecgao de doenga pulmonar futura. 0 tabaglsmo provoca lesoes de 
pequenas vias respisratorias anos antes do desenvolvimento da doenga 
pulmonar obstrutiva clinicamente aparente, Espirometria deve ser feita em 
tabagistas sintomaticos ou de meia-rdade, VEF1/CVF reduzida indica doenga 
progressiva. 

► Reconhecimento de hiper-reatividade bronquica. Pacientes com 
hiper-reatividade podem manifestar tosse seca cronica, aperto no perto, 
dispneia e chiado, isoladamente ou associados, A hiper-reatividade pode ser 
transitoria ou indicar a present de asma bronquica, o que leva a indicate 
de broncodilatadores e/ou corticosteroides, com boa resposta. 

i- Avaliagao terapeutica. 0 tratamento das doengas obstrutivas e das res- 
tritivas pode ser seguido por espirometria e outros testes. 

► Investigate de dispneia. Dispneia de causa nao aparente e com radiogra¬ 
ms do torax normal pode ter como causa doengas cardfacas e respiratorias. A 
espirometria ira detectar doengas obstrutivas que sao as causas maisfrequen- 
tes. Se for normal, ha indicagao para teste de bronco provoca to. Se este for 
normal e a suspeita de dispneia de CO e teste de exerddo com determinate 
de variaveis cardfacas, respiratorias e metabolicas sao indicados. 

► Avaliato da capacidade laborativa. Na present de disturbiofuncional 
grave esta caracterizada seria incapacidade. Com graus de disfunto men os 
intensos ou na present de dispneia desproporcional aos achados fundo- 
nais, deve-se realizar teste de exerddo com determinate do consumo ma- 
ximodeO^, 

► Avaliato pre-operatoria. Em pacientes submetidos a cirurgia toracica 
ou abdominal, lia red ugao da funto pulmonar de grau variado no pos-ope- 
ratdrio. Em tabagistas, idosos e portadores de doengas pulmonares diagnos- 
ticadas ou em sintomaticos respiratorios, espirometria deve ser realizada na 
tentativa de correto dos disturbios eventualmente presentes e estimativa da 
possibilidade de complicates pos-operatorias. 


► Exame das secretes 
broncopulmonares 

As secregoes broncopulmonares podem ser estudadas por 
coleta da expeetoragao, por aspiragao do conteudo gastrico, 
por aspiragao traqueobronquica, pela coleta na broncoscopia, 
pelo lavado broncoalveolar, pela aspiragao transtraqueal ou 
por aspiragao percutanea por agulha. 


Quadra 40-4 

Classifica^o dos disturbios ventilatorios. 


Disturbios 

VEF1 

CVF H 

VEF1/CVF 

Leve 

^ 60% 

>60% 

S*6D% 

Moderado 

41 a 59% 

51 a 60% 

41 a 59% 

Grave 

<40% 

<50% 

<40% 


O escarro e outras secregoes produzidas ou provenientes do 
sistema broncopulmonar podem ser avaliados em suas carac- 
teristicas fisicas, aldm da pesquisa de microrganismos, celulas 
neoplasicas e elementos da mucosa brdnquica. Procedimentos 
simples, mas uteis, sao a observagao macroscbpica do escarro 
e o exame micro scdpico de uma preparagao fresca com colo- 
ragao pelo Gram. 

O exame microscopico da expectoragao permite identificar a 
oresenga de bacterias, inclusoes virais, fungos, parasites e celu- 
,as. O exame a fresco do material nao corado oferece excelentes 
resultados para a pesquisa do Paracoccidioides brasiliensis. 

O material proveniente do trato respiratorio, uma vez colhido, 
deve ser enviado imediatamente para exame. £ necessario insis- 
tir para que o paciente se empenhe em eliminar material prove¬ 
niente datraqueia ou da garganta apos acesso de tosse. Explicar 
ao paciente que o material deve ser obtido de “dentro dos pul- 
moes” e nao por aspiragao da nasofaringe ou pela eliminagao 
de saliva. A secregao colhida pela manha, logo que o paciente 
acorda e ap6s higiene oral, constitui o material mais adequado. 

Expectoragao induzida por aerossol esta indicada nos 
pacientes incapazes de obter espontaneamente material sufi- 
ciente para o exame. Usa-se para isso uma solugao salina a 
10% aquecida e nebulizada que tem propriedades irritantes 
e estimulantes sobre as glandulas muciparas, induzindo-as a 
produzir secregao. 

Material para exame pode ser obtido tambbm por lavagem 
broncoscopica e por pungao transcutanea. Contudo, tais tec- 
nicas nao sao de rotina, ficando reservadas para os casos cujo 
diagnostico nao pode ser estabelecido pelos metodos tradicio- 
nais ou quando o antibiograma se tornar indispensavel. 

Os exames bacteriologico e citologico da secreqao, reali- 
zados apos lavado bronquico, sao simples e costumam ofere- 
cer elevado indice de positividade, comparavel ao obtido com 
material eliminado 24 h apos a broncoscopia. 

O lavado broncoalveolar e um mbtodo diagndstico para 
estudo da celularidade alveolar, muito util em grande numero 
de doen^as pulmonares, estando indicado nas fibroses pulmo¬ 
nares intersticiais difusas, nas afecqoes granulomatosas e nos 
infiltrados pulmonares, cujo diagnostico permanece indefi- 
nido apos a realizaqao dos exames tradicionais. O lavado gas¬ 
trico s6 tem indica^ao em crian^as, 

■ Exame bacteriologico 

A identificaqao, no escarro, do agente microbiologico cau- 
sador de infeeqao no trato respiratorio inferior, com exce^ao 
do bacilo alcool-acidorresistente (BAAR) e de fungos, conti- 
nua a ser dificultada pela contaminaqao que o material sofre 
ao transitar pela faringe e pela boca, surgindo sempre a per- 
gunta: “Este agente e mesmo proveniente do pulmao?” 

Tal dificuldade pode ser contornada, em grande parte, pelo 
adequado processamento do material e dos germes colhidos 
e, judiciosamente, interpretado. Para isso toma-se um grumo 
purulento (viscoso) da secreqao obtida, arrastando-o para 
junto da mar gem da lamina, e desprezando o excesso de saliva. 
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O grumo “quase sec o’' e entao distendido no centro da lamina 
e no esfrega^o corado pelo Gram. Busca-se identificar o(s) 
tipo(s) de celulas(s) all presente(s). O encontro de macrdfagos 
(mononucleares) junto a bacterias ou fagocitados sugere que o 
material deve ter vindo do pulmao. 

O exame por cultura do escarro nao consegue ser tao dis¬ 
crim in atorio quanto a proveni£ncia dos germes: isso porque 
crescem no meio de cultura os microrganismos com maior 
capacidade para faze-lo, seja do escarro, seja da saliva. Agora 
juntando-se o resultado do exame de cultura com o que se 
encontrou no exame direto (“interpretado”), pode-se saber 
com maior grau de certeza se o que cresceu na cultura era pro- 
veniente do pulmao. 

Os germes piogenicos, com parede celular bem definida, 
gram-positivos ou gram-negativos, aerobios ou anerobios, 
podem ser facilmente identificados no exame direto, mas sem- 
pre crescem facilmente em cultures, Exemplo: pneumococo 
e Haemophilus influenzae. )a outros microrganismos como 
micoplasma, clamidia e legionela nao sao corados pelo Gram, 
nao sendo assim identificados por tal metodo e, sim cultivados 
em laboratorio, o que e de dificil feitura. 

Al£m da colora^ao pelo metodo do Gram, que per- 
mite identificar os germes gram-positivos (cocos) e os 
Gram-negativos (bastonetes), deve-se, no mesmo material, 
solicitar a Colorado pelo metodo de Ziehl-Neelsen para pes- 
quisa de BAAR, que devera ser repetida pelo menos em tres 
amostras diferentes. 

Quando o paciente estiver em uso de antibidtico, o trata- 
mento sera suspenso 24 a 48 h antes da coleta do material. 
Mas isto s6 se justifica quando a cultura do escarro for decisiva 
para um diagndstico ainda pendente. 

Quanto a pesquisa de fiingos, o mais comumente identifi- 
cavel ao exame direto e o Paracoccidioides brasiliensis, respon- 
savel pela paracoccidioidomicose ou doen^a de Lutz. 

Na candidiase pulmonar, seu agente etioldgico, a Candida 
albicans , e tambem de identifica^ao facil, sem, todavia, ter, na 
maioria das vezes, significado patologico; sua presen^a s6 tem 
valor quando relacionada com a clinica. 


► Exame titologico 

Uma amostra de material corretamente colhida e fator 
decisivo no resultado. Nesse sentido e necessario insistir para 
que o paciente envie a primeira expectoraqao da manha, pro- 
cedente da traqueia, apes acesso de tosse. Se o resultado for 
negativo no primeiro exame, novas amostras devem ser obti- 
das. MeteriaJ. purulento ou contendo exclusivamente saliva 
(coleta mal feita) e improprio para a citologia. 

O estudo titologico deve ser feito tambem no material colhido 
com o broncoscdpico. Alem do lavadobroncoscopico, procede-se 
a um escovado bronquico no qual se fara o estudo das celulas. 

A citologia do escarro inclui tambem a verifica<;ao da pre¬ 
sent de eosinofilos de interesse no diagnostico de asma e sin- 
drome de Loeffler. 


► Exame do liquido pleural 

O derrame pleural e uma cole^ao anormal de liquido no 
espa^o pleural. A sua retirada e indicada tanto como procedi - 
mento diagnostico (derrame pleural inexplicado), como tera- 
peutico (pun^ao de alivio). 


Para realiza-lo, o paciente deve estar sentado, apoiado 
sobre o lado sao, com o bra^o correspondente ao derrame 
afastado do tdrax, em posi^ao comoda. Antes de proceder 
a toracocentese, o medico delimita pela percussao a area de 
macicez, tendo diante dele a radiografia do tdrax em PA e 
perfil, feita naquele dia ou de v£spera. Com esses elementos, 
pode-se determinar o ponto ideal da pun^ao. A maioria das 
toracocenteses £ feita na face lateral do tdrax na linha axilar 
media, aproximadamente entre a regiao axilar superior e a 
inferior, o que, em geral, coincide com o 5° ou o 6° espago 
intercostal. O local ideal da pungao estara na dependencia do 
limite superior do liquido. Procede-se a anestesia com solu^ao 
de xilocaina a 1%. A agulha, de calibre 30 x 8, deve atravessar 
os varios pianos da parede toracica ate atingir o folheto parie¬ 
tal, facilmente perceptivel pela sua resistencia caracteristica. 
Nesse momento, um pequeno recuo da agu iha faz com que ela 
fuja do espa^o pleural, permanecendo sobre o folheto parietal, 
onde sao injetados aproximadamente 3 m£ de anestesico. A 
agulha deve penetrar no torax deslizando sobre a borda supe¬ 
rior da costela. Para isso, convem apoiar firmemente o dedo 
indicador da mao esquerda sobre a referida borda, o mais pro¬ 
ximo possivel do local de entrada da agulha. £ aconselhavel 
que, antes da introdu<;ao da agulha, abra-se com a ponta do 
bisturi um pequeno pertuito na pele para facilitar sua penetra- 
cpio e movimenta^ao. 

A menor queixa do paciente, como desconforto, angustia, 
dispneia ou acesso de tosse, exige que a retirada do liquido seja 
interrompida por alguns momentos. Nessa situa^ao e aconse¬ 
lhavel que se deixe entrar certa quantidade de ar pela agulha, 
a fim de se restabelecer a pressao ideal na cavidade pleural. 
Quando o liquido for purulento ou sanguineo, usa-se um tro- 
carte de calibre maior. 

A anal is e do liquido pleural, sempre que possivel, deve 
seguir uma rotina rigida e detalhada. Ate mesmo a quanti¬ 
dade colhida pode contribuir para a avalia^ao diagndstica de 
um derrame: exsudatos volumosos, que se instalam rapida- 
mente, quase nunca se refazem e costumam ser de natureza 
tuberculosa. Os derrames malignos, ao contrario, se repro- 
duzem rapidamente, exigindo repetidas pun^oes. Os derra¬ 
mes pleurais sao classificados em transudatos e exsudatos e, 
para sua diferencia^ao, utilizam-se os criterios de Light, ou 
seja, os exsudatos apresentam uma das seguintes caracteris- 
ticas: 

■ Rela<;ao proteina do liquido pleural/proteina serica > 5 

• Rela^ao desidrogenase lactica (DHL) do liquido pleural/ 

liquido serico > 0,6 

■ Desidrogenase lactica no liquido pleural > 200 \JII£. 

Esta diferencia^ao e importante porque separa os derrames 
de causa sistemica (transudatos) dos de causa local (exsuda¬ 
tos). 

Nos exsudatos, pode estar indicada uma biopsia pleu¬ 
ral para esclarecimento diagndstico. Nos transudatos, a 
causa basica € extrapleural, devido a disturbios nas pres- 
soes hidrostatica ou oncotica, nao estando indicada biop¬ 
sia pleural. Os exsudatos, no inicio, tem aspecto seroso ou 
serofibrinoso, de cor amarelo-citrina, ligeiramente turvos. 
Tonalidade esverdeada levanta a suspeita de processo supu- 
rativo. 

Os derrames hemorragicos nao costumam ser de natureza 
tuberculosa, embora isto possa ocorrer. Derrame francamente 
hemorragico - mais de 100.000 hemacias por mililitro - 6 a 
regra nos processos malignos. 
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Quando o liquido aspirado, no inkio ou durante a pun- 
9S0, for francamente hemorragico, 6 necessario verificar se 0 
sangue provem da cavidade pleural ou de vaso acidentalmente 
atingido. O sangue procedente da cavidade pleural nao coa- 
gula com a mesma facilidade do sangue circulante. Nos derra- 
mes hemorragicos (para que isto ocorra basta 1 m£ de sangue 
em 1.000 mi de liquido), esse aspecto se mantem durante toda 
a toracocentese. 

O liquido pleural, na grande maioria dos derrames, e ino- 
doro. So os empiemas putridos de natureza estreptocopica ou 
que contenham germes anaerobicos apresentam odor intenso. 
O empiema tubercuioso, nao contaminado por outros germes, 
d sempre inodoro. 

A analise bacterioldgica do liquido pleural visa a pesquisa 
de BAAR e de outras bacterias gram-positivas ou gram-nega- 
tivas, seguida as vezes de testes de sensibilidade. 

Nos derrames serofibrinosos de natureza tuberculosa, 
a populate* bacteriana e pobre (paucibacilar); por isso, 
a pesquisa de BAAR pelo exame direto, e ate mesmo por 
cultura, costuma ser negativa. Alem disso, cumpre s alien- 
tar que o cultivo do bacilo de Koch exige aproximadamente 
45 dias, razao pela qual nao se justifica depender da cultura 
para iniciar 0 tratamento de um derrame supostamente 
tubercuioso. A pesquisa de outros germes e o antibiograma 
so se justificam nos Hquidos que tenham caracterlsticas de 
supura^ao. 

A taxa de glicose no liquido, embora de valor pratko dis- 
cutlvel, deve ser verifkada rotineiramente. Ha necessidade 
de correlate* com a glicemia, e, habitualmente, os liquidos 
de efusao apresentam 20 mg% a menos que o plasma. Indice 
baixo de glicose s6 6 encontrado na doen^a reumatoide e no 
lupus eritematoso. 

A contagem de globulos brancos deve ser feita especifica- 
mente determinando o numero de neutrofilos, de linfocitos 
e de eosinofilos. A grande maioria dos derrames de natureza 
tuberculosa contem mais de 1.000 globulos brancos por m£, e 
os linfocitos predominant em quase todos os casos. Quando a 
neutrofilia for acentuada, e provavel que o derrame resulte de 
supura^ao, exceto no inkio dos derrames tuberculosos, oca- 
siao em que a neutrofilia i a regra. 

A presence de eosinofilos fala contra a natureza especifica 
de um derrame e da sua posslvel transforma^ao em empiema. 
Eosinofilia abundante e encontrada nos derrames que, alem 
do liquido, contenham ar (hidropneumotorax). 

A desidrogenase lactica (DHL) deve ser dosada, desde 
que haja suspeita de malignidade. Nestes casos, seu teor no 
liquido pleural e bem maior que no sangue. O resultado 
pode ser "falso-positivo”, na presemja de numerosas celu¬ 
las degeneradas, como globulos brancos, hemacias e restos 
teciduais. 

A pesquisa de celulas malignas no liquido pleural e um 
exame altamente especializado. As vezes um derrame serofi- 
brinoso, com celuridade relativamente pobre, sugere tubercu- 
lose; no entanto, a citologia pode revelar a presen^a de celulas 
malignas. 

A adenosinadeaminase (ADA) e uma enzima encontrada 
nos tecidos e sangue, e que catalisa a adenosina em inosina e 
amonia. Tern sido observada uma forte correlate* entre valo- 
res elevados desta enzima e derrames tuberculosos. Outras 
condiijoes em que ha aumento da ADA sao doen^a reuma¬ 
toide, linfoma e empiema. 

Na pratica, em um sentido abrangente, doen^a da pleura e 
sinonimo de derrame pleural (Quadro 40 . 5 ). Derrame pleu¬ 
ral, por sua vez, em nosso meio sugere tuberculose da serosa. 


As demais doenqas que acometem a pleura sao: mesotelioma 
maligno e benigno, lesoes metastaticas, infec^oes bacterianas, 
virais, actinomicdticas, doenga tromboembolica, secundarias 
a doen^as do trato digestivo, e colagenoses. 


► Biopsia pulmonar 

Procedimento pelo qual i retirado um fragmento de tecido 
pulmonar para definite* diagndstica em pacientes portadores 
de patologia pulmonar. 

Os metodos utilizados sao a biopsia transbronquica por 
broncoscopia, a pun^ao-biopsia transcutanea orientada por 
radioscopia ou tomografia computadorizada, a biopsia pul¬ 
monar a ceu aberto e a biopsia por videotoracoscopia. 

£ importante realizar estudos radioldgicos adequados e 
em conjunto com o radiologista para definir qual o melhor 
metodo a ser utilizado, levando em conta a localiza^ao das 
lesoes, as caracterlsticas clinicorradioldgicas e os riscos de 
cada nktodo. 

► Biopsia transbronquica. Realizada por broncoscopia (flexlvel ou 
rigid a), intro duzindo-se uma pinca pelo canal do aparelho; 
uma vez atingida a regiao acometida pela doen^a, sao reali- 
zadas mordidas com retirada de fragmentos de tecido pulmo¬ 
nar. As vantagens deste nktodo sao a men or morbidade e o 
fato de ser realizado sob sedate* leve, anesfesia tdpica, sem 
utiliza^ao de outros aparelhos, portanto, pouco invasivo. A fal- 
ta de visualiza^ao direta da lesao, as pequenas dimensoes das 
amostras e os artefatos por compressao pela mordida da pin^a 
figuram entre as desvantagens. 

Apresenta alto rendimento diagnostico nos casos de sarcoi- 
dose, linfangite carcinomatosa, rejei^ao de transplante, neo¬ 
plasias malignas e algumas infec^oes. 

► Pun^ao-biopsia transcutanea de pulmao orientada por tomografia com¬ 
putadorizada. Pode ser aspirativa ou com agulha lancetante, sen- 
do que nesta ultima e posslvel a retirada de fragmentos maio- 
res de tecido. 

As complicates sao: pneumotorax, hemoptise e raramente 
implantes neoplasicos no trajeto da agulha.Tem rendimento 
alto em lesoes perifericas, sendo contraindicada nas discrasias 
sangulneas, uso de antieoagulante, enfisema, bolhas subpleu- 
rais, pneumectomia contralateral, hipertensao pulmonar e 
malformagao arteriovenosa. 

► Biopsia pulmonar a ceu aberto. Metodo no qual e retirado um 
fragmento de pulmao ( 5 X 3 X 2 cm) por uma pequena 
toracotomia. A principal indica^ao e para o diagnostico de 
doen^a intersticial difusa do pulmao quando os outros me¬ 
todos falharam. O tecido obtido deve ser dividido para di- 
ferentes exames como anatomopatoldgico, bacteriologico, 
micoldgico e, se necessario, biologia molecular, cultura de 
virus, microscopia eletronica e imunofluorescencia. Tern a 
desvantagem de provocar maior morbidade, dor e tempo de 
recuperate pos-operat6ria. Eventualmente e realizada em 
pacientes sob tratamento intensivo e imunossuprimidos, 
cuja gravidade exige diagnostico etiologico e tratamento 
imediato. 

► Biopsia pulmonar por videotoracoscopia. Permite obter fragmentos 
de biopsia semelhantes ao da biopsia a ceu aberto, com inci- 
soes menores e utilizagao de grampos endoluminais proprios 
para esta finalidade. Provoca menor dor pos-operatoria e ma¬ 
nor tempo de hospitaliza^ao; no entanto, tern custo mais ele- 
vado e exige ventila^ao monopulmonar. 
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Quadra 40J 


Caracteristicas do Ifquido pleural por etiologia, 



Tuberculose 

Cancer 

Insufkientia 

cardraca 

Pneumonias 

(infeejoes) 

Artrite 

reumatoide/ 

colagenoses 

Embolia 

pulmonar 

Micose 

Traumatismo 

Quilotorax 

Clinica 

Nosjovens 

Adultos 

Sinais e 

Sinais e sintomas 

Historia ou nao de 

Antecedentes 

Exposifao 

Historia de 

Historia de 


Convrvio 

Doen^a primaria 

Doenp 

secundaria 

sintomas 

cardiacos 

broncopulmonares 

comprometimento 

articular 

Nodulos 

subcutaneos 

Cirurgia 

Imobilizapo no 
leito 

Doenp venosa 

aerea 

endemics 

trauma 

trauma 

Lesao 

maligna 

Macroscopia 

Seroso. As vezes 
sanguinoiento 

Sanguinoiento 

Seroso 

Seroso 

Turvo amarelo- 
esverdeado 

Sanguinoiento 

Seroso 

Sanguinoiento 

Quiloso 

Microscopic 

30 a 70% 

BK+ 

Cristaisde 

colesterol 

Crtologia: + 
em S0% 



Positivo ou nao 


Positivo ou 
nao 


Gotfculas de 
gordura 

Celularidade 

Linfocitario 

Pobre em 
hemacias 

Sanguinoiento 

Linfocitario 

Menos de 

10.000 

hemacias 

Predominance de 
polimorfonudeares 
e menos de 1.000 
leucdcitos 

Linfocitario 

Predominancia de 
hemacias 



Francamente 

hemorragico 

Cultura 

Positiva, 10 a 

70% no Ifquido 
e TO a 15% no 
escarro lavado 




Positiva ou nao 



Positiva ou 

nao 


Transudoto 
ou exsudato 

Exsudato 

Exsudato 

Transudate 

Exsudato 

Exsudato 

Exsudato 

Exsudato 

Exsudato 

Exsudato 

Glicose 

Menos de 60 mg 

Menos de 

60 mg 

** 

** 

Acima de 60 mg 

5 a 17 mg na artrite 
reumatoide 

— 

•— 


Outros 

Na maioria 

tuberculino- 

positivo 

Idade 

Hemorragico, 

reproduzindo 

rapidamente 

Mais 

frequentemente 
a direita 

Assodado a lesao 
pulmonar 

Coagulo rapido. 
CelulasLE oufator 
reumatoide 

Doenga 
emboligenica 
patente ou nao 

Testes 
cutaneos e 
serologicos 
uteis 
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► Introdugao 

As principals enfermidades dos bronquios, dos pulmoes 
e das pleuras sao: asma bronquica, doenga pulmonar obstru- 
tiva cronica (DPOC), bronquiectasias, pneumonias, abscesso 
pulmonar, tuberculose, micoses pulmonares, fibrose pulmo¬ 
nar idiopatica, pneumoconioses, tromboembolia pulmonar, 
hipertensao arterial pulmonar, insuficiencia respiratdria, neo¬ 
plasias pulmonares, neoplasias pleurais e pneumotorax. 


► Asma bronquica 

A asma e uma doenga inflamatdria cronica, caracterizada 
por hiper-responsividade das vias respiratdrias inferiores com 
imitagao variavel do fluxo aereo, reversfvel espontaneamente 
ou com tratamento, e resulta da interagao entre fatores geneti- 
cos e exposigao ambiental. 

Suas manifestagoes clinicas sao episodios recorrentes de 
sibilancia, dispneia, opressao toracica e tosse, em varios m'veis 
de gravidade. Esses sintomas ocorrem particularmente a noite 
e pela manha, ao despertar. 

Estima-se uma prevalencia entre 4 e 12% da populagao, 
segundo a Organizagao Mundial da Saude. No Brasil 6 consi- 




Cerca de 5% dos casos de asma sao considerados de difi'cil controle; e esse per- 
centual que representa os maiores custos com a doenga, sendo necessaria uma 
intervengao direcionada, investigagao de comorbidades, controle dos fatores 
desencadeantes e avaliagao ativa da adesao ao tratamento. 


derado um problema de saude publica, constituindo-se impor¬ 
tance causa de hospitalizagoes pelo Sistema Cnico de Saude 
(2,3% do total), com cerca de 350.000 intemagoes anuais, sendo 
a terceira causa de intemagao entre criangas e adultos j ovens. 
£ uma importante causa de absenteismo escolar e no trabalho. 
Pode evoluir com crises graves que poem a vida em risco. 

Diversos elementos celulares participam do processo infla- 
matorio na asma, em particular, mastocitos, eosinofilos, linfo- 
citos T, macrofagos, cblulas epiteliais e neutrofilos, estes dlti- 
mos nos casos de asma grave. Diversos fatores parecem estar 
envolvidos, entre eles fatores geneticos, exposigao a substan- 
cias encontradas no ambiente (principalmente poeira domes- 
tica) e infecgoes virais ocorridas na fase de desenvolvimento 
do sistema imune. As infecgoes virais estariam envolvidas em 
uma alteragao da resposta a infecgoes, primariamente do tipo 
TH1 para resposta tipo TH2, o que possibilita relacionar asma 
e reagdes alergicas. 

A resposta inflamatoria aldrgica (Figura 41.1) & iniciada 
pela interagao de alergenios ambientais com celulas apresenta- 
doras, os linfocitos TH2, que produzem mediadores da infla- 
magao, responsaveis pelo inlcio e manutengao do processo 
inflamatorio. 

Varios mediadores inflamatorios sao liberados pelos mas- 
tdcitos {histamina, leucotrienos, triptase e prostaglandinas), 
pelos macrofagos (fator de necrose tumoral - TNF-alfa, IL-6, 
oxido nitrico), pelos linfdcitos T (1L-2, IL-3, IL-4, IL-5, fator 
de crescimento de colonias de granulocitos), pelos eosinofilos 
(proteina basica principal, ECP [eosinophil cationic protein ], 
EPO [eosinophilperoxidase ], mediadores lipldicos e citocinas), 
pelos neutrofilos (elastase) e pelas celulas epiteliais (endote- 
lina-1, mediadores lipldicos, dxido nitrico). 

Os mediadores da inflamagao lesionam a membrana basal, 
provocando alteragoes na permeabilidade vascular, hiperse- 
cregao de muco, mudangas na fungao mucociliar e aumento 
da reatividade do musculo liso das vias respiratorias. Essas 
alteragoes podem resultar, a longo prazo, em remodelamento 
e obstrugao das vias respiratorias. 

■ Manifestoes clinicas 

A suspeita de asma bronquica e levantada por historia de 
tosse, chiado e dispneia recorrente, com pi ora noturna e aos 
exercicios, ou quando ha infecgoes virais (gripes e resfriados), 
exposigao a alergenios ambientais, fumaga de cigarro, altera- 
goes climaticas, estresse ou emogoes. 

Um dos principais sintomas de asma e o chiado ou sibilos na 
ausculta do torax, predominantemente a noite e pela manha. 
Os sibiios, embora quase sempre observados, nao sao exclu- 
sivos de asma, podendo ocorrer outras patologias. Cumpre 
ressaltar que a ausencia de sibilos nao exclui o diagndstico de 
asma. A tosse pode ser seca ou produtiva, com expectoragao 
mucoide ou mu copur ulenta, com episodios de exacerbagao. 

Cuidadosa investigagao de rinite aleirgica, polipose rinos- 
sinusal, sinusite, eczema e doenga do refluxo gastresofagico 


Fatores predpitantes de crise asmitica 


• Alergenios ambientais (dcaros, epitelios de animais como cao e gato, mofo) 

■ Infecgoes respiratorias (gripes e resfriados) 

■ Irritantes especfficos (fu maga, poluentes quimicos, odores intensos) 

■ Farmacos (AAS, AINE, beta bloqueado res) 

■ Exercicios 

■ Emogoes 
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Figura 41.1 Resposta infiamatoria na asma bronquica. IL = interleucina; MMP = matriz metaioproteinase;TIMP = inibldor tecidua! da MP; EGF = fator 
de crescimentoda epiderme;VGEF = fator de crescimento endotelial vascular;TGF-|3 = fator de transforma^ao do crescimento 3; cysLTS = leucotrieno 
cysteinye; Eos = eosinofilos. 


deve fazer parte da rotina da avalia^ao e acompanhamento de 
um paciente com asma. 

■ Diagnostic 

O diagnbstico de asma e feito principalmente pelos dados 
dlnicos e espirometricos. A historia de atopia e sintomas recor- 
rentes caracteristicos aumenta a probabilidade de asma, porem 
a espirometria e necessaria para confirmar o diagnostico. 

Espirometria 

£ o metodo de escolha na determina^ao da limita^ao ao 
fluxo aereo e no diagndstico de asma. 

Sao indicatives de asma: 

■ Ob struck) ao fluxo aereo, caracterizada por reduqao do 
volume expiratdrio for^ado no primeiro segundo (VEF1), 
abaixo de 80% do previsto e reduqao da sua relagao com a 
capacidade vital for^ada para menos de 75% em adulfos e 
de 86% em crian^as 

■ Obstru^ao ao fluxo aereo, que desaparece ou melhora sig- 
nificativamente ap6s uso de bronco dilatador (aumento 
do VEF1 de 7% em relagao ao valor previsto e de 200 ml 
em valor absoluto, ap6s inalagao de um beta-2 agonista de 
curta dura^ao). 

Pico de fluxo expiratorio 

O pico de fluxo expiratorio (PFE) e um parimetro impor- 
tante principalmente para o monitor amen to do controle da 
asma. A varia^ao diurna do PFE pode ser utilizada para se 
comprovar a obstrugao do fluxo aereo. A reversibilidade da 
obstru^ao e um importante dado espirometrico para o diag- 
ndstico e a avaliagao do controle da asma. 

Caracterizam a reversibilidade: (1) aumento de pelo menos 
15% no PFE apds inala^ao de um broncodilatador ou um curso 
de corticosteroide por via oral; (2) varia^ao diurna nas medi- 
das de PFE maior que 20% (diferen^a entre a maior e a menor 
medida do periodo), considerando as medidas realizadas pela 
manha e a tarde, ao longo de um periodo de 2 a 3 semanas. 

Teste de broncoprovoca^ao 

Os pacientes com prova de fun^ao pulmonar normal e qua- 
dro clinico compativel com asma podem ser avaliados por meio 
do teste de broncoprovocagao. Uma reduqao significativa no 
VEF1 (por convengao > a 20%) com agentes broncoconstritores 


(metacolina, histamina, carbacol) 6 sugestiva de asma. O teste 
de broncoprovocagao fornece uma medida da hiper-responsi- 
vidade bronquica, ou seja, reflete a sensibilidade ou a facilidade 
com que as vias respiratorias reagem aos estimulos externos que 
podem causar manifestagoes dinicas de asma. 

■ Avalia^ao da gravidade da asma 

Os parametros para avaliagao da gravidade ou do controle 
da asma estao resumidos no Quadro 41.1. 


► Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

A doenga pulmonar obstrutiva crdnica (DPOC) e uma 
enfermidade que pode ser prevenida e tratada, caracterizada 
por obstrugao cronica e progressiva do fluxo expiratorio, asso- 
ciada a uma resposta infiamatoria anomala das vias respirato¬ 
rias e do parenquima pulmonar a particulas e gases toxicos. 
Determina efeitos extrapulmonares importantes, e exacerba- 
goes contribuem para a gravidade da doenga. 

£ uma epidemia mundial, que acomete cerca de 600 milhoes 
de pessoas em todo o mundo, causando 2,7 milhoes de mortes 
a cada ano, com estimativa de ser a 3 a causa de obito em 2030. 
Apresenta alta morbidade com grande impacto economico e 
social. No Brasil e considerado um problema de saude publica, 
representando a 6 a causa de mortes e sendo responsavel por 
125.000 hospitalizagoes por ano. 


Diagnfctitt da alergia 


A forte associate entre asma e doengas alergicas, tais como dermatite, urti¬ 
caria e, principalmente, rinite alergka, indica a necessidade de investigaqao de 
alergia, seja por testes alergkoscutaneos ou dosagens sericas (IgE especificos). 
Osexames soroiogicos auxiliam na determinagao defatores desencadeantes de 
asma e no tratamento da asma. 

Em nosso meio, predomina a sensibilizagao a antigenos inalaveis, sendo 
os mais frequentes os a caros das especies Dermatophagoides ptemyssinus, 
Dermatophagoides farinae e Biomiatropicalis. 

Outros alergenios inalaveis (polen, fezes e fragments do exoesqueleto de 
baratas, epitelios de dies e gates) sao importantes, mas sensibilizam menos 
pacientes. Poluentes ambientais ou ocupacionaistambem sao desencadeantes 
e/ou agravantes de asma. Alimentos, por sua vez, raramente induzem asma. 
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Avaliafao do controle dfnico atual (preferencialmente nas ultimas 4 semanas). 

Parametros 

Asma controlada 

Asma pardalmente controlada 

Asma rtao controlada 

Sintomas diurnos 

Limitatao de atividades 
Sintomas/despertares notumos 
Necessidade de medica^ao de alivio 
Funqio pulmonar (PF£ ou VEF1) 

Nenhum ou £ 2 vezes/semana 

Nenhuma 

Nenhum 

Nenhuma 

Normal 

a 3 vezes/semana 

Qualquer 

Qua Iquer 

> 2 vezes/semana 

< 80% do previstoou do meihorprivio 
(se conhecido) 

Ires ou mais dos parametros da 
asma parcialmente controlada 


Avolia0o dos rism futuros (exactitudes, instabiiidade, dedinio aceierado da fun^ao pulmonar e efeitos adversos dos med team entos): caractertsticasqye estaoassodadas a aumento dos rtscos de eventosadversos no future, como mau 
control? dmico, exaterb^oes frequenles no ultimoano, admissao previa em UTI, batxa VEF1 [volumeexpiratorio forgado no primeiro segundo), exposi^ao- a fumaga do tabaeo e necessidsde de usar medicaments em altas dosages, 
PFt — pko de fluxo exp i ratine. 


O estudo Platino (Projeto Latino-Americano de Investiga^ao 
em Obstru^ao Pulmonar) encontrou 18% de prevalencia em 
homens e 14% nas mulheres na cidade de Sao Paulo. 

A expo si(^ao ao tabaco e a principal causa da doen^a, mas 
outros poluentes ambientais, como particulas (fuma^a de 
lenha) e gases, tambem sao importantes e intensificados por 
fatores que afetam o crescimento pulmonar durante a gesta^ao 
e a infancia. Predisposi^ao genetica tambem tern sido impli- 
cada da genese da DPOC, uma vez que apenas 15 a 20% dos 
tabagistas desenvolvem sintomas da doen^a. 

■ Fisiopatologia 

A base fisiopatologica da DPOC e a inflama^ao do tecido 
pulmonar, a qual, em combina^ao com o remodelamento das 
vias respiratorias e destrui^ao do parenquima pulmonar, pro- 
movem obstru^ao cronica ao fluxo aereo (Figura 41.2). Ativa^ao 
das celulas epiteliais e dos macrofagos pulmonares provocada 
pela fumatja do cigarro culmina na libera^ao de fatores quimio- 
taticos que atraem os monocitos, os quais se diferenciam em 
macrofagos no tecido pulmonar e neutrofilos. Por a^ao de qui- 
miocinas, os linfocitos sao atraidos para os pulmoes, os quais 
associados aos macrofagos e celulas epiteliais, liberam prote¬ 
ases que causam degradat^ao da elastina, levando ao aumento 
do conteudo aereo dos espa^os alveolares e consequente hiper- 
distensao e ruptura dos septos alveolares (enfisema pulmonar). 
A elastase produzida pelos neutrofilos, alem da lesao tecidual. 


induz hipersecre^ao de muco nas vias respiratorias (bronquite 
cronica). As cdlulas epiteliais e macrofagos liberam fator de 
crescimento de fibroblastos, que levam a fibrose, alem de citoci- 
nas pr6-inflamat6rias que intensificam a inflama^ao. 

A resposta inflamatoria tambem e agravada por estresse 
oxidativo e excesso de proteases no pulmao, nas exacerbates 
infecciosas. Mantendo-se o tabagismo, uma resposta inflama¬ 
toria persistente 6 produzida, o que altera a estrutura e a fun- 
<;ao dos pulmoes. 

Uma forma grave de enfisema pulmonar relaciona-se com a 
deficiencia de alfa-l-antitripsina (AAT), glicoproteina do grupo 
dos inibidores de proteases, cuja principal fun^ao e inibir uma 
serie de enzimas, entre elas a tripsina e a elastase neutrofilica. 
Apesar da sua denomina^ao, a AAT tern maior efeito inibitorio 
sobre a elastase neutrofilica do que sobre a tripsina, levando ao 
desequilibrio na rela<*ao fiincional protease-antiprotease. Com 
a redugao dos nfveis de AAT ocorre perda na prote^ao dos pul¬ 
moes da a<;ao elastolitica da elastase neutrofilica, com conse¬ 
quente aumento dos efeitos dos fatores agressores {tabagismo, 
infea;6es, fatores ocupacionais) e desvio no equilfbrio em favor 
da ocorrencia de lesao pulmonar progressiva. 

Cumpre assinalar que a inflama<;ao pulmonar, apos estabe- 
lecida, parece nao depender mais do tabagismo e se correlaciona 
com a inflama^ao sistemica, contribuindo para o desenvolvimento 
de comorbidades como doen^as cardiovasculares, caquexia, fra- 
queza dos musculos esqueleticos, anemia, diabetes, disturbios do 
sono, osteoporose, depressao e cancer de pulmao (Figura 41,3). 



Figura 41.2 Lesoes anatomopatologicas da DPOC. A. Via respiratoria normal B. Via respiratoria em padente com DPOC, observando-se infiltrado in- 
fiamatorio cronico, remodelamento e redutjao do calibre da via respiratoria. C. Lesoes no parenquima pulmonar com destrui^ao dos septos alveolares. 
{Fonte: Pauwels RA, Rabe KF. Lancet 2004; 364:613-20.) 
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Efeitos do tabagismo no aparelho respiratdrio 


> Redugao na motilidade crliar 

■ Aumento do numero de celulas caliciformes 

■ Mipertrofia das celulas mucosas 

■ Inflamagaodas paredes brfinquicas 

■ Indugao de broncospasmo 

■ Redugao na ativida de macrofag ica 

■ Favorecimento de infecgoes respiratorias 

■ Redugao na produgao de surfactante 

■ Inibigao da atividade antiproteases 

■ Destruigao das paredes alveola res 

■ Redugao do calibres das pequenas vias respiratorias 

O processo de obstrugao das vias respiratorias e a hiperin¬ 
suflagao dos espagos alveolares exterioriza-se melhor durante 
o exerdcio. Como nos pacientes com DPOC o periodo expi- 
ratorio e prolongado, com redugao no volume expiratorio for- 
gado no primeiro segundo (VEF1), durante a atividade fisica 
a frequencia respiratoria aumenta, dificultando ainda mais a 
expiragao, tornando o paciente mais hiperinsuflado. Esse pro¬ 
cesso denomina-se hiperinsuflagao dinamica, que e responsa- 
vel pela limitagao fisica observada nos casos mais avangados 
da doenga, com redugao na capacidade vital forgada (CVF) e 
aumento do volume residual (VR) (Figura 41.4). 



Figura 41.3 Mecanismos patogenicos da DPOC associados a inflamagao 
local e sistemica, causando obstrugao ao fluxo aereo e a inter-relagao de 
DPOC e comorbidades que pode levar a morte e incapacidade fisica. (Fonte: 
Guia EPOC - ALAT (2011). Patogenia da DPOC. p9.) 
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Figura 41.4 Hiperinsuflagao dinamica. {Fonte: Niewoehner DE. N Engl J Med 2010; 362:1407-16.) 
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■ Manifesta^oes cl micas 

A tosse cronica, seca ou com expectorate, principalmente 
matinal, e o principal sintoma, Na maioria dos casos precede 
a dispneia. Cumpre salientar que os sintomas da DPOC sao 
lentamente progressivos e nos estagios iniciais quase imper- 
ceptiveis. 

As sindromes clinic as classicas sao a sindrome pulmonar 
de hiperaera^ao e a sindrome brdnquica obstrutiva. 

A dispneia, de inicio, aparece somente aos grandes esfor- 
90 s, mas vai se agravando lenta e progressivamente, ate ocor- 
rer aos pequenos esfor^os e mesmo quando o paciente esta 
em repouso. Como a dispneia e urn sintoma dificil de ser 
mensurado, recomenda-se a utilizagao da escala modificada 
do Medical Research Council para mais bem avalia-la (ver 
Capitulo 39, Exame CUnico). 

Nos portadores de DPOC leve e ate moderada, o exame 
fisico pode ser considerado normal, inclusive a ausculta pul¬ 
monar. Com a progressao da doen^a pode-se encontrar torax 
em tonel, hipersonoridade a percussao, fremito toracovocal 
diminuido, murmurio vesicular diminuido, sibilos e estertores 
finos esparsos, mas que nao sao decisivos para o diagnostico 
(Quadro 41.2). 

Nos periodos de exacerba^ao pode haver aumento da 
dispneia, tosse com expectorat^ao abundante que pode ser 
purulenta, taquipneia, periodo expiratdrio prolongado, res- 
piragao com labios semicerrados, uso da musculatura aces- 
soria, cianose, alem de roncos, sibilos e estertores na aus¬ 
culta pulmonar. Esses episddios de exacerbates, muitas 
vezes confundidos com “quadros gripais”, sao responsaveis 
por uma grande demanda nas unidades de emergencia e 
podem ser uma oportunidade para o diagnostico de DPOC. 
O simples questionamento sobre o tabagismo ou a expo si to 
a outros gases nocivos pode ser chave para a busca ativa de 
casos de DPOC. 

Os fatores de risco para exacerbates sao: gravidade da 
obstruto ao fluxo aereo, durato ou aparecimento de novos 
sintomas, episodios previos inclusive com hospitaliza^oes, 
existencia de comorbidades e exacerba t o anterior com neces- 
sidade de ventilate mecanica. 

Os pacientes mais graves podem evoluir para cor pulmonale 
com turgencia jugular, edema de membros inferiores, hepato- 
megalia, hiperfonese da 2 * bulha no foco pulmonar. 

Avaliar a existencia de comorbidades & mandatdrio. Hiper- 
tensao arterial, dislipidemias, sindrome metabolica, depres- 
sao, catarata, osteoporose e cancer de pulmao sao as mais fre- 
quentes, sendo a doenqa cardiovascular a principal causa de 
mortalidade em portadores de DPOC. 

Dorhost e Filley classificaram os pacientes com DPOC em 
dois tipos: 

■ Enfisematoso: pink puffer {PP), soprador rosado 

■ Bronquitico cronico: blue bloater (BB), pletdrico, ciandtico. 

Embora a maioria dos pacientes apresente uma combina- 
to dessas sindromes, seu reconhecimento ajuda no entendi- 


Quadro 41.2 


* !dades40ano5 

* Tabagismo atual ou passado 

* Tabagismo passivo ou exposi^ao a fumaga de gases nocivos (combustao da lenha) 

* Espirometria: VEF1/CVF £ 0,70 


Prindpais elementos para 0 diagnostico de DPOC. 


mento da fisiopatologia da doernja e, por vezes, no seu con- 
trole terapeutico (Figura 41.5). 

- Exames com pi emen tares 

► Avalia^aofundonal. A realiza^ao da espirometria e indispensa- 
vel para o diagndstico da DPOC. Obstruto ao fluxo aereo e 
caracterizada pela rela^ao entre o volume expiratorio forbad o 
no primeiro segundo (VEF 1 ), pela capacidade vital for^ada 
{CVF), VEH/CVF, abaixo de 0,70, ou abaixo do valor teorico 
normal, apos a administrates de broncodilatador. 

Alem do diagnostico, a espirometria e importante para 
o estadiamento da DPOC com base nos valores de VEFl. 
Medidas de volumes pulmonares e de difusao podem ser utili- 
zadas em casos especificos, principalmente nos pacientes com 
dispneia desproporcional ao grau de obstruto ao fluxo ou em 
casos mais graves com indicate de trataraento endoscdpico 
ou cirurgico. 

A oximetria de pulso com avalia^ao da satura^ao de oxige- 
nio (Sp 0 J deve ser realizada em todos os pacientes e a gaso- 
metria arterial quando a Sp 0 2 for inferior a 92% ou em pacien- 
tes estaveis com VEF 1 inferior a 35% do previsto. 

Os testes de exercicios, como o teste de caminhada de 6 min 
(TC 6 '), sao importantes para a orientate de atividades fisicas 
e para realizato de reabilita^ao pulmonar. 



Enfisematoso - pink puffer (PP), 
soprador rosado 

Longilinoo, magro, facies angustiada 
Dispneia tntensa 

Murmurio vesicular reduzido. Pode 
haver estertores de bolhas finas 

Pouca expectoracao e sinais de 
infeegao 

Utifizagao do “ponto de ancoragerrf 

Raramente edema e insufictencia 
cardfaca 

Hipoxemia sem hipercapnta 

Hematocrito normal 

Obslrugao grave (VEFl d minuido) 

Aumento da capacidade pulmonar 
total 

Volume residual motto aumenlado 
Complacencia aumenfada 
Difusao diminuida 



Bronquitico cronico - blue bloater 
(BB) pletbrlco ctanbtico 

Brevilineo, obese, facies pfetorica 
Dispneia discrete 
Roncos e sibifos 

Expectoragao abundante e infeegao 

Nao utilize o "ponto de ancoragercf 

Edema e insuficiencia cardfaca 
congestiva 

Hipoxemia com hipercapnia 
Policitemia 

Obstru^ao grave (VEFl diminuido) 
Capacidade pulmonar total normal 
Volume residual aumentado 
Complacencia normal 
Difusao normal 

TC torax - lesao centrolobular 
Compticabao - cor pulmonale 


VEFl - volume expiratorio for^ado no primeiro- segundo; CVF - capacidade vital fort da. 


Figura 41.5 Estereotipos dfnicos nas formas avan^adas de DPOC 
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A polissonografia para investigagao de apneia do sono em 
pacientes com DPOC pode ser util para o diagndstico da sin- 
drome de sobreposigao das duas doengas. 

► Exames radioibgicos. Embora o diagnostico da DPOC seja es- 
sencialmente funcional, a radiografia do to rax deve ser reali- 
zada para excluir doengas associadas, Em estagios mais avan- 
gados pode demonstrar hiperinsuflagao pulmonar, bolhas e 
espessamento das marcas broncovasculares. A tomoerafia 
computadorizada do torax pode demonstrar a existencia e o 
tipo de enfisema (panlobular, centrolobular, perilobular), alem 
da eventual existencia de bronquiectasias, bolhas e perfusao 
em mosaico (indicando obstrugao em pequenas vias respira* 
torias) (Figura 41.6). Os exames radioibgicos tambem ajudam 
na identificagao do cancer de pulmao e de sequelas associadas. 

► Exames cardiolbgkos. Ecodopplercardiograma para avaliagao 
cardiovascular e diagnostico da hipertensao pulmonar e de 
cor pulmonale. 

► Exames hematologicos. Hemograma (policitemia), exames 
bioquimicos (na identificagao de comorbidades) e dosagem 
de alfa-1 antitripsina (indivfduos jovens com enfisema). 

► Avaliagao da inflamagiio local e sistemica. A avaliagao de celulas e 
mediadores inflamatdrios no escarro, lavado broncoalveolar 
(LBA) e sangue periferico ainda nao esta padronizada. 


Quadro 41.3 

Classificagao da obstrugao ao fluxo pela GOLD. 

G0LD1 

VEF1 a 80% do prevista 

GOLD 2 

50% £ VEF1 < 80% do previsto 

GOLD 3 

30% s VEF1 < 50% do previsto 

GOLD 4 

VEF1 < 30% do previsto 


Quadro 41.4 

Indice de BODE. 


Parametros 0 12 3 


VEF1 (% previsto) 

>65 

50 a 64 

36 a 49 

<35 

TC6' Distancia da caminhada 

^ 350 

250 a 

150 a 249 

<149 

de 6 min (m) 

Qou 1 

349 

3 

4 

mMRC (escala de 0 a 4) 


2 



IMC (kg/m 2 ) 

>21 

<21 




fndlce de BODE = () 0-2; () 3 e 4; [) 5 e 6; () 7-10. mMRC = escape modificada do Medical Research Council. 


► Bronquiectasias 


• Avaliagao da gravidade da DPOC 

A classificagao de gravidade proposta pela Iniciativa 
Global para Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica (Global 
Initiative for Obstructive Lung Disease, GOLD) leva em con- 
sideragao ° grau de limitagao ao fluxo aereo (espirometria) 
(Quadro 41.3). 

A avaliagao da gravidade pode ser feita por meio de 
marcadores clinicos e funcionais, como no indice de BODE 
(body, obstruction, dyspnea, exercise), composto pelo Indice 
de massa corporal (IMC), grau de obstrugao na espirome¬ 
tria (VEF1 pbs-broncodilatador), grau de dispneia pela 
escala do Medical Research Council e tolerancia ao exerci- 
cio pelo teste de caminhada de 6 min (TC6'). Quanto maio* 
res os valores encontrados no indice, pior b o prognbstico 
(Quadro 41.4). 


As bronquiectasias (Figura 41.7) correspondem a uma 
dilatagao anormal e irreversivel dos bronquios com diametro 
superior a 2 mm, decorrente da destruigao dos componentes 
muscular e elastico das suas paredes. Em geral, surgem em 
consequencia de processos que levam a colonizagao e a infla- 
magao cronica dos brdnquios, como, por exemplo, em casos 
de pneumonias pos-sarampo ou p6s-influenza em criangas, 
complicagoes pos-coqueluche ou tuberculose, ou, ainda, como 
manifestagao pulmonar de uma doenga sistemica congenita 
ou adquirida (Quadro 41.5). 

Uma vez que a tosse somente mobiliza secregoes ate os 
bronquios de setima ordem, a remogao de secregao das peque¬ 
nas vias respiratbrias, alem deste ponto, depende do trans- 
porte mucociliar. Assim, se houver diminuigao da capacidade 
de transporte mucociliar, o acumulo de secregao facilitara a 
colonizagao bacteriana naquele local. Consequentemente, 



Figura 41.6 Imagens axiais de tomografia computadorizada do torax, em janeia de pulmao, evidenciando enfisema pulmonar com morfologia cen¬ 
trolobular (seres em A), parasseptal (sefasem B), em pacientes tabagistas. Em C, caracteriza-se enfisema com morfologia panlobular, em paciente com 
deficibnda de alfa-1 -antitripsina [asterisco). 
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Figura 41.7 Tipos de bronquiectasias, A. Aspecto normal. B. Cfsticas ou 
saculares. C. Cilmdricas. D. Varicosas ou fusiformes. 


havera reagao inflamatoria com liberagao de proteases pelos 
neutrdfilos, associada principalmente a destruigao de elastina 
(pela elastase) e de colageno (pela colagenase) da parede bron- 
quica. O aumento da pressao transmural exerrida pelo pul¬ 
mao Integra em torno do bronquio lesado acaba por dilatar 
esta parede enfraquecida, o que pode ser evidenciado em exa- 
mes de imagem. 

Os microrganismos que mais frequentemente infectam as 
bronquiectasias sao: Haemophilus influenzae , Streptococcus 
pneumoniae e, germes anaerdbios, seguidos do Staphylococcus 
aureus e dos gram-negativos, A Pseudomonas aeruginosa e a P. 
cepacia tambem podem colonizar pacientes com bronquiecta¬ 
sia, especialmente aqueles com fibrose dstica. 

As bronquiectasias podem ser assintomaticas. A principal 
manifestagao clinica e tosse cronica com expectoragao espessa 
de aspecto mucopurulento e odor fetido. O volume de secre¬ 
gao produzida varia de 10 m^/dia (bronquiectasia leve), 10 a 
150 rn^/dia {bronquiectasia moderada), a mais de 150 m^/dia 
{bronquiectasia grave). 

Nas exace rba goes infecciosas o paciente apresenta aumento 
da tosse e maior produgao de secregao, acompanhados ou 
nao de anorexia, debilidade do estado geral, febre e dispneia. 
Dependendo do microrganismo envolvido, da extensao da 
doenga e do estado nutritional do paciente, a exaeerbagao 
infecciosa aguda da bronquiectasia pode evoluir de mo do 
grave com toxemia e sepse. 

Hemoptise e comum e pode ocorrer em qualquer momento 
da evolugao das bronquiectasias, sendo mais frequente na 
forma difusa, inclusive como primeira manifestagao da 
doenga. Embora possa ser volumosa, por se tratar de arteria 
bronquica ou de uma das anastomoses pulmonar-bronquicas, 
a hemoptise raramente e fatal. 

Com frequencia, os pacientes com bronquiectasias apre- 
sentam sinais e sintomas de doenga das vias respiratorias 
superiores, como rinorreia e sinusite cronica. 


Pseudobronqutectasia 


Os resultados de uma TC realizada logo apos urn episodio de infecgao pulmonar 
devem ser ana lisa dos com cautela. Isso porque lesoes pneumonicas podem 
ser seguidas de dilatagao bronquica reversivel, conhecida como pseudobron- 
quiectasia, que nao deve ser confundida com a bronquiectasia verdadeira, que 
correspondea uma dilatagao irreverst'veI da parede bronquica. 


Ao exame fisico, o estado geral costuma ser bom ou regular 
na forma localizada. Dependendo do tempo e da extensao da 
doenga e da existencia de doenga sistemica pode haver desnu- 
trigao, halitose, baqueteamento dos dedos, dispneia e cianose. 
Pode haver polipose nasal. A ausculta do tdrax pode ser nor¬ 
mal ou detectar estertores de bolhas finas ou grossas, verifica- 
das no initio e no meio da inspiragao. 

A tosse com secregao pode simular bronquite cronica sim¬ 
ples ou obstrutiva. 

► Exame radiologico. O diagnostico de bronquiectasia e feito por 
exame de imagem. A radiografia do torax apresenta-se normal 
na maioria dos casos. A perda de volume e o empilhamento de 
vasos pulmonares, formando imagens que lembram “linhas de 
trem” nas bases pulmonares, sao sugestivas, mas nao definiti- 
vas, de bronquiectasias. Opacidades radiopacas homogeneas 
podem ser vistas, caracterizando a impactagao mucoide nos 
bronquios dilatados, Nas formas avangadas podem ser identi- 
ficadas imagens cisticas com nivel hidroaereo. 

O metodo diagnostico de eleigao e a tomografia computa- 
dorizada de alta resolugao (TCAR). Quando bronquiolos sao 
vislveis a menos de 3 cm da pleura visceral na TCAR, isso sig- 
nifica que sua parede esta espessada. Sinai do anel com sinete 
e espessamento grosseiro da parede bronquica sao sinais de 
doenga mais avangada. A identificagao de broncoceles (vias 
respiratorias cheias de secregao que se bifurcam em forma 
de V ou de Y, a menos de 3 cm da pleura visceral) el ou de 
aprisionamento de ar ( airtrapping ) sao interpretados como 
manifestagao de bronquiolite (proliferativa ou constritiva), 
lesao bronquiolar que acompanharia e poderia ser causa ou 
consequencia da bronquiectasia. Para o diagnostico de apri- 


Quadra415 


Causas de bronquiectasias frequentemente localizadas. 


Congenitas 

* Deficiency congenita de cartilagem (sfndrome de Williams-Campbell) 

* Traqueobroncomegalia (sfndrome de Mounier-Kuhn) 

* Pulmao hiperlucente (sfndrome de Swyer-James-MacLeod) 

* Bronquiectasias cisticas congenitas do pulmao direito 


Adquiridas 

Pos-infecgao: 

• Pneumonia pos-sarampo, influenza ou adenovirus tipo 7) 

* Coqueluche 

* Tuberculose 

• Broncopneumonia por germe virulento ou abscesso ( Klebsiella , estafilococo, 
anaerobic) tratada de modo inadequado ou sem terapeutica especifica 

* Mycoplasma pneumoniae 

Por obstrugao bronquica intrfnseca ou extrinseca: 

• Tumores endobrdnquicos 

* Corpo estranbo 

* Estenose pos-tuberculose endobronquica 

• Sfndrome do lobo medio 

• Compressao por ganglios linfaticos ou tumores 
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sionamento de ar a TCAR deve ser realizada em inspira<;ao e 
expira 9 ao forbad as. 

► Broncoscopia. Nao deve ser um exame de rotina nesses pacien- 
tes. No entanto, casos de hemoptise tambem t£m indica^ao de 
broncoscopia. Nos easos de hemoptise maciga deve ser dada 
a preferencia a broncoscopia rigida. Se somente broncoscopia 
flexivel estiver disponivel, ela deve ser feita atraves de tubo 
orotraqueal, de modo a garantir a via respiratoria pervia du¬ 
rante o procedimento. 

► Investigate diagnostica adiaonal. £ necessaria em pacientes com 
suspeita de doen^a do sistema imune, adquirida ou congeni¬ 
ta, disturbios do sistema mucociliar ou suspeita de aspergilose 
broncopulmonar aiergica. 


► Pneumonias 

As pneumonias caracterizam-se por uma sindrome cli- 
nica decorrente de um process o inflamatdrio no parenquima 
pulmonar (bronquiolos respiratorios e alveolos). Nesse pro- 
cesso, tambem chamado de pneumonite, ocorre alveolite e 
exsuda^ao, podendo ser de qualquer natureza, porem, habi- 
tualmente se deve a um agente infeccioso (bacterias, virus 
ou fungos). 

A classificagao das pneumonias, baseada no seu agente etio- 
logico, e a que melhor atenderia tanto as fmalidades diagnds- 
ticas quanto terapeuticas. Contudo, neste momento, a identi- 
fica^ao do microrganismo responsavel so e possivel em 50% 
dos casos, mesmo utilizando-se recursos diagndsticos muito 
especializados. Dessa maneira, a abordagem de pacientes com 
suspeita de pneumonia deve ser feita baseada em dados dini- 
coepidemiologicos para sua melhor condu^ao. 

Quando o acornetimento restringe-se a um lobo pulmonar, 
denomina-se pneumonia lobar, entretanto, quando ocorrem 
multiplas imagens radiologicas uni ou bilaterais, afetando 
bronquios, bronquiolos e alveolos, de limites mal definidos, 
irregulares, entremeados de areas de parenquima sem lesoes 
aparentes, denomina-se broncopneumonia. 

A maioria dos autores classifica as pneumonias em comu- 
nitarias e nosocomiais. 

► Pneumonia adquirida na comunidade (PAC). £ a pneumonia que 
ocorre em pacientes fora do ambiente hospitalar ou de uni- 
dades especiais de saude ou, ainda, quando se manifesta nas 
primeiras 48 h de interna^ao. Pode ser causada por virus, bac¬ 
terias ou fungos. 

► Pneumonia nosocomial. £ aquela que se instala apbs 48 h de in- 
terna^ao, nao sendo produzida por germes previamente incu- 
bados no momento da admissao; ou que ocorre ate 48 h apos a 
alta hospitalar. £ subdividida em pneumonia relacionada com 
os cuidados de saude (PRCS) e pneumonia associada k venti- 
la^ao mecanica (PAVM). 

• Pneumonias adquiridas na comunidade 

Pneumonias adquiridas na comunidade (PAC) sao doen- 
9 as inflamatorias agudas de causa infecciosa que acometem 
os espa 90 s aereos. Podem ser causadas por virus, bacterias ou 
fungos. 

As maiores taxas de interna 9 ao por pneumonia ocorrem 
em crian 9 as com menos de 5 anos e em idosos com mais de 
80 anos. O coeficiente de mortalidade por pneumonia varia 
conforme a faixa etaria e aumentou na ultima decada nas fai- 
xas etarias acima de 70 anos. 


O desenvolvimento de uma infec 9 ao, em qualquer parte do 
organismo, geralmente obedece a uma das seguintes circuns- 
tancias: invasao do tecido ou orgao por um microrganismo 
contra o qual o hospedeiro nao apresenta imunidade; invasao 
por um indculo bacteriano superior iqueles que os mecanis- 
mos de defesa normais sao capazes de enfrentar; invasao por 
qualquer microrganismo em um hospedeiro que apresente 
alguma deficiencia nos mecanismos de defesa. 

Os microrganismos podem chegar ao parenquima pulmo¬ 
nar pelas seguintes vias: aspira 9 ao de secre 9 oes da orofaringe; 
inala 9 ao de aerossois; dissemina9ao hematogenica; dissemina- 
9 ao a partir de um foco contiguo e reativa 9 ao local. 

Manifestoes clfnicas 

A suspeita diagnbstica de pneumonia surge na analise dos 
sinais e sintomas que indicam comprometimento pulmonar 
(triade sintomatica principal: dor toracica, tosse produtiva - 
purulenta ou piossanguinolenta - e dispneia). 

Outras manifesta 9 oes clinicas incluem febre, calaffios, aste- 
nia, anorexia, mialgia, sudorese. A febre pode nao ocorrer em 
20 % dos pacientes, principalmente idosos, que podem apre- 
sentar debilidade do estado geral, confusao mental ou piora de 
uma condi 9 ao clinica subjacente. 

Ao exame fisico do torax, pode-se encontrar a sindrome de 
consolida 9 ao pulmonar (expansibilidade pulmonar diminuida, 
ff£mito toracovocal aumentado, macicez ou submacicez, 
murmurio vesicular diminuido, estertores finos, sopro tuba- 
rio, pectoriloquia), o que refor 9 a a suspeita, mas nao e sufi- 
ciente na maioria dos casos para firmar o diagndstico. Nao i 
raro ocorrer derrame pleural em pacientes com pneumonia; 
nesse caso, os achados de exame fisico do derrame pleural 
podem prevalecer com os seguintes achados: expansibilidade 
diminuida, ffemito toracovocal diminuido, macicez e aboli 9 ao 
do murmurio vesicular. 

£ fundamental a determma 9 ao da ffequencia respirato- 
ria em pacientes com suspeita de pneumonia, pois o achado 
de taquipneia, principalmente se acima de 30 incursoes por 
minuto, correlaciona-se fortemente com a gravidade do qua- 
dro e risco de 6bito. 

Sempre e necessaria uma avalia 9 ao completa do paciente (e 
nao apenas do aparelho respiratorio), incluindo idade, dados 
epidemiologicos, antecedentes, identifica 9 ao de comorbidades 
(DPOC, rinite, sinusite, laringite, bronquiectasias, asma bron- 
quica, diabetes, alcoolismo, desnutri 9 ao, AIDS, insuficiencia 
cardiaca, neoplasia maligna, conduces que possibilitem aspi- 
ra9ao de subst^ncias exogenas ou endogenas, uso de corticoi- 


Fatores de risco para pneumonia 


• Tabagismo 

■ tnfec^oes virais das vias respiratorias superiores 

■ Recem-nascidos e idosos 

■ Alcoolismo 

■ Imunossupressao 

• insuficiencia renal 

• DoengasGrdiovasculares 

■ Doen^a pulmonar obstrutiva cronica 
a Diabetes 

> Desnutri^ao 
a Neoplasias malignas 

■ Nivel alterado de consciencia ou do reflexo farfngeo (convulsdes, acidente 
vascular encefalico, doen^a neuromuscular) 

a Asplenia funcionat 
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Figura 41.8 A, Radiografia do torax em PA. B.Tomografia computadorizada do torax em janela de pulmao, com reformatagao no piano coronal, em 
paciente com pneumonia lobar. Extensa consolidate com broncogramas aereos comprometendo o lobo inferior diretto [asterisco] em A, sendo mais 
bem evidenciados os broncogramas na imagem tomografica (setaspretas) em B. 


des e de outros medicamentos, principalmente antibioticos). 
O conjunto desses dados torna possivel, inclusive, diagnostico 
etiologico “presuntivo” na maioria dos pacientes para escolha 
do esquema terap^utico mais adequado. 

Diagnostico etiologico “de certeza” pode ser dificil ou 
impossivel, mesmo quando se langa mao de metodos laborato- 
riais sofisticados, alias, nem sempre disponiveis. A identifica- 
^ao do agente infeccioso pode ser feita pelo exame de escarro, 
mas nao se pode esquecer de que e frequente a contamina^ao 
desse material pela flora normal das vias respiratorias superio- 
res, boca e faringe. A obtentjao de material para exame bac- 
teriologico por broncoscopia, embora mais dificil do ponto 
de vista tecnico, revela resultados mais confiaveis. Isolamento 
de agentes virais apresenta difkuldades ainda maiores e, em 
geral, s6 d feito em casos especiais. 

► Exames de imagem. Nenhum sintoma ou sinal, ou mesmo dife- 
rentes associates entre eles, possibilita o diagnostico seguro 
de pneumonia, embora, por outro lado, exame fisico do apa- 


reliio respiratorio normal e ausencia de alteragoes nos sinais 
vitais tornem o diagnostico menos provavel. Assim, a radio¬ 
grafia de torax e fundamental para confirma^ao ou exclusao 
de pneumonia. O padrao radiografico mais frequente nas 
pneumonias sao as opacidades alveolares (Figuras 41.8 e 41.9). 

Derrames pleurais significativos (com 5 cm ou mais, iden- 
tificado na proje^ao lateral em ortostatismo a partir do sulco 
posterior) devem ser puncionados. A ultrassonografia e util 
nos derrames pequenos e suspeitos de loculagao. 

A radiografia de torax deve ser repetida ap6s 6 semanas 
do inicio dos sintomas em tabagistas com mais de 50 anos e 
na persistence dos sintomas ou achados anormais no exame 
fisico. A persistence de achados radiologicos apos 6 semanas 
requer investiga^ao adicional. 

A tomografia computadorizada de torax deve ser realizada 
quando houver duvidas sobre a existencia de infiltrado pneu- 
monico, para a detec^ao de complicates e na suspeita de neo¬ 
plasia. 



Figura 41.9 Imagens axiais de tomografia computadorizada do torax em janela de pulmao, em paciente com leucemia mieloide aguda, neutropenico 
febril, apresentando broncopneumonia. A. Apos inicio dos sintomas, observam-se alguns sutis micronodulos do espap aereo comprometendo o seg- 
mento basal posterior do lobo inferior esquerdo (sett? fechada). B. Apos 5 dias, observa-se importante piora do quadra tomografico, com evolu^ao para 
consolidates que comprometem praticamente todo o lobo inferior esquerdo, e comprometimento do lobo inferior direito e lingula (setas abertas). 
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Quadro 41.6 

Patogenos mais comuns em PAC, em ordem decrescente, 
dassificados de acordo com o local em que se encontra o 
paciente. 

PAC ambulatorial (level Internados (nao em UTI) 

Internados em UTI (grave) 

* 5. pneumoniae 

• 5. pneumoniae 

• 5. pneumoniae 

• At pneumoniae 

♦ M. pneumoniae 

■ Bacilos gram-negativos 

• C. pneumoniae 

• C. pneumoniae 

* H. influenzae 

• H. influenzae 

• Virus respiratorios 

• Legionella sp. 

* Legionella sp. 

♦ H. influenzae 

• 5. aureus 


PAC = pneumonia adquirida na comunidade; UTI = urndade de terapia intensive. 


- Exames complementares 

Nao se deve retardar a instituiqao do tratamento em funqao 
da realizaqao de exames para identifica^ao de causa. Varios sao 
os estudos que mostram que e frequente o insucesso na busca 
do agente etiologico, a despeito dos avan^os tecnoldgicos dos 
exames de imagem e microbiologicos. Na maioria dos pacien¬ 
tes, diagnostico etiologico das pneumonias continua contro- 
verso e o direcionamento do tratamento antimicrobiano faz-se 
por avaliaqao de outros fatores como a gravidade do quadro 
clinico e o local em que o paciente se encontra (Quadros 41.6 
e41.7). 

► Exame de escarro. Embora o exame de escarro seja frequente- 
mente utilizado na busca do diagnostico etioldgico, o bene- 
ficio dessa pratica no manejo inicial da PAC ainda e contro- 
verso. Em geral, a bacterioscopia do escarro nao e suficiente 
para indicar a escolha do antibiotico inicial, mas pode indicar 
a ampliaijao do espectro de tratamento em casos especiais. 

Consideram-se validas para cultura amostras com menos 
de 10 celulas epiteliais e mais de 25 c&ulas polimorfonucleares 
por campo de pequeno aumento. 

► Hemocultura. Deve ser reservada para pacientes hospitalizados 
com PAC grave e nos pacientes que nao respondem k terapeu- 
tica empiricamente instituida, pois apresenta baixo rendimen- 
to, sendo positiva em apenas 10 a 20% dos casos. 

► Outros exames. Os testes soroldgicos, imunoeletroforese, aglu- 
tina^ao com latex, imunofluorescencia e ELISA nao devem ser 
rotineiramente solicitados e nao sao uteis para o tratamento dos 
pacientes individualmente, mas podem ter utilidade para se es- 
tabelecer o perfil epidemiologico de uma determinada regiao ou 
um surto epidemico. As pesquisas de antlgenos urinarios sao 
exames simples, rapidos e nao influenci&veis pelo uso de anti- 
bioticos. Exemplos: o teste para Legionella pneumophila torna-se 
positivo a partir do primeiro dia da doenqa e assim permanece 


durante semanas. A sua sensibilidade varia de 70 a 90%, com es- 
pecificidade proxima de 100%. O teste para pneumococos apre¬ 
senta sensibilidade que varia de 50 a 80% (maior que na pesquisa 
do escarro e hemocultura) e especificidade de 90%. 

Avalia^oo da gravidade da PAC 

Os pacientes com diagnostico de PAC devem ser avaliados 
quanto h gravidade da doenqa, o que orientara a decisao do 
local de tratamento, a intensidade da investigaqao etioldgica e 
a escolha do antibiotico (Quadro 41.8). 

Por sua simplicidade, aplicabilidade e facilidade de uso, as 
Diretrizes Brasileiras para pneumonia adquirida na comuni- 
dade em adultos imunocompetentes sugerem a utiliza^ao do 
escore CURB-65 (C = confusao mental; U = ureia > 50 mg/ 
dt, R _ frequencia respiratoria > 30 irpm; B = pressao arte¬ 
rial sistdlica < 90 mmHg ou diastolica < 60 mmHg; idade 
> 65 anos) (Figura 41.10), ou a sua versao simpiificada CRB-65 
(Figura 41.11), como criterio apropriado para a estratifica^ao 
da gravidade no nivel de atenqao primaria e na emergencia. 

Diagnostico diferencial 

As vezes, e muito dificil saber se estamos diante de um 
caso de tromboembolia/infarto pulmonar ou pneumonia. O 
quadro clinico pode ser semelhante, com tosse, dor toracica, 

Etapas para a avalia^ao do local de tratamento de 
portadores de pneumonia adquirida na comunidade. 

1. Avaliara existence dedoen^asassociadas 

2. Avaiiar CRB-65 

3. Avaiiaro grau de oxigena^ao eo comprometimentoradiofogico 

• Sp 0 . < 90% - indicatao de intema^ao 

• Radiografia de torax 

° Extensao radioiogica 

° Derrame pleural suspeito de empiema 

4. Avaiiar os fatores sociais e cognitivos 

• Ausencia de familiarou cuidador 

° Netessidade de observaqio da resposta ao tratamento 

• Capacidade de entendimento da prescribe 

5. Avaliaros fatores economicos 

• Acesso aos medicamentos 

• Retorno para avaliagao 

6. Avaliara aceitabilidade da medicapooral 

7. Julgamento clinico 

CRB-65: confusao mental (escore < 8 m teste mental abreviado); frequentia respiratoria > 30 ddos/mln; pressao 
arterial srstto < 90 mmHg au pressao arterial diastolica < 60 mmHg; e idade > 65 ante. (Fcmte: J Bras PneumoL 
2Q09;35{6):574-601 .) 


Quadro 41.8 


Exames complementares indicados para a investigagao etiologies da pneumonia adquirida na comunidade. 


Evidencia 

Hemocultura 

Bacterioscopia e cultura 
de escarro 

Antigens urina.no para 
pneumococo e Legionella sp. 

Lavado broncoalveolar ou 
aspiradotraqueal 

Outros 

Admissao em UTI 

PAC grave 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

Aspiradoserealizada 
intubacao traqueai 

Uso abusivo de alcool 

Sim 

Sim 

- 

- 

- 

Falha de tratamento clinico 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim* 

— 

Doenga estruturai 

Nao 

Sim 

Nao 

Nao 

- 

Infiltradocavitario 

Sim 

Sim 

Nao 

Nao 

BAAR 

Derrame pleural 

Sim 

Sim 

Sim 

Nao 

Toracocentese 


■Nao reata em caw defalha de tratamento a mbu I atorial UT! = unidade detecapia intensity; PAC = pneumonia adquirida na comunidade; BAAR~bat=lo akool-acidoiresistente. 
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Mortalidade baixa, 1,5% 

Mortalidade intermediaria, 9,2% 

1 1 

Prov&vei candidato ao 
tratamento ambulatorial 

Considerar tratamento hospitalar 




Tratamentc hospitalar 
como PAC grave 
Escore 4-5: Avaliar 
internapao em UTI 


Figura 41.10 Escore de avalia<;ao CURB-65. PAC = pneumonia adquirida na comunidade; UT! = imidade de terapia intensiva; CURB-65 (C = confusao 
mental; U = ureia > 50 mg/df; R = frequencia respiratoria a 30 cictos/min; B = pressao arterial sistolica < 90 mmHg ou diastolica £ 60 mmHg); idade > 
65 a nos). {Fonte: J Bras Pneumol. 2009;35(6):5 74-601.) 


tipo pleurltico, e dispneia, mas a febre e mats baixa, hemoptise 
ou escarro hemoptoico sao mais frequentes e a existencia de 
fatores de risco para forma^ao de trombos poder ser um dado 
importante na eiucida^ao do quadro. 

► Tumores malignos. Pacientes que apresentam pneumonias de 
repeti^ao em um mesmo local ou pneumonia de resolu^ao 
lenta devem ser investigados para tumores malignos pulmo- 
nares, sendo o carcinoma bronquioloalveolar o de apresenta- 
9§o radiologica mais semelhante. Outras apresentagoes como 
nodulo unico ou multiplos, massa, cavita^ao, atelectasia e der- 
rame pleural tambem causam duvidas no diagnostico. 

► Bronquiolite obliterante. A bronquiolite obliterante com pneu¬ 
monia em organiza^o (BOPO) e uma sindrome clinicopato- 
logica caracterizada por fibrose bronquiolar e peribronquiolar 
com proiifera^ao intraluminal de tecido conjuntivo que se es- 
tende para os alveolos, gerando limita^ao ao fluxo aereo. Na 
forma idiopatica a doen^a e chamada de pneumonite orga- 
nizante criptogenica, que e a apresenta^ao mais frequente. O 
quadro clinico e de tosse nao produtiva persistente, dispneia, 
perda de peso, hemoptise, febre e mal-estar. 

► Tuberculose pulmonar. Em sua apresenta^ao inicial a tubercu- 
lose pulmonar pode manifestar-se com quadro de opacidade 
alveolar, simulando pneumonia bacteriana, a exigir aten^ao 
especial, pois o tratamento para pneumonia pode retardar o 
diagnostico de tuberculose, e isso pode ser responsavel por 
apresenta9oes mais graves da doen9a. 

► Edema pulmonar. Principalmente quando d unilateral e locali- 
zado, pode ser dificil ser diferenciado de pneumonia bacteria¬ 
na, do ponto de vista radiologico. 


► Atelectasia pulmonar. Quando afeta um lobo ou um segmento 
pulmonar, deve entrar no diagnostico diferencial das pneumo¬ 
nias. A ausencia de febre e um dado importante. 

► Coledstite, abstesso subfrenico, panaeatite aguda, abscesso hepatico 
amebiano. Devem entrar no diagndstico diferencial das pneu¬ 
monias localizadas nos lobos inferiores dos pulmoes. 

■ Pneumonia nosocomial 

A denomina9ao pneumonia nosocomial, atualmente, 
refere-se a dois tipos: pneumonia relacionada com os cui- 
dados de saude (PRCS) e pneumonia associada a ventila9ao 
mecanica (PAVM), complica9oes frequentes em pacientes 
hospitalizados, principalmente naqueles admitidos nas uni- 
dades de terapia intensiva. £ a segunda infec9ao hospitalar 
mais comum e a primeira em ter mo s de morbid ade, morta- 
lidade e custos. 

Pneumonia relacionada com os cuidados de saude e aquela 
que ocorre apos 48 h da admissao hospitalar, por germe que 
nao estava incubado, sem ter rela9ao com procedimentos 
medicos, nao se relacionando a intuba9ao endotraqueal e a 
ventila9ao mecanica. Pacientes portadores de pneumonia que 
estiveram hospitalizados em unidades de pronto-atendimento 
por dois ou mais dias nos 90 dias precedentes, os provenientes 
de asilos ou de casas de saude, os que receberam antibioticos 
por via intravenosa, quimioterapia, ou tratamento de escaras 
nos 30 dias anteriores a doen9a, ou aqueles que estao em tra¬ 
tamento em cllnicas de dialise tambem estao incluidos nessa 
classifica9ao. 



Escore 

CRB-65 


I 

1 



i 

1 ou 2 


Provavel tratamento 
ambulatorial 


Mortalidade intermediaria, 8,15% 

I 

Avaliar tratamento hospitalar 



3 ou 4 



J 


Mortalidade alta, 31% 



Hospitalizagao urgente 


Figura 41.11 Escore de avaliagao CRB-65. CRB-65: C=confusao mental; R=frequencia respiratoria > 30 cidos/min; B = pressao arterial sistolica < 90 mmHg 
ou diastolica < 60 mmHg; idade £ 65 anos. (Fonte: J Bras Pneumol. 2009;35(6):574-601.) 
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O principal fator de risco para o surgimento de pneumonia 
nosocomial e a ventilagao mec£nica. E a pneumonia que surge 
48 a 72 h ap6s intubagao endotraqueal e suporte ventilatorio 
invasivo. Entre os principals fatores responsaveis por pneu¬ 
monia associada a ventilagao mecanica destaca-se a aspiragao 
de secretes de bucofaringe, do condensado formado no cir- 
cuito do respirador ou do conteudo gastrico colonizado por 
bacterias patogenicas. Outros fatores que tambem contribuem 
sao: formagao de um biofilme de bactdrias no interior do tubo, 
vazamentos ao redor do balonete e intubagoes repetidas. 

Infiltrado pulmonar recente ou progressive, observado na 
radiografia do tdrax, associado a febre acima de 38°C, leucoci- 
tose ou leucopenia e secregao traqueal purulenta sao os prin¬ 
cipals sinais sugestivos de pneumonia associada a ventilagao 
mec4nica. 

O estudo radiologico e imperativo, estando indicado dia- 
riamente nos pacientes intubados e em prbtese ventilatoria. 
Devem ser coletadas duas amostras de sangue para hemocul- 
tura, preferencialmente durante o pico febril, com amostras 
em sltios diferentes de pungao. A coleta de amostras de secre- 
goes das vias respiratorias inferiores, para cultura quantitativa, 
deve ser feita, sempre que possivel, antes do inicio da terapeu- 
tica antimicrobiana. Nos pacientes em ventilagao mecanica, 
procedimentos invasivos, como lavado broncoalveolar e esco- 
vado protegidos por meio de broncoscopia, estao indicados. 

Considera-se de baixo risco para patogenos resistentes os 
pacientes internados por um periodo inferior a 5 dias, sem uso 


previo de antibidtico e sem outros fatores de risco para coloni- 
zagao da bucofaringe por patdgenos multirresistentes. 

Os principals agentes sao: Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, S. aureus sensivel a oxacilina, ente- 
robaetdrias sensiveis ( Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 
Proteus sp„ Serratia marcescens ). 

No grupo de alto risco para patdgenos resistentes, encon- 
tram-se os pacientes hospitalizados ha mais de 5 dias, aqueles 
em uso de antibiotico nos ultimos 15 dias, ou que apresentam 
outros fatores de risco para colonizagao da bucofaringe por 
agentes potencialmente resistentes, tais como: neurocirurgia, 
SARA, trauma craniano, uso de corticoide e ventilagao meca¬ 
nica prolongada. A patogenese das pneumonias nosocomiais 
e descrita na Figura 41.12. 

Os criterios clinicos para o diagnostico de PAVM sao 
aumento do numero de leucocitos totais, aumento e mudanga 
do aspecto da secregao traqueal, piora ventilatoria, usando-se 
como referenda a relagao Pa 0) /Fi Oj , febre ou hipotermia e aus- 
culta compativel com consolidagao, sempre comparando com 
o periodo anterior 4 suspeita de PAVM. 

A radiografia de torax a beira do leito, apesar de sua baixa 
especificidade e sensibilidade, deve ser obtida, podendo mos- 
trar nova opacidade no parenquima pulmonar, nao eviden- 
ciada em exame anterior 4 suspeita. Nao ha estudos que docu- 
mentem o papel da tomografia de torax no diagnostico da 
PAVM, mas pode ser utilizada, considerando-se risco/bene- 
ficio nos casos em que a radiografia de torax e inconclusiva. 


Fatores 
relacionados 
com o paciente 


Colonizagao do trato 
digestivo e respiratorio 


Uso de 

antimicrobianos e 
outras medicagoes 



Dispositivos 

invasivos 


Contaminagao de 


Maos dos PS 

equipamentos de 


(transmissao 

terapia respiratoria 


cruzada) 

e anestesia 





j 


Agua e solugoes 
contaminadas 


Patogenese 


Aspiragao 
Biofilme em sondas 
(nasogastrica, nasoenteral) 
e tubo traqueal 


Bacteriemia 


Evolugao 


Colonizagao traqueal 
Virulbncia e nCimero de 
microrganismos 

T 

Defesas: mecanica, 
celuiar e humoral 



I 


Colonizagao 


J Translocagao 

Traqueobronquite 

bacteriana 

1 



Pneumonia 




Esterilizagao ou 
desinfeegao inadequada 
de dispositivos 


Entrada de 
bacterias 

T 

_ Inoculagao, 

inalagao 


Figura 4 1 .12 Patogenese da pneumonia relacionada com assistencia a saude e possiveis alvos para prevengao. Estagio 1: colonizagao e invasao do 
trato respiratorio inferior, Estagio 2: interagao entre as defesas do paciente e microrganismo (numero de bacterias, virulencia versus defesas mecanica, 
humoral e celuiar). Estagio 3: evolugao (colonizagao, traqueobronquite ou pneumonia). PS = profissionais de saude. (Adaptada de Craven DE, Craven 
KS, Duncan RA, Hospital-acquired pneumonia. In: Jarvis WR. Benett& Brachman's Hospital Infections. Lippincott Williams & Wilkkins, Philadelphia, 5th 
edition, 2007, chapter 31:519.) 
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Fatores de risco para patogenos potential mente resistentes 


■ Internal recente prolongada (> 5 dias) 

■ Uso de antibfoticos por mais de 24 h nos illtimos 15 dias 

■ Fatores de risco para coloniza^ao de orofaringe par agentes potencialmente 
resistentes (neurocirurgia, SARA, trauma craniano, uso de corticoides) 

■ Residencia em asilo ou similar 

■ Alta frequenda de resistencia bacteriana na comunidade ou na unidade 
hospitaler 

■ Imunodeficiencia ou imunossupressao 

■ Gravidade/instabilidade hemodinamica 

■ Internal na UTI 

Culturas de secre^oes respiratorias nao tem valor na ausen- 
cia de sinais clinicos e radiologicos, e amostras nao devem ser 
coletadas sem haver suspeita clinicorradiologica de PAVM, 

A op^ao pelo inicio do tratamento antimicrobiano nao 
deve aguardar os resultados de cultura e deve ser baseada nos 
dados clinicolaboratoriais e radiologicos. Para otimiza^ao do 
valor diagnostico das culturas (hemoculturas e culturas de 
secre^oes respiratorias), estas devem ser coletadas antes do 
inicio da administra^ao de antimicrobianos. Os resultados 
da cultura de secre^oes respiratorias, quantitativas, devem ser 
usados para ajuste de tratamento iniciado empiricamente. A 
coleta de material, lavado br6nquico ou broncoalveolar por 
meio da broncofibroscopia deve ser avaliada para ajustes 
no esquema antimicrobianos, desde que o estado clxnico do 
paciente possibilite a realiza^ao do procedimento. Caso con- 
trario, os aspirados traqueais podem ser usados, sendo que em 
pneumonias que acometam apenas um lobo a acuracia diag- 
nostica e reduzida. 

Pacientes com pneumonia, cujas culturas quantitativas 
identificaram o agente e seu perfil de sensibilidade, podem ter 
o tratamento escalonado, modificando para monoterapia. 

Classicamente, as pneumonias nosocomiais tem sido tra- 
tadas por 2 a 3 semanas, embora nao haja evidencias cienti- 
ficas para essa conduta, aceita desde longa data. Quando o 
tratamento iniciai da pneumonia 6 correto, a melhora clinica 
ocorre, habitualmente, com menos de 7 dias. O uso excessiva- 
mente prolongado de antibioticos, alem de aumentar o custo 
do tratamento, expoe o paciente aos riscos dos efeitos adversos 
dos medicamentos, e pode propiciar a emergencia de cepas 
resistentes. Portanto, se o paciente preenche os criterios de 
melhora clinica e laboratorial, e assim se mantem por 48 h, 
pode-se suspender o antibiotico com 7 com ou 10 dias. Em 
contrapartida, para bacterias multirresistentes nao existe con- 
senso sobre isso. Habitualmente, o tratamento e de no minimo 
10 a 14 dias. 

■ Agentes etiologicos das pneumonias 

Os agentes etiologicos das pneumonias compreendem bac¬ 
terias gram-positivas e gram-negativas, germes atlpicos, bac¬ 
terias anaerobias, virus, agentes quimicos e agentes fisicos. 

Bacterias gram-positivas 

► Streptococcus pneumoniae. Diante de um individuo, previamen- 
te sadio, acometido por uma pneumonia supostamente bac¬ 
teriana, justifica-se considera-la, em principio, de natureza 
pneumocdcica. 

De inicio, quase sempre subito, a doen<;a frequentemente 
acomete pessoas em plena atividade ou no decurso de ‘ estados 
gripais prolongados”. Muitos referem historia previa de infec- 


9 ao das vias respiratdrias superiores. A sensa^ao de calafrios e 
quase sempre uma manifesta 9 ao precoce dessas pneumonias. 
Como primeiros sintomas surgem: tosse, dor toracica em pon- 
tada, temperatura elevada, sudorese, cefaleia, astenia, mial- 
gias, taquipneia e taquicardia. A tosse, que pode nao ocorrer 
nos primeiros dias, e seca, tornando-se produtiva, mucoide, 
ap6s 48 a 72 h; posteriormente, a secre^ao assume aspecto san- 
guinolento que, nos dias subsequentes, pode adquirir cor de 
tijolo. Tossir ou executar determinados movimentos torna-se 
penoso para o doente. A dor tem irradiaqao variavel: lesoes 
prdximas ao trajeto frenico repercutem junto a borda ester- 
nal e a base do pesco<;o; as locaiizadas nos segmentos basais 
anteriores, no ombro ou na axila. Nao e raro uma pneumonia 
simular abdome agudo, sobretudo em crian^as, particular- 
mente as locaiizadas nos lobos mferiores, medios (segmento 
medial) e na lingula (segmento inferior). 

Os dados obtidos ao exame fisico dependem da fase da 
infec^ao, sede, extensao e profundi dad e da lesao. Pela inspe- 
<;ao e palpa^ao percebe-se maior ou menor redu^ao da mobi- 
lidade toracica, quer difusa ou localizada. O fremito tora- 
covocal, que de inicio esta normal ou diminuido, aumenta 
quando surge a consolida^ao, coincidindo com a macicez 
obtida pela percussao. A redu^ao do murmurio vesicular 
precede o aparecimento dos estertores crepitantes, audiveis 
precocemente desde o inicio da doen^a. Em seguida surge 
o sopro tubario, que coincide com o desaparecimento dos 
estertores crepitantes. Nessa ocasiao, quando ha broncofo- 
nia, pectoriloquia, pectoriloquia afonica, egofonia e atrito 
pleural, eles sao audiveis, desde que a consolida^ao atinja 
volume razoavel e haja permeabilidade bronquica. Na fase 
resolutiva, que ocorre entre 10 e 15 dias, a expectora^ao 
torna-se abundante, de aspecto purulento e elimina^ao facil. 
Ruidos bronquicos de varies timbres e aituras podem perma- 
necer por varies dias. 

A pneumonia pneumococica dos idosos merece destaque 
nao s6 pela sua gravidade, como pelas caracteristicas que Ihe 
sao proprias. Suas manifesta^oes clinicas, consideradas preco- 
ces por serem sutis, como febre, calafrios, tosse e dor, podem 
passar despercebidas. 

A imagem radiologica, quando assume o aspecto das- 
sico, apresenta-se como um infiltrado denso e homogeneo de 
padrao alveolar, comprometendo parte ou a totalidade de um 
ou mais lobos. Seus limites, de inicio imprecisos, tornam-se 
mais tarde bem marcados, definindo a extensao do processo: 
subsegmentar, segmentar ou lobar. As cissuras, dependendo 
da fase do processo e da incidencia dos raios X, tornam-se 
mais visiveis que em suas posi^oes normais, retraidas ou 
abauladas. O diafragma costuma estar imobilizado mesmo 
nas lesoes altas, contribuindo para a redu<;ao do hemitorax 
comprometido. Quando o processo se instala em pulmao 
previamente comprometido, como nos portadores de DPOC, 
bronquiectasias e mucoviscidose, a consolida^ao nem sempre 
6 homogenea, de limites bem definidos e unica, assumindo 
mais o aspecto de broncopneumonia. £ comum, nos bronco- 
patas cronicos, a pneumonia pneumococica simular tumores. 
A cavita^ao, bem como o empiema, e rara, embora o derrame 
est^ril sej a comum, 

Achado de 5. pneumoniae na secre^ao de um portador de 
pneumonia nem sempre significa que sua natureza e pneu¬ 
mococica. A bacterioscopia direta do escarro coletado pela 
maneira tradicional, corado pelo metodo de Gram e cultivado, 
quando necessario, e o primeiro e o mais importante proce¬ 
dimento laboratorial diante de um portador de pneumopatia 
aguda. A aparencia tanto macro como microscdpica do mate- 
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rial a ser examinado deve sugerir que sua procedencia seja 
broncopulmonar, isto e, tenha aspecto purulento, seja rico em 
polimorfonucleares e pobre em celulas epiteliais da mucosa 
bucal. O teste de Quellung, realizado no esfrega^o de escarro, 
consiste no aparecimento de tumefa^ao capsular do germe por 
antissoro especifico e results de uma intera^ao entre os polis- 
sacaridios contidos na capsula da bacteria e os anticorpos cap- 
sulares homologos. O mdtodo tem-se mostrado muito util na 
identificato do S. pneumoniae, toman do possivel distingui-lo 
de outros estreptococos. Outros procedimentos bioquimicos 
contribuem para o diagnostico dessas pneumonias, incluindo: 
contraimunoeletroforese, coaglutina<;ao e aglutina^ao do latex 
no escarro ou no aspirado bronquico e no liquido pleural; 
no soro pela contraimunoeletroforese, aglutina<;ao do latex e 
imunoensaio enzimatico (ELISA). A hemocultura costuma 
ser positiva aproximadamente em 20 a 25% dos casos, nos 3 
a 4 primeiros dias da doent* 0 hemograma na maioria das 
vezes revela leucocitose que varia de 15.000 a 25.000/mm 3 . £ 
incomum a verificato de leucopenia, que pode ocorrer em 
pacientes em estado grave, em idosos e em imunodeprimidos. 

As complicaqoes das pneumonias pneumocdcicas em geral 
devem ser consideradas raras. O derrame pleural, embora 
comum e de pequeno volume, regride rapidamente, nao 
exigindo tratamento especial; se houver suspeita clinica de 
empiema (recrudescimento da febre), confirmado pela radio- 
logia, a toracocentese sera obrigatdria e urgente. A pericardite 
manifesta-se por dor precordial, febre, hipotensao e sinais ffsi- 
cos de derrame. Aumento subito da dispneia, acompanhado 
de dor e febre persistente coincidindo com imagem radiolo¬ 
gies compativel sugerem o diagnostico de atelectasia macit- 
A endocardite pode surgir precedida de bacteriemia, durante 
o curso da doent ou na sua fase resolutiva. Aproximadamente 
50% dos casos de meningite pneumococica, no adulto, vem 
acompanhados de pneumonia pneumocdcica ou a sucedem. 
Artrite, nefrite e ictericia tambdm podem surgir, mas sao 
ainda mais raras que as demais complicates. A insuficien- 
cia respiratdria aguda e complicato das mais frequentes nos 
pneumopatas cronicos, particularmente nos portadores de 
DPOC acometidos por pneumonia. 

* Staphylococcus aureus. Bacteria gram-positiva, esferica, com 
capacidade de elaborar enzimas e toxinas que a tornam livre 
da a<^ao de determinados antibioticos. O genero Staphylococ¬ 
cus tern pelo menos 20 especies diferentes, e o S. aureus , coa- 
gulase-positivo, e aquele que, com maior frequencia, causa 
infec<;6es graves, particularmente as respiratorias. 

O S. epidermidis, coagulase-negativo, devido a frequencia 
com que e identificado na pele e em outros locais, e por sua 
baixa virulencia, sempre foi considerado sem grande impor¬ 
tance clinica. Atualmente, o S. epidermidis vem sendo respon- 
sabilizado por bacteriemias, nos surtos de infec^oes hospita- 
lares. Acredita-se que nesses casos, alem de outros fatores, o 
uso abusive de antibioticos e a capacidade do germe em aderir 
a cateteres e sondas tenham contribuido para essas infectes. 

A doent acomete mais lactentes e crian^as, podendo 
causar micro epidemias em alguns aposentos coletivos, como 
ber^arios e enfermarias. Esse microrganismo d de facil colo- 
nizato na cicatriz umbilical de recem-nascidos, chegando ao 
pulmao atraves da nasofaringe. 

O estafilococo e responsdvel, aproximadamente, por 5% 
das pneumonias que acometem individuos previamente com- 
prometidos pelo virus da influenza. £ germe permanente no 
vestibulo nasal de 25% dos adultos e transitorio em 50% deles, 
chegando a 90% entre medicos e paramidicos. Esse agente e 
responsavel pela maioria das estafilococcias adquiridas em 


hospital, ao provocarem infect es intravasculares originarias 
do local da inserqao das canulas venosas. Entre os neffopatas 
cronicos, principal mente os mantidos em dialise, diabeticos, 
os que fazem uso de insulina e toxicomanos, a possibilidade de 
coloniza<;ao estafilocdcica da nasofaringe e maior. 

A pneumonia estafilocdcica nao e doent do adulto sadio, 
acometendo de preferencia individuos com defesas locais ou 
sistemicas comprometidas, que exigem tratamento hospitalar. 
Comumente, e precedida de umavirose respiratoria alta, sobre- 
tudo em pneumopatas cronicos com insuficiencia cardiaca, 
tornando o quadro extremamente grave. Quando adquirida 
em hospital, o quadro e sempre mais grave, haven do grande 
comprometimento do estado geral, com taquipneia, taquicar- 
dia, cianose e choque toxico. Como a via hematica em adultos 
e a mais frequente, a porta de entrada, em grande quantidade 
de casos, e facilmente identificavel, tais como: lesoes cutaneas, 
piodermites, furunculos, abscessos, flegmoes, focos de osteo- 
mielite, feridas cirurgicas contaminadas, abortosprovocados e 
infectados, e cirurgia pelvica recente. 

O diagnostico das pneumonias estafilocdcicas, no adulto, 
nem sempre se faz com a mesma facilidade com que as pneu¬ 
monias pneumocdcicas, principalmente quando o foco de 
origem nao e precocemente localizado. Paciente ‘gripado 
ou resffiado”, cujo quadro subitamente se agrava (calaffios, 
febre alta, dor pleural e tosse produtiva), pode estar sofrendo 
uma infec^ao cstafilococica. Estao no mesmo caso individuos 
hospitalizados por motivo cirurgico ou nao, que apresentam 
subitamente manifestates graves de infecto respiratdria. 
Na crian^a e no lactente, o quadro costuma ser dramatico 
e de extrema gravidade; nesses casos nao e raro verificar-se 
infec^ao previa a distancia, como impetigo, otite, onfalite e 
outras. Individuos em condi^oes de saude adversas acometi¬ 
dos de infecto respiratdria subj acente favorecem a eclosao da 
doent- £ o que ocorre nos casos de insuficiencia renal cronica 
(particularmente quando sob dialise), diabetes melito, pancre- 
atite, hepatopatias cronicas, neoplasias, grand es traumatizados 
ou queimados, e em usuarios de drogas ilicitas. Pacientes em 
uso prolongado de corticosteroides, doses excessivas de anti- 
bioticos ou de imunossupressores, bem como aqueles subme- 
tidos a tratamento com cateter venoso, sonda traqueal, sonda 
vesical ou dreno toracico, estao mais sujeitos a doent. 

A ffequencia com que o estafilococo e identificado nas 
secre^oes bronquicas, sem causar doent, dificulta o diagnds- 
tico etioldgico dessas pneumonias, fazendo com que haja mais 
problema com os false-positivos do que com os falso-negati- 
vos. Entretanto, em um individuo com pneumopatia aguda, 
exame radiologico compativel e abundancia de estafilococos 
coagulase-positivos no escarro, o diagnostico de pneumonia 
estafilocdcica se impoe. A confirmato diagndstica se obtem 
rapidamente pela prova da contraimunoeletroforese ou pelo 
imunoensaio (ELISA), ambos feitos no soro. A contraimu- 
noeletroforese pode ser realizada tambem no Kquido pleural 
quando houver derrame. A maioria dos casos se acompanha 
de leucocitose elevada, em torno de 20.000 mm 3 , com aumento 
de polimorfonucleares. Leucopenia coincidindo com aus&ncia 
de febre e bacteriemia agravam o prognostico. 

Em nenhuma outra pneumonia o aspecto radiologico 
muda tanto e de maneira tao rapida como nas estafilococicas. 
Essa particularidade, pela sua importancia diagndstica, exige 
radiografias diarias e ate mais frequentes. A doen^a pode assu- 
mir, desde o inicio, o aspecto broncopneumdnico com varios 
infiltrados “redondos”, disseminados em ambos os hemitd- 
rax, de padrao alveolar, bem definidos, pouco densos, com 
pequenas areas de atelectasias e intercalados de parenquima 
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normal. Em uma visao precipitada e superficial, tais imagens 
podem simular metastases. Como as lesoes costumam ser 
de idades diferentes, pode-se ver um infiltrado redondo de 
baixa densidade, ao lado de uma forma^ao nodular densa e 
ate escavada. As lesoes estafilocdcicas, com o tempo, resultam 
em formates cavitarias, de paredes finas, contornos regu- 
lares e conteudo liquido, conhecidas como pneumatoceles. 
Essas vesiculas assume m tal grau de insufla^ao, sobretudo em 
crian^as, que, ao deslocarem o mediastino para o lado oposto, 
podem mimetizar uma hernia diafragmatica. O comprome- 
timento pleural nas pneumonias estafilocdcicas e quase uma 
constante. O derrame de inicio serofibrinoso evolui raptda- 
mente para empiema, ocorrencia esta que muito contribui 
para diferencia-la das demais pneumonias bacterianas. £ 
comum que essas pneumonias se apresentem, de inicio, prin- 
cipalmente em crian^as, sob o aspecto de hemitdrax opaco. 

Resumindo, infiltrado redondo unico ou multiplo, de limi- 
tes imprecisos, escavados ou nao (pneumatoceles), de instala- 
<^ao siibita, com envolvimento pleural sao verifica^oes caracte- 
risticas das pneumonias estafilocdcicas. 

As complicates pleuropulmonares dessas pneumonias, 
particularmente em criangas, sao quase uma constante: pneu¬ 
matoceles, abscessos, piopneumotorax e empiema. As pneu¬ 
matoceles podem persistir por meses e ate indefinidamente, 
nao exigem tratamento, a nao ser que se infectem, transfor- 
mando-se em abscessos, piopneumotorax e empiema. 

► Streptococcus pyogenes. Bacteria gram-positiva aerobia ou anaerd- 
bia facultativa, esferica. Paradoxalmente, o S. pyogenes esta entre 
os maiores responsaveis por infec^oes bacterianas das vias res- 
piratdrias superiores, como faringites, tonsilites e otites, mas as 
pneumonias estreptococicas nao sao frequentes. Os diabeticos ou 
portadores de certas doen^as graves sao os mais atingidos. 

Estreptococos pertencentes ao grupo D (entero cocos) sao 
causas frequentes de infec^ao urinaria, em pacientes com 
anormalidades estruturais dessas vias, e responsaveis por 10% 
dos casos de endocardite bacteriana. Nao obstante, infec^oes 
respiratorias hospitalares por enterococos ja foram descritas 
em pacientes submetidos a nutri^ao parenteral prolongada ou 
que usavam antibidticos de largo espectro, particularmente as 
cefalosporinas de terceira gera^ao. 

► Streptococcus viridans. Excepcionalmente e responsavel por 
pneumonia, podendo, todavia, ser identificado em associa^ao 
com outros germes, nas secretes de pacientes com pneumo¬ 
nias aspirativas. O inicio e subito, acompanhado de faringite 
estreptocdcica, com febre, calafrios, tosse e expectorate mu- 
copur ulenta. A dor pleural e um sintoma precoce, marcante, 
rebelde e, por isso, sugestivo. Pleurite e hemoptise sao comuns. 

A doen^a apresenta-se como um quadro extremamente 
grave, de instala<;ao subita (forma primaria), ou surge durante 
ou apos uma virose respiratoria (forma secundaria). A coinei- 
dencia de casos da mesma natureza, em ambientes semelhan- 
tes ou proximidades, deve ser valorizada no diagnostico. Em 
determinadas formas graves, logo de inicio, surge derrame que 
evolui rapidamente para empiema piitrido. 

O diagnostico baseia-se na identifica<;ao do estreptococo no 
exsudato da nasofaringe, no aspirado bronquico e no sangue 
pela hemocultura. A bacterioscopia do escarro costuma reve¬ 
lar sua predominance maci^a. Como esse germe facilmente se 
confunde com outras bacterias gram-positivas, o diagnostico 
depende tambem da cultura do material. A leucocitose, muito 
elevada, com neutrofilia e achado habitual. 

A hemocultura raramente e positiva, ao contrario do que 
acontece com as pneumonias estafilocdcicas e pneumoco- 
cicas. Muitas vezes, o diagndstico so € confirmado tardia- 


mente, pela existencia de anticorpos no soro e aumento do 
titulo da antiestreptolisina O e da antifibrinolisina no sangue. 
Radiologicamente, apresentam-se na maioria das vezes sob o 
aspecto de lesoes multiplas, comprometendo varios segmen- 
tos e, eventualmente, dando origem a abscessos, simulando 
doen^a estafilocdcica. Os lob os inferiores costumam ser os 
mais atingidos, quase sempre acompanhados de empiema. 

► Actinomicose. Os dots principais agentes causadores dessa afec- 
tpao pertencem k familia das Actinomycetaceae: Actinomyces 
israelii e Actinomyces propionica, chamado antigamente 
de Arachnia. Durante muitos anos essa bacteria anaerobia 
gram-positiva foi considerada como fungo, entre outras ra- 
zoes, por sua forma filamentosa e pelo aspecto da cultura. 

O Actinomyces e encontrado, com certa frequence, como 
saprofita na cavidade bucal de individuos cuja higiene e pre- 
caria, especialmente nas regides gengivodentarias (periodon¬ 
tites), nas caries e criptas amigdalianas. 

A actinomicose e uma doen^a cosmopolita, embora inco- 
mum. De carater nitidamente supurativo e evolu^ao cronica, 
manifesta-se sob tres formas: cervicofacial, toracopulmonar 
e ileocecal. A forma cervicofacial e a mais comum, conside- 
rando-se a cavidade bucal a porta de entrada. Nesses casos, 
surgem abscessos duros, que posteriormente se fistulizam, 
provocando osteomielite da mandibula. A forma abdominal, 
considerada rara, pode resultar da extensao das lesoes do 
to rax para o abdome, como tambem ser consequente a trau- 
matismos abdominais, perforates intestinais ou por corpo 
estranho. Nessa eventualidade o quadro assume as caracteris- 
ticas de abdome agudo. 

Quando ha dissemina^ao sanguinea, o microrganismo 
pode atingir meninges e cerebro. A actinomicose toracopul¬ 
monar e decorrente da aspira^ao de material da bucofaringe 
contendo a bacteria. A doen<;a e de evolu^ao cronica, lenta, 
comprometendo o estado geral com perda de peso, muitas 
vezes sem febre, com expectora^ao purulento-sanguinea. A 
verifica^ao de lesoes da parede toracica e importante para 
o diagnbstico, e o encontro de granulos semelhantes aos de 
enxofre no material proveniente das lesoes e decisivo. 

Apenas a identifica^ao do Actinomyces no escarro nao esta- 
belece o diagndstico. 

Radiologicamente, no inicio, as imagens assumem o 
aspecto de condensa^ao lobar unica, respeitando a cissura; 
posteriormente, surgem pequenas cavidades. Nos casos croni- 
cos a doen<;a se alastra, envolvendo pleura, arcos costais, ver¬ 
tebras e partes moles. 

► Nocardia asteroides. Da familia das Actynomicetaceae, na qual 
se incluem outros microrganismos como a Nocardia brazilien- 
sis. Assim como aconteceu com o Actinomyces , esses generos 
sao hoje considerados bacterias gram-positivas, e nao fungos. 

A N. asteroides e ubiqua no universe, sendo encontrada de 
preferencia no solo. No homem e considerada oportunista, e 
nao saprofita, acomentendo de preferencia portadores de lin- 
fomas malignos, carcinoma, proteinose alveolar, doen^a de 
Cushing, AIDS e pacientes submetidos a corticoterapia. No 
entanto, convem lembrar que, em 50% dos casos, nao costuma 
ser identificada uma doenfa basica. O contagio nunca foi veri- 
ficado, quer entre homens, quer entre animais e o homem, 
apesar de essa infea;ao ser comum em animais domesticos. 

O diagnostico se faz pela bacterioscopia do escarro. O 
material, corado pelo metodo de Gram, exibe o microrga¬ 
nismo sob a forma de cocos ou bacilos. O metodo de Kynion 
(Ziehl modificado) tem-se mostrado mais especifico para 
identifica-los. A cultura e demorada, antibioticos retard am 
seu crescimento, e a contamina^ao e frequente. 
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Parte 7 


Sistema Respiratorio 


Embora nao haja padrao radiologico sugestivo, a consoli- 
da^ao costuma ser unica, homogenea, lobar com tendencia a 
escava<;ao. Empiemas sao ffequentes. 

► Rhodococcus equi. Bacilo pleomdrfico gram-positivo, perten- 
cente a ordem das Actinomycetaceae. Acomete preferencial- 
mente pacientes imunocomprometidos, particularmente os 
submetidos a corticoterapia e os portadores de sindrome de 
imuno deficiencia adquirida. 

Para o diagnostico dessas pneumonias, deve-se levar 
em considera<~ao as seguintes condi^oes: (a) antecedentes 
de contato com equinos e bovinos; (b) pacientes imunode- 
primidos por doen<;a maligna, AIDS e corticoterapia; (3) 
imagem radiologica de aspecto nodular ou infiltrativo; (4) 
existencia de bacilos gram-positivos pleomorficos e acidor- 
resistentes nas secre^oes; (5) col6nias de aspecto mucoide, 
rosa-palido. 

As imagens radiologicas, de inicio, assumem aspecto infil¬ 
trativo nodular, unilobar com tendencia & escava^ao. Os hilos 
sao poupados. Empiemas sao comuns, Com vistas ao diagnos¬ 
tic© diferencial radiologico, deve-se considerar a possibilidade 
de lesao maligna escavada, infec^ao fungica (criptococose), 
abscesso por anaerobios, pneumonias estafilococicas ou por 
Klebsiella. 

Bacterias gram-negativas 

► Haemophilus influenzae. O H. influenzae, tambem conhecido 
como bacilo de Pfeiffer, e considerado o maior responsavel 
pelos surtos de infec^oes bacterianas agudas que acometem 
os adultos. Na etiologia das otites medias e sinusites maxilares 
tambem ocupa lugar de destaque. Na primeira infancia esse 
microrganismo e considerado o principal agente patogenico 
de natureza bacteriana; nesse periodo, pode ser identificado 
na nasofaringe de quase 100% das crian^as com idade em tor- 
no de 5 anos. No adulto, desempenha importante papel nas 
infec^oes do trato respiratorio, figurando entre os principals 
agentes das pneumonias que exigem internagao. E comum 
e facil identified-lo nas vias respiratorias dos portadores de 
DPOC. Metodos diagndsticos considerados invasivos podem 
favorecer essas pneumonias. 

0 inicio pode ser subito ou precedido de infec^ao do trato 
respiratorio superior. Se o paciente for portador de outra 
doen^a, particularmente bronquite e/ou enfisema, esse diag¬ 
nostico ocupara o primeiro lugar. Essas pneumonias nao se 
manifestam de maneira muito diferente das demais; ha casos 
em que a unica manifesta^ao e febre isolada. Os casos com 
expectoratees hemoptoicas sao raros, e a bacteriemia e inco- 
mum. A leucocitose habitualmente nao e alta. 

Sua identificado no escarro 6 dificil, por ser discretamente 
coravel e confundir-se com o S. pneumoniae. Deve-se dar 
preferencia a cultura, embora seja positiva apenas em 5% dos 
casos. No sangue costuma ser identificado na mesma propor- 
tao, desde que haja bacteriemia. A contraimunoeletroforese e 
a aglutinatao de particulas de latex sao mais uteis em crian- 
tas do que em adultos. No liquido pleural e na urina, essas 
verificanoes sao mais faceis e seguras. Quanto ao diagnostico 
com base apenas no achado do agente no escarro, os autores 
divergem; para uns o metodo de Gram, seguido de cultura, e 
decisivo. Nas pneumonias causadas por H. influenzae encap- 
sulados, tipaveis, a cultura costuma ser positiva apenas em 10 
a 15%; nos nao encapsulados a taxa e ainda menor. 

O comprometimento dos lob os inferiores costuma ser mais 
comum, e as imagens podem assumir aspecto de infiltrado 
lobar, segmentar ou subsegmentar, evoluindo ou nao para 
consolidatao. Outras vezes a infecifao assume as caracterls- 


ticas de broncopneumonia. Pode haver concomitancia com 
derrame pleural. 

► Moraxella catarrhalis. £ um diplococo gram-negativo. Ja foi co¬ 
nhecido como Neisseria e Branhamella catarrhalis, sendo hoje 
oficialmente chamado de Moraxella catarrhalis. Pode causar 
otite media e sinusite maxilar em crian^as. Nos adultos, par¬ 
ticularmente nos idosos portadores de DPOC, d responsavel 
por surtos agudos de bronquites purulentas, broncopneumo- 
nias, infec0es tanto das vias respiratorias superiores como in- 
feriores. Nas pneumonias nosocomiais, tambem desempenha 
papel importante. O invemo facilita a infectao. 

A grande maioria dos acometidos e idosa, tabagista e por- 
tadora de doempa cardiopulmonar cronica. A infecqa° mani- 
festa-se principalmente por tosse produtiva, com secretao 
abundante. Tanto a febre como a leucocitose sao geralmente 
discretas. 

A doenta basica diagnosticada com mais frequencia e a 
DPOC, seguida da asma, neoplasias malignas, nos pacientes 
que apresentam antecedentes favorecedores de refluxo esofa- 
gico e, por fim, naqueles com insuficiencia cardiaca conges- 
tiva. Foram descritos inumeros casos de pneumonia por M. 
catarrhalis em crian^as e recdm-nascidos, muitos deles trata- 
dos nas UTI ou submetidos a respira^ao mecanica. 

Pelo exame fisico do torax, coletam-se os dados comuns 
aos surtos agudos de bronquite, ocasiao em que os sinais de 
broncospasmo predominam. A leucocitose nao costuma ser 
acentuada. Quanto ao diagnostico bacteriologico, muitas 
vezes, fica restrito a verifica^ao da presen^a de diplococos 
gram-negativos reniformes no escarro. 

Na maioria dos casos, as alterations radiologicas sao muito 
discretas ou nao identificaveis. 'Iem sido descritas formas 
broncopneumonicas cujos infiltrados disseminados nao se 
consolidam. As formas lobares tendem a evoluir para necrose. 
O empiema e raro. 

► Klebsiella. O genero Klebsiella , pertencente a familia Entero- 
bacteriaceae, indui numerosas especies, todavia a mais comu- 
mente identificada como causa de pneumonia e a Klebsiella 
pneumoniae, bacilo encapsulado gram-negativo, tambem co¬ 
nhecido como bacilo de Friedlander. 

A Klebsiella pneumoniae & tradicionalmente considerada 
como a principal causadora de pneumonias bacterianas por 
bacilos gram-negativos, sejam elas comunitarias ou nosoco¬ 
miais. O alcoolismo e verifica^ao frequente, por isso conside¬ 
rado condi^ao importante para o surgimento dessa infec^ao; 
o diabetes melito e a DPOC podem desempenhar o mesmo 
papel. Em virtude da relevancia do alcoolismo na eclosao des¬ 
sas pneumonias, ia foi conhecida como “pneumonia dos eti- 
listas” 

A doenqa tern inicio quase sempre subito, acometendo indi- 
viduos previamente muito comprometidos. A expectora^ao e 
abundante (ate 120 m^ diarios), muito viscosa, densa, puru- 
lenta ou mucossanguinolenta com aspecto de geleia de gro- 
selha ou pudim de chocolate. O quadro e de um paciente que 
sofreu choque polipneico, cianotico, queixando-se de intensa 
dor pleural e calafrios. Nas formas graves a pleura 6 rapida- 
mente comprometida. Vomitos, nauseas, diarreia e principal¬ 
mente ictericia sao manifesta^oes digestivas verificadas com 
certa frequencia; esta ultima atribuivel ao comprometimento 
hepdtico dos pacientes, que, na sua maioria, sao etilistas. Pode 
ocorrer bacteriemia. 

Embora o numero de pneumonias por gram-negativos 
possa evoluir para choque toxico, a Klebsiella e considerada 
sua maior responsavel. Esses estados se caracterizam por 
pele quente e rosada, febre alta, hipotensao arterial, sudorese 
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intensa, cianose das extremidades, diurese reduzida, cefaleia e 
confusao mental. 

Para a comprova^ao do diagnostico, al£m da baciloscopia 
direta do escarro, que mostra bacilos gram-negativos encap- 
sulados em grande quantidade, deve-se solicitar a cultura do 
material coletado. O hemograma, que em geral revela intensa 
leucocitose, pode mostrar ate leucopenia, verifica^ao essa que 
agrava o prognostico. A hemocultura, nos casos graves, cos- 
tuma ser positiva (25 a 70%). O diagndstico soroldgico pode 
ser feito rapidamente, diretamente no escarro ou no material 
coletado por aspira^ao procedente da faringe. 

A doen^a acomete de preferencia os lobos superiores. Nas 
formas dassicas e inconfundivel, pelo bombeamento da cis- 
sura interlobar correspondente. Quando a infec^ao e no lobo 
superior, a cissura se desloca para baixo; quando no lobo infe¬ 
rior, para cima. Essa mudan^a de posi^ao resulta do aumento 
de volume do lobo devido ao grande edema periferico, que ao 
envolver a lesao leva consign a cissura. Convem lembrar que 
outras pneumonias, entre elas as pneumococicas e tuberculo- 
sas, podem reproduzir imagem semelhante. 

► Pseudomonas. £ um bacilo gram-negativo, aerdbio, que pro- 
voca infeapoes graves em pacientes hospitalizados. Devido 4 
pigmenta^ao azul (piocianina) de suas colonias, foi chamado 
de “bacilo piocianico”, 

A P. aeruginosa e considerada a principal responsavel pelas 
pneumonias que acometem pacientes hospitalizados. Como 
pneumonia comunitaria, e considerada rara. Todavia, 5% da 
popula^ao geral e portadora desse agente, que vive habitual- 
mente no trato intestinal. No entanto, em pacientes hospitali¬ 
zados acometidos por neoplasias malignas, esse indice chega 
a 70%. Entre os pacientes de grande risco estao os pneumopa- 
tas cronicos, os cardiacos, os nefropatas, os neutropenicos, os 
grandes queimados e aqueles em uso prolongado de corticoi- 
des e antibioticos. 

A P . aeruginosa e encontrada, com muita frequencia, na 
secreqao dos portadores de mucoviscidose, razao pela qual 
e considerada uma das maiores responsaveis pelos surtos de 
agudiza^ao nessa doen^a. Febre alta, calafrios, delirio, tosse 
com expectora<;ao abundante, purulenta, amarelo-esverdeada 
surgem abruptamente. Pele, mucosas, trato gastrintestinal, 
vias respiratorias, escaras dos grandes queimados sao consi- 
derados os focos de origem da P. aeruginosa. Nesses pacien¬ 
tes, como e de esperar, o exame fisico do tor ax fornece poucos 
dados. As manifesta^oes cutaneas como piodermite gangre¬ 
nosa (sugestiva, mas nao espedfica) ou manchas hemorragi- 
cas com tend£ncia necrdtica podem ocorrer. 

Havendo suspeita diagnostica, a bacterioscopia do escarro 
ou do material coletado por aspirado traqueal identifica baci¬ 
los delgados em abundancia, corados pelo metodo de Gram. 
Quando ha comprometimento pleural, a pesquisa torna-se 
mais facil. Tambem nessas infec^o es devemos estar preveni- 
dos quanto as limita^oes de tais pesquisas. O hemograma, na 
maioria dos pacientes, mostra leucocitose. 

No exame radiologico do torax, comumente, verificam-se 
um ou mais infiltrados de limites imprecisos que posterior- 
mente se escavam. 

► Escherichia ooii. £ um bastonete gram-negativo encontrado, 
4s vezes, em numero reduzido na bucofaringe de individuos 
sadios. Deve ser considerado germe oportunista. Presume-se 
que o bacilo proceda de deietos (urina e fezes) e da nasofaringe 
de pacientes internados. £ a segunda causa mais comum das 
pneumonias comunitarias por gram-negativos, e a terceira ou 
quarta entre as pneumonias nosocomiais, incluindo as provo- 
cadas pelas Enterobacteriaceae e P. aeruginosa. £ considerada 


a principal responsavel pelas pneumonias dos recem-nascidos. 

O inicio da doen^a e subito, na maioria das vezes precedido 
por doen^a debilitante, Ievando o paciente, com frequencia, ao 
choque septico. Essa pneumopatia se manifesta sem nenhuma 
caracteristiea prdpria, apresentando febre, calafrios, tosse, 
dispneia, expectora^ao abundante, espessa, amarelada, de 
aspecto purulento. Os sintomas gastrintestinais sao comuns: 
nauseas, vomitos, dor abdominal e diarreia. Em geral nao 
surge como doen?a primaria. 

O diagndstico etioldgico enfrenta o mesmo problema quanto 
a identificaijao e ao verdadeiro significado do achado da E. coli 
no escarro e aspirado traqueal. Nessas infec^des, deve-se con- 
siderar os riscos de uma pesquisa por metodos invasivos como 
aspirado traqueal e biopsia transparietal. Quando ha empiema, 
o que ocorre com certa frequencia, a identifica^ao do bacilo 
toma-se mais facil. A hemocultura se impoe nos casos suspeitos 
de doen^a previa urinaria ou digestiva. A leucocitose costuma 
ser alta, com granuldcitos imaturos. 

As imagens radiologicas caracterizam-se por varios focos 
infiltrativos de padrao alveolar, com aspecto broncopneumo- 
nico, sem necrose, predominando nas bases. O comprometi¬ 
mento pleural resulta, muitas vezes, em empiema. 

► Proteus sp. Os agentes causadores dessa infecgao pertencen- 
tes ao genera Proteus sao: JR mirabilis , JR vulgaris e P. morganii 
(Moraxella), encontrados com frequencia em fezes humanas, 
estercos de animais e nas aguas de esgoto. D entre eles o JR mi¬ 
rabilis e considerado o principal responsavel por essas infec- 
<;oes. 

A doen$a habitualmente nao acomete pessoas jovens, mas 
aquelas em torno dos 50 a 60 anos, Bronquiticos, enfisema- 
tosos e portadores de bronquiectasias pagam maior tributo. 
O alcoolismo e uma condi^ao quase constante. Manifesta-se 
como as demais pneumonias graves, com dor toracica, febre, 
calafrios, dispneia e tosse produtiva com secre^ao pegajosa 
e espessa. Essas infecqbes podem acometer pacientes em 
pos-operatorio de cirurgia abdominal e urinaria. 

Para o diagnostico, proceder a bacterioscopia do escarro ou 
do aspirado traqueal; deve-se cora-lo pelo Gram, seguido de 
cultura. 

As radiografias mostram infiltrados densos tanto nos apices 
como nas bases (segmento dorsal). Com o evoluir da doen^a 
surgem imagens cavitarias e empiema. 

► Serratia marcescens. £ um microbacilo aerobio gram-negativo. 
Durante certo tempo, a 5. marcescens foi conhecida como ba¬ 
cilo prodigioso ( Chromobacteria prodigiosum ), pela cor ver- 
melha que comumente suas culturas assumem. Esse agente, 
que sempre foi considerado como saprofita, nao patogenico, 
tern sido responsavel por pneumonias graves e empiemas 
principalmente adquiridos em hospital. A S. marcescens rara- 
mente i isolada da bucofaringe, mesmo de pacientes graves, 
ate que sejam internados. Ja foi verificado que sua coioniza^ao 
torna-se mais facil nas vias respiratorias altas de pacientes ido- 
sos, tratados em domicflio, principalmente os que fazem uso 
constante de antibidtico. 

Ao exame fisico essas pneumonias sao semelhantes 4s 
demais; contudo, a maioria desses pacientes sao portado¬ 
res de doen^a previa grave, cardiopulmonar ou maligna. O 
empiema e verifica^ao comum, e a mortalidade costuma ser 
alta. O diagnostico, muitas vezes, e feito pela cultura do bacilo, 
inconfundivel pela sua cor vermelho-purpura (rubixantina). 
Esse pigmento ao tornar o escarro avermelhado pode levar a 
confusao com escarros hemoptoicos. 

Radiologicamente, as lesoes assumem aspecto de infiltrado 
broncopneumonico bilateral sem caracteristicas prdprias. 
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► Bordetella pertussis. Agente responsavel pela coqueluche, a Borde- 
tella pertussis ou Haemophilus pertussis h um aerdbio gram-ne- 
gativo muito parecido com o H. influenzae. Doentpa peculiar da 
primeira infancia, quase nunca acomete o adulto; quando isso 
ocorre, resulta em pneumonia grave. A imunidade conferida pela 
coqueluche, que se supunha definitiva, e as vezes transitoria; a 
mortalidade, que e alta no adulto, e reduzida na crian^a. 

O quadro clinico caracteriza-se por acessos de tosse ao 
amanhecer (quintas). Essas crises, paroxisticas, sao acompa- 
nhadas de inspira<;ao profunda e ruidosa (guinchos), com eli¬ 
minate de secre^ao transparente, viscosa e abundante, que 
cessa apos nauseas seguidas de vomitos. Inicialmente surgem 
lacrimejamento e coriza, simulando um resffiado comum 
(fase catarral). Mais tarde, aparece tosse noturna rebelde com 
febre discreta, durando 1 a 2 semanas (fase paroxistica), A aus- 
culta, verifica-se respira^ao ruidosa, com estertores bolhosos, 
roncos e sibilos. Na ultima fase (convalescent), os sintomas 
desaparecem gradualmente. Em adolescentes e adultos, ja foi 
observado que os acessos de tosse nem sempre assumem as 
caracteristicas bem conhecidas da coqueluche. Nas pneumo¬ 
nias dessa natureza, ha casos que evoluem sem febre, obser- 
vando-se taquipneia, retra<;ao costal, batimentos das asas do 
nariz, conjuntivite e otite media. Ao exame fisico, ouvem-se 
estertores crepitantes e sibilos, desde que haja bronquiolite. 

O bacilo pode ser identificado no meio de Bordet-Gengou, 
apos cultura de material coletado na bucofaringe, o que nem 
sempre e facil. Habitualmente existe leucocitose, as vezes com 
linfocitose. 

Radiologicamente, observam-se infiltrados, consolidates 
pneumonicas e zonas atelectasicas, em geral bilaterais, sobretudo 
nos segmentos basais dos lobos inferiores, Imagensjustacardiacas 
ja foram descritas, tomando seus limites imprecisos, conhecidas 
como “cora^ao felpudo”, consideradas por alguns caracteristica da 
doen$a. Os linfonodos hilares podem estar aumentados. 

► Acinetobactercalcoaceticus. £ um coco-badlo aerobio gram-nega- 
tivo, pertencente a familia Achromobacteriaceae, onipresente 
na natureza, podendo formar colonias na pele de muitos in- 
dividuos sadios. Sempre foi considerado como agente raro de 
pneumonias; no entanto, comprovou-se que esse microrganis- 
mo pode contribuir com ate 30% das pneumonias nosocomiais 
e com 6% das adquiridas nas UT1. Como pneumonia comuni- 
taria, tem sido descritos casos entre operarios de fundi^ao de 
a^o e portadores de pneumoconiose. Quando adquirida em 
hospital, acomete de preferencia pacientes traqueostomizados, 
em pos-operatdrio, ou aqueles em uso permanente de antibio- 
ticos. Como quase sempre acontece, idosos, etilistas, debili- 
tados, bronquiticos e enfisematosos estao mais sujeitos a esta 
infec^ao, particularmente quando intemados em U'i’l. Essas 
pneumonias sao consideradas de extrema gravidade, frequen- 
temente mortais. Alem do choque septico, observam-se cianose 
intensa e taquipneia. Empiema, leucopenia e uso previo e incor- 
reto de antibioticos aumentam sua mortalidade. A tentativa de 
diagnostico etiologico se faz pela pesquisa do agente no escarro, 
ou na secreto coletada. A hemocultura raramente e positive. 

Radiologicamente, pode-se verificar que as lesoes predo¬ 
minant nos lobos inferiores, assumindo o aspecto broncop- 
neumonico, formando abscessos. O empiema pode preceder 
a pneumonia. 

- Pneumonias por germes atipicos 

Durante muito tempo valorizou-se a apresenta^ao dita ati- 
pica das PAC, caracterizadas por progressao mais lenta e pre¬ 
dominance dos sintomas gerais (cefaleia e mialgia) sobre os 


respiratorios. A temperatura nao seria tao alta como na pneu - 
monia pneumococica (prototip o da PAC tipica) e, em geral, 
nao acompanhada de calafrios; a tosse, pouco produtiva e com 
expectora^ao mucoide; a dor com origem na pleura seria rara, 
sendo mais comum o paciente queixar-se de dor retroesternal 
secundaria a traquelte. 

A semiologia respiratdria tambem seria mais pobre, em 
particular nas fases iniciais, em que predominaria o com- 
prometimento do intersticio pulmonar. Essa apresentagao 
era considerada sugestiva de etiologia por agentes atipicos 
(M. pneumoniae, C. pneumoniae, Legionella spp. e virus). Do 
ponto de vista clinico e mesmo radiologico, e impossivel fazer 
uma diferencia^ao precisa entre pneumonias bacterianas tipi- 
cas e atipicas. 

As diretrizes de diferentes sociedades de pneumologia, 
como a brasileira e a britanica, recomendam o abandono dessa 
classifica<;ao, pelas implicates negativas que podem levar a 
condu^ao dos pacientes com PAC. Recentemente, tem havido 
uma tendencia a restri<"ao do uso do termo atipico apenas para 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae e as varias 
especies de legionella, incluindo a Legionella pneumophila. 
Este grupo tem como caracteristica microbiologica comum 
o fato de serem todas bacterias intracelulares, e, do ponto de 
vista terapeutico, de serem sensiveis 4 aqao de macrolideos, 
tetraciclinas e quinolonas respiratorias e intrinsicamente resis- 
tentes aos betalact&micos. 

► Mycoplasma pneumoniae. A infec^ao por Mycoplasma pneumo¬ 
niae pode assumir as caracteristicas de uma pneumonia ou 
surgir como infec^ao respiratoria febril aguda. Quando esse 
microrganismo acomete pacientes imunodeprimidos ou por¬ 
tadores de doen^a previa, o quadro e de extrema gravidade. As 
pneumonias por Mycoplasma sao mais comuns entre jovens e 
adolescentes, e raras apos os 50 anos. 

A pneumonia por Mycoplasma contribui, provavelmente, 
com 1/3 de todas as pneumonias, devendo, na pratica clinica, 
ser considerada, depois das pneumococicas, como a mais 
comum. Calcula-se que 90 a 95% das pneumonias comunita- 
rias que acometem os adultos sadios incluem na sua etiologia 
o Mycoplasma pneumoniae e o Streptococcus pneumoniae. 

As manifesta^oes clinicas assemelham-se is viroses respi¬ 
ratorias, raramente assumindo carater de maior gravidade. 
Convem indagar da existencia de caso semelhante entre os 
familiares ou membros da mesma coletividade. As queixas 
mais comuns sao: fadiga, mialgias, cefaleia frontal, sensa^ao 
de frio, mais do que calafrios. A febre e alta e a sudorese, abun¬ 
dante. Sinais e sintomas comuns surgem precocemente, com 
rinite, conjuntivite, nasofaringite, adenopatia cervical e des- 
conforto retroesternal, provavelmente pela traqueobronquite. 
A tosse e seca, paroxistica, muitas vezes impossibilitando o 
doente de falar, podendo ate provo car fratura costal. A dor 
toracica localizada e a hemoptise, apesar de raras, podem 
simular embolia pulmonar. A expectora^ao e discreta, de 
aspecto mucoide, is vezes sanguinolenta. A escassez dos dados 
obtidos pelo exame fisico do tdrax contrasta com os radiolo- 
gicos. Estertores crepitantes, roncos e sibilos, sao pouco fre- 
quentes, Pode haver sinais de comprometimento pleural, mas 
o derrame e incomum. O eritema do timpano ocorre em mais 
de um ter^o dos casos, sendo de verifica^ao facil e muito con¬ 
tribui para o diagnostico. Erup^oes cutaneas pruriginosas nos 
membros superiores e inferiores podem surgir, erroneamente 
atribuiveis ao uso de antibidticos. 

As pneumonias por Mycoplasma sao, reconhecidamente, 
as que se fazem acompanhar pelas mais variadas manifesta- 
goes sistemicas extrapulmonares: neurologicas - menigoen- 
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cefalites, encefalites, sindrome de Guillain-Barre, radiculi¬ 
tes e psicose; cardiacas - pericardite e miocardite; digestivas 
- nauseas, vomitos, diarreia, hepatite e pancreatite aguda; 
musculoesqueleticas - mialgias, artralgias e poliartrite de 
carater migratbrio; hematologicas - anemia hemolitica e for¬ 
mas subclinicas de hemoHse; renais - glomerulonefrites; cuta- 
neas - lesoes cutaneomucosas, caracterizando a sindrome de 
Stevens-Johnson (eritema multiforme, inflama^ao de varias 
mucosas e sinais de impregna«;ao tbxica), que nao deve ser 
confundida com herpes labial, tao comum nas pneumonias 
p neumo c 6 cicas. 

Essas pneumonias duram, em media, 3 semanas e sao de 
bom prognostico, com baixo indice de mortalidade. Entre as 
complicates pulmonares, que ocorrem raramente, citam-se: 
empiema, fibrose cistica e bronquiolite obliterante. 

A leucometria, habitualmente, e normal ou ligeiramente 
aumentada, podendo haver casos em que ha leucopenia, 
Dentro de 1 a 2 semanas, na maioria dos casos, ocorre um 
grande aumento das crioaglutininas (acima de 1:64), podendo 
alcan^ar niveis altissimos (1:512). Convem lembrar que, em 
nenhuma outra doen^a respiratoria aguda, o teor de crioaglu- 
tininas se eleva tanto. O isolamento do microrganismo podera 
ser feito no escarro ou em material coletado por lavado da 
bucofaringe. 

As imagens radiologicas nao sao caracteristicas. As lesoes, 
na maioria das vezes de padrao intersticial, unicas, locali- 
zam-se de preferencia nas bases. Por serem segmentares ou 
subsegmentares, ocupam apenas parte de um lobo, raramente 
sua totalidade. Quando as lesoes sao disseminadas, lembram 
as da broncopneumonia, A consolidate e rara. As vezes, sur¬ 
gem areas de hipertransparencia com aspecto de pequenas 
bolhas. 

► Legionella pneumophila. Tamb&n conhecida como “doen^a dos 
legionarios” e causada pela Legionella pneumophila, bacilo ae- 
robio, gram-negativo, considerada onipresente na natureza. 
Seu reservatbrio natural e a agua. fa foi isolada em depositos 
de agua potavel, tanques, lagos, encanamentos, duchas e prin- 
cipalmente em reservatorios suspensos para resfriamento des- 
se liquido, quando reaproveitdvel. 

Pacientes idosos, tabagistas, etilistas, portadores de doen^a 
cronica pulmonar, hepatica ou renal, diabeticos e imunodepri- 
midos estao mais sujeitos a essa infec^ao na sua forma espo- 
radica. Certas condi^oes ambientais favorecem a edosao de 
surtos da doen^a, destacando-se os conglomerados em locais 
que exigem refrigerate demorada e nos quais a renova to do 
ar seja precaria. Assim, a Legionella tanto pode causar infec^ao 
de carater esporadico, como provocar um surto em uma cole- 
tividade confinada sob a forma de um resfriado comum ou de 
uma pneumonia fulminante. 

Na maioria das vezes, manifesta-se sob a forma de uma 
infec^ao respiratbria grave, nao precedida por sinais de corn- 
pro metimento do trato respiratorio superior. Contudo, desde 
o inicio chama aten^ao a riqueza das manifesta^oes extrapul- 
monares: gastrintestinais (diarreia, vomitos e nauseas); neu- 
rolbgicas (cefaleia, confusao mental, agitato); renais (hema¬ 
turia, proteinuria e insuficiencia); musculoesqueleticas 
(mialgias e artralgias) e eletroliticas (hipopotassemia e hipo- 
natremia). 

O exame fisico do torax e pobre, em contraposi^ao a 
riqueza dos sintomas e sinais. Esse fato justifica induir essas 
pneumonias entre as pneumonias atipicas, uma vez que as 
manifestaqoes sistemicas superam as respiratbrias. 

A pneumonia por L. pneumophila pode assumir a forma 
subclinica, manifestando-se apenas por febre. Nesses casos, 


surgem febre alta, calafrios, cefaleia, mialgias, artralgias e tosse 
seca, durante 2 a 5 dias. Sinais fisicos ou radiologicos estao 
ausentes. 

Quando a Legionella causar pneumonia, a doen^a pode 
assumir carater esporadico ou compor o quadro de uma 
microepidemia. Aqui, os comemorativos sugerem o diagnos- 
tico, isto 6, conglomerados humanos em ambientes confina- 
dos, exigindo aparelhagem de renova to e reffigera^ao de ar. 

O diagnbstico laboratorial se faz apbs cultura e isolamento 
do germe, ou pela imunofluorescencia direta no material 
coletado. Podem-se ainda pesquisar anticorpos no soro, pela 
imunofluorescencia indireta ou pela rea^ao de ftxa^ao de com- 
plemento. O titulo de anticorpos chega a aumentar quatro ou 
mais vezes, 8 semanas apbs o inicio da doen^a. O teste com 
antigenos contidos na urina e o preferido; seu grau de posi- 
tividade alcanna 100%, perdurando tais resultados por varios 
dias, mesmo apbs tratamento. A leucocitose costuma ser dis- 
creta. Exigir em tod os os casos suspeitos a dosagem do sbdio 
e potassio no sangue, pela possibilidade de haver sindrome de 
secre^ao inapropriada do hormonio antidiuretico; exame de 
urina (hematuria) e a pesquisa de sangue oculto nas fezes. 

As imagens radiologicas surgem precocemente, e sao em 
geral localizadas, de preferencia nos lobos inferiores; tais infil- 
trados sao de padrao tipicamente alveolar (segmentar, lobar 
ou difuso). Essas imagens, por serem de baixa densidade, peri- 
fericas, de limites relativamente precisos, lembram o aspecto 
do edema pulmonar nao cardiaco, comparavel ao pulmao da 
SARA (sindrome da angustia respiratoria do adulto). Algumas 
imagens podem simular tromboembolia pulmonar. Nos imu- 
nodeprimidos, com certa ffequencia os infiltrados evoluem, 
formando cavernas insufladas. 

O comprometimento pleural e comum, nao exigindo inter- 
vento invasiva, a nao ser nos casos de empiema. 

► Chlamydia psittad. A C. psittaci faz parte de um grupo de pa- 
rasitos intracelulares gram-negativos, guardando certa seme- 
lhanqa com as bacterias e riquetsias, mas diferentes dos virus e 
do micoplasma. £ infecpao prbpria de passaros e ja foi chama- 
da de psitacose, por se acreditar que fosse exclusiva de papa- 
gaios e periquitos, aves pertencentes a famiha dos psitacideos. 
Hoje, o termo mais usado e ornitose, uma vez que outras aves 
e passaros, aproximadamente mais de 100 especies, podem ser 
infectados, tornando-se seus transmissores. 

A psitacose pulmonar e de manifesta^ao aguda, surgindo 
tanto como um resfriado comum, como pneumonia; nestes 
casos as manifestatpoes respiratbrias sao discretas, em contra- 
posi^ao as sistemicas, que dominam o quadro. 'Fosse seca, febre 
alta, cefaleia intensa, artralgias sao queixas e achados comuns. 
Esplenomegalia, bem como erup^ao cutanea macular, embora 
incomuns, sugerem a doen^a. Costumam ocorrer, ainda, nau¬ 
seas, vbmitos e diarreia com ou sem hepatoesplenomegalia. 
A suspeita diagnostica, na maioria das vezes, baseia-se nos 
dados epidemiologicos e nos antecedentes histbricos quanto 
aos habitos de vida. 

A confirma^ao diagnostica e obtida pela identifica^ao do 
microrganismo no escarro ou no sangue. No sangue, as provas 
sorologicas consistem na titula^ao dos anticorpos que, acima 
de 1:16, fazem pensar nessa etiologia. Convem lembrar que 
um grande numero de individuos que ten ham estado em con- 
tato com aves contaminadas pode apresentar anticorpos nes¬ 
ses titulos. 

A radiografia do torax costuma ser rica em imagens, mos- 
trando processo infiltrative bilateral, disseminado ao longo 
dos bronquios. Alem desse aspecto, podem surgir infiltra¬ 
dos pneumonicos de consolidate lobar ou segmentar, cuja 
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regressao e demorada. Os linfonodos mediastinicos estao 
comumente comprometidos. 

► Chlamydia trachomatis. £ causadora do tracoma, ceratoconjunti- 
vite cronica, conhecida ha milenios, que pode levar a cegueira. 
De acordo com seus sorotipos, a C. trachomatis € responsavel 
por outras formas de infec<;6es, como o linfogranuloma ve- 
nereo, infec<;6es genitais e pneumonias em recem-nascidos. 
£ rara entre adultos, e, quando isso acontece, na maioria das 
vezes, o paciente e um imunocomprometido. No entanto, sua 
predominancia em recem-nascidos e notoria. A afec<;ao pare- 
ce obedecer a um mecanismo de drenagem do parasito atraves 
do canal lacrimal ate as vias respiratorias superiores, causando 
otite e nasofaringite. 

0 inicio e gradual, chamando aten^ao a ausencia de febre; 
acessos isolados de tosse seca sao comuns. Cerca da metade 
dos casos acompanham-se de conjuntivite ou a relatam em 
sua historia; nessas ocasioes, em recem-nascidos portadores 
de pneumonia, deve-se pensar na possibilidade de a C. tracho¬ 
matis estar envolvida. 

Para se identificar o parasito na secret;ao coletada da 
nasofaringe, cora-se o material pelo metodo de Giemsa, que 
e positivo em 90% dos casos. Titulos elevados de anticorpos 
na secre<;ao lacrimal ou no sangue contribuem para o diag- 
nostico. Tambem pode-se dispor do metodo de imunoensaio 
enzimatico (ELISA). 

Radiologicamente, verifica-se infiltrado intersticial difuso, 
acompanhado de hiperinsufla<;ao. 

► Chlamydia pneumoniae. As clamidias pertencem a um grupo de 
parasitos intracelulares obrigatorios. Certos microrganismos 
pertencentes ao genero das clamidias sao considerados capa- 
zes de provocar infec<;6es respiratorias no homem, entre eles a 
C. psittaci e a C. trachomatis. Recentemente, uma nova cepa de 
C. psittaci foi identificada, recebendo o nome de C. pneumo¬ 
niae ou agente TWAR. 

Acredita-se que 40 a 60% da popula^ao, pelo menos 
durante certo periodo da vida, ja foi infectada pela C. pneumo¬ 
niae, sendo a prevalencia sorologica maior na idade escolar. 
A C. pneumoniae (TWAR) e considerada como importante 
causa de infec^oes respiratorias. Esse parasito, que pode cau- 
sar endocardite e miocardite, ja foi isolado de placas ateroma- 
tosas. 

A doentja, que pode assumir vdrios aspectos clinicos, 
parece contribuir de alguma maneira para a eclosao tanto 
das pneumonias comunitarias, como das nosocomiais (10%). 
Sua maior incidencia em idosos esta comprovada. Tais pneu¬ 
monias, consideradas sem maior gravidade, geralmente sao 
precedidas por manifesta<;6es do trato respiratorio superior, 
simulando um resfriado comum acompanhado de faringite, 
dor de garganta, tonsilite, rouquidao ou sinusite. 

O metodo laboratorial comumente usado para o diagnos¬ 
tic o b o da fixatjao do complemento: titulo superior a 1:64 
e sugestivo da infec^ao, A leucocitose nem sempre existe, 
embora a hemossedimenta<;ao esteja acelerada. 

O aspecto radiologico mais frequente e o de infiltrados 
alveolares subsegmentares, de preferencia nas bases, sem 
maiores caracteristicas. 

► Coxiella burnetti. Esse agente ja foi conhecido como Rickettsia 
bumetti. Entre as infect;6es causadas pela Coxiella burnetti a 
mais importante e aquela conhecida como febre Q. 

Doent;a rara, de distribui^ao universal, acornete o homem 
em carater esporadico, embora j a tenham sido descritos surtos 
epidemicos ocasionais. Animais domesticos, como bovinos, 
caprinos, ovinos e o cao, bem como certos roedores silvestres, 
sao seus hospedeiros habituais. 


Esta afec^ao, considerada sistemica, excepcionalmente 
atinge o pulmao e, quando o faz, i de maneira subita, com 
tosse, dor toracica, febre, calafrios e cefaleia. Pela preferencia 
com que essas pneumonias se fazem acompanhar de manifes- 
ta^oes extrapulmonares (gastrintestinais, vasculares, cardia- 
cas, oculares, neurologicas e outras), incluem-se entre as 
pneumonias atlpicas, 

O agente pode ser identificado tanto no escarro como no 
sangue, urina ou no llquido pleural. Ha grande risco no manu- 
seio da Coxiella , e ja foram relatados casos fatais entre pessoas 
que lidavam com esse microrganismo. 

As altera^oes radioibgicas costumam ser mais precoces do 
que as clinicas. O aspecto da imagem e de uma pneumonia 
intersticial segmentar ou lobar semelhante is viroses pulmo- 
nares. 

- Bacterias anaerobias 

As especies de bacterias anaerobias gram-negativas iso- 
ladas com maior frequencia nas pneumonias pertencem aos 
generos Bacteroides, Pusobacterium e Peptostreptococcus, esta 
gram-positiva. Menos comumente Eubacterium, Clostridium, 
Lactobacillus, Propionibacterium e Actinomyces , bacilos 
gram-positivos. Cocos gram-negativos do genero Vionella sao 
raros. 

Pacientes acometidos por essas pneumonias quase sempre 
sao tambbm portadores de uma concausa favorecedora, tais 
como infec<;6es dentarias, gengivites, piorreia, carcinoma bro- 
nquico, infarto pulmonar, bronquiectasias ou alteragoes fun- 
cionais que favore^am o refluxo gastresofagico. Portadores de 
DPOC e os imunodeprimidos nao sao os mais acometidos. 
Todas as condit;6es que contribuem para a perda da conscien- 
cia, ou seja, estado de coma, anestesia profunda, superdose 
de hipnbtico ou as condi^oes que favorecem o refluxo gas¬ 
tresofagico, sao decisivas para o surgimento da doen^a. Os 
microrganismos, na maioria das vezes, atingem o pulmao por 
um mecanismo aspirativo direto. Contudo, pode haver conta- 
mina^ao transdiafragmatica a partir de um foco subfrenico. 
Quando a infec^ao se da por via hematogenica, pode surgir 
endocardite precedida de tromboflebite das veias pelvicas. 

Pesa no diagndstico a concomitancia de pneumonia grave 
com infec<;ao periodontal, da faringe e da boca, dentes mal 
cuidados e higiene precaria da cavidade oral. Verificou-se que 
pacientes desprovidos de dentes correm menos risco de con- 
trair a doen^a. 

As infec(;6es por anaerobios podem manifestar-se sob qua- 
tro formas: 

■ Pneumonite: de inicio agudo com tosse seca, dor pleural 
e relato de condi<;des favoraveis a aspira<;ao, com mur- 
murio vesicular diminuido e estertores umidos discretos. 
Radiologicamente, verificam-se infiltrados broncopneu- 
monicos difusos, localizados de preferencia nos segmentos 
mais sujeitos k aspira<;ao 

• Pneumonia necrosante: nestes casos o paciente mostra-se 
muito comprometido, com febre alta, dor pleural, tosse 
produtiva, secre<;ao purulenta fetida. A leucocitose cos- 
tuma ser acentuada. Radiologicamente, identifica-se infil¬ 
trado de aspecto denso, a principle unico, tendendo a se 
multiplicar, semeado de pequenas areas de hipertranspa- 
rencia sem nivel hidroaereo. Essas imagens em um terc;o 
dos casos se fazem acompanhar de empiema 

■ Abscesso: b a fase que vem em seguida, nos casos nao 
tratados ou submetidos a tratamento incorreto. Nesses 
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pacientes o halito torna-se extremamente fetido e a expec- 
tora^ao e putrida, na maioria das vezes sanguinolenta. 
Quando ha condi^des, ouve-se sopro anfdrico caracteris- 
tico e estertores 

■ Empiema: ocorre em um ter^o dos casos. Esta e a ultima 
fase evolutiva da infec^ao, que raramente surge como 
manifestagao isolada na ausencia de Iesao pulmonar. 
Tais imagens, radiologicamente, sao bem caracteristicas 
devido a seu aspecto septado. Quando a infec^ao acomete 
o abdome aparecem abscessos localizados, na maioria das 
vezes subfrdnicos. 

O criterio para se diagnosticar uma pneumonia de aspira- 
9 ao por anaerobios e muito mais clinicorradiologico do que 
bacteriologico. Desde que haja essa suspeita, deve-se verificar: 
( 1 ) altera<;bes bucofaringianas ou gastresofagicas que possam 
favorecer a aspira^ao (alcoolismo, crises convulsivas, refluxo 
gastresofagico); ( 2 ) comprometimento segmentar em corres¬ 
pondence com a a?ao gravitacional (segmentos apicais e pos- 
teriores dos lobos inferiores, dorsais e basais dos lobos inferio- 
res); (3) sepse oral (ma higiene bucal, infec^oes periodontais); 
(4) halitose (precocemente referida pelo proprio paciente); (5) 
sinais radioldgicos de necrose (imagens cavitarias hidroaereas 
de paredes irregulares, existencia ou nao de empiema). 

O agente anaerobio, uma vez identificado, s 6 deve ser con- 
siderado como responsavel quando for coletado de um espa^o 
fechado, como pleura, peritonio, abscesso subcutaneo, cavi- 
dade abdominal, bem como pela hemocultura. A maneira 
ideal de coletar material para exame e por meio do fibrobron- 
coscopio com dispositivo telescdpico, munido de tampao des- 
cartavel. Os exames devem ser realizados logo ap 6 s a coleta, 
uma vez que os Bacteroides e os Peptostreptococcus nao resis- 
tem a aijao do ar atmosferico. Muitas vezes o exame da secre- 
9 ao bronquica, espontaneamente eliminada, nao e destituido de 
valor, servindo para confirmar, ate pelo odor putrido, a existen¬ 
cia de anaerobios. A contagem leucocitaria varia em torno de 
15.000 a 20 . 000 /mm 3 , podendo em alguns casos ser normal. 

■ Virus 

Os virus sao os responsaveis diretos ou indiretos por 30% 
de todas as enfermidades respiratorias. Embora, em cada ano, 
milhoes de individuos sejam acometidos por resfriados e afec- 
^oes semelhantes de origem viral, as pneumonias dessa natureza 
em adultos sadios sao incomuns. Todavia, em rec&n-nascidos e 
crian^as, as viroses sao as principais causas de pneumonias. 

Estao mais sujeitos &s pneumonias virais: ( 1 ) pacientes 
cardiacos adultos portadores de lesdes vasculares, os tabagis- 
tas costumam ser mais atingidos pelo virus da influenza; ( 2 ) 
em crian^as com doem;a cardiaca, bem como nos imunocom- 
prometidos, as pneumonias por virus sinciciais respiratorios 
(VSR) sao sempre mais graves; (3) os adultos portadores de 
AIDS e outros imunodeprimidos, como aqueles que sofreram 
transplante de medula ossea, sao muito mais atingidos pelo 
citomegalovirus. 

Diante de uma suposta pneumonia por virus, um problema 
que desde logo se impoe e a tentativa de diferencia-Ia das bac- 
terianas. Contribuem para diferencia-las: 

■ Queixas principais: nas pneumonias por virus, elas tem 
carater predominantemente sistemico, como cefaleia, aste- 
nia, mialgia e outras, enquanto nas bacterianas as queixas 
sao muito mais respiratdrias 

■ Tosse: produtiva e util nas bacterianas; nas virais e seca, 
inutil, rebelde ao tratamento 


■ Expectora^ao: em determinadas pneumonias bacterianas e 
abundante, purulenta, cor de tijolo, em pudim de chocolate 
ou sanguinea; nas virais a secre^ao costuma ser minima e 
de aspecto mucoso 

■ Dor do tdrax: nas bacterianas, e comum, precoce e locali- 
zada; nas virais a queixa e mais de uma sensa^ao de descon- 
forto retroestemal do que propriamente dor 

* Dissocia^ao do pulso e temperatura: raramente acontece 
nas bacterianas; nas virais pode ocorrer bradisfigmia com 
temperatura elevada 

■ Lesoes mucosas: conjuntivites e petequias no veu palatino 
sao comuns nas virais; o herpes labial, nas bacterianas 

■ Ausculta do tor ax: e sempre mais pobre nas virais, embora 
de inicio possam ser ouvidos ruidos brdnquicos, contras- 
tando com a riqueza das imagens radiologicas. Em uma 
etapa mais avan^ada, a radiografia suplanta a clinica, mos- 
trando imagens que perdurarao por mais tempo, embora 
sem equivalente estetoacustico. Nas pneumonias bacteria¬ 
nas a clinica e a radiologia caminham paralelamente, em 
perfeita correla^ao 

■ Derrame pleural: raro nas virais e, quando ocorre, e de 
pequeno volume e de aspecto seroso; nas bacterianas € fre- 
quente, is vezes volumoso e ate purulento 

■ Radiologia: nas bacterianas o comprometimento e lobar ou 
segmentar, podendo as lesoes em certas pneumonias evo- 
luir para necrose, caverna, cisto ou empiema; nas virais isso 
jamais acontece 

- Consolidator nas virais, embora seja menor, perdura por 
mais tempo 

■ Serie branea: a leucometria nas virais e normal ou ha dis- 
creta leucopenia; nas bacterianas, na grande maioria dos 
casos, ha leucocitose acentuada com neutrofilia 

■ Hemossedimenta^ao: mais acelerada nas virais e nas por 
Mycoplasma do que nas bacterianas 

■ Agente etiologico: nas bacterianas, costuma ser mais facil- 
mente identificado no escarro pela bacterioscopia e cul- 
tura, o que nao ocorre com as virais 

» Hemocultura: comumente positiva nas bacterianas, desde 
que haja bacteriemia, nas virais quase sempre e negativa. 

► Influenza. O virus influenza pertence ao grupo dos OrtomP 
xovirus , sorologicamente classificados em tres tipos: A, B e C. 
O virus influenza A e considerado o maior responsavel pelas 
epidemias; o tipo B, embora possa provocar pneumonia, nao 
causa epidemias com a mesma frequencia que o tipo A. O tipo 
C muito raramente causa in fee 9 ao grave do trato respiratorio 
inferior. Como acontece na maioria das outras viroses respi¬ 
ratorias, nestas tambem o auge da doen^a ocorre durante os 
meses de inverno e inicio da primavera. 

O inicio pode ser gradativo, simulando um resfriado 
comum, ou de maneira subita, assumindo precocemente as 
caracteristicas de uma pneumonia grave. As queixas mais fre- 
quentes sao astenia, calafrios, congestao nasal, rinorreia, farin- 
gite, conjuntivite, cefaleia, sudorese e temperatura elevada. 
Nasofaringolaringotraqueobroncopneumonia e um termo 
que, embora longo, define bem todas as possibilidades dessa 
infec^ao. 

O quadro pulmonar da “gripe” pode assumir varias for¬ 
mas: (a) formas benignas quando a ausculta revela estertores 
bolhosos, roncos difusos ou localizados, as vezes acompa- 
nhados de escarro hemoptoico. Essas formas nao se acompa- 
nham de altera^oes radiologicas; (b) outras formas, em que o 
quadro clinico mais frequente resulta de uma superinfec^ao 
bacteriana, em que predominam os estafilococos e os estrep- 
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tococos. Nessas ocasioes, a expectora<;ao torna-se abundante, 
purulenta e, as vezes, sanguinolenta; (c) pneumonia grave, 
com dispneia, cianose e hemoptise, decorrente nao s 6 do virus 
influenza , como tambem da superinfec^ao bacteriana. Nesses 
casos estariam incluidos aqueles pacientes ja portadores de 
doen^as cardiopulmonares e diabetes melito. O diagndstico 
de “gripe” pode ser feito pela cultura do virus nas secreijoes 
respiratorias e por metodos sorologicos, ou ainda pela imuno- 
fluorescencia do material coletado na nasofaringe. 

Nao ha um quadro radiologico caracteristico. Na maioria 
das vezes, a infec^ao assume o aspecto de infiltrados irregula- 
res, bilaterais, peri-hilares, predominando nas bases. As con- 
solida<joes sao incomuns. 

► Influenza A (subtipo H1N1). A influenza pandemica (H 1 N 1 ) & 
uma doen^a respiratdria que afeta principalmente as vias 
respiratorias superiores e, ocasionalmente, as inferiores. Este 
novo subtipo do virus da influenza pandemica (H 1 N 1 ) e trans- 
mitido de pessoa a pessoa, principalmente por meio da tosse 
ou espirro e secre^oes respiratorias de pessoas infectadas. £ 
altamente contagiosa, especialmente nas 24 h que antecedem 
o inxcio dos sintomas. 

Os sintomas sao: febre alta e subita, calafrios, cefaleia, 
mal-estar, mialgia, tosse seca, concomitantes ou seguidos de 
espirros, corrimento nasal, e dor de garganta. 

O quadro clinico inicial da doen^a em questao e carac- 
terizado como uma sindrome gripal (SG) que, por sua vez, 
e definida como "doen^a aguda (com dura^ao maxima de 
5 dias), apresentando febre, acompanhada de tosse ou dor de 
garganta, na ausencia de outros diagnosticos”, entretanto esse 
quadro pode evoluir para uma apresenta^ao grave denomi- 
nada sindrome respiratdria aguda grave. 

Todo paciente com quadro gripal deve ser avaliado de 
modo a identificar a sindrome respiratoria aguda grave, carac- 
terizada por febre acima de 38°C, tosse e dispneia, acompa¬ 
nhada ou nao, de: aumento da frequencia respiratoria (de 
acordo com a idade); hipotensao em rela^ao a pressao arte¬ 
rial habitual do paciente; e, em crian^as, batimentos de asa de 
nariz, cianose, tiragem intercostal, desidrata^ao e inapetencia. 

0 quadro clinico pode ou nao ser acompanhado de altera- 
96 es laboratoriais, incluindo leucocitose, leucopenia ou neu- 
trofilia e radiologicas, como opacidade intersticial localizada 
ou difusa, ou presen^a de area de condensa^ao. 

Os seguintes grupos sao mais suscetiveis ao agravamento 
do quadro gripal por influenza : 

■ Imunossuprimidos: transplantados, pacientes com cancer, 
em tratamento para AIDS ou em uso de medicare imu- 
nossupressora 

■ Condi^oes cronicas: hemoglobinopatias, altera^oes cardio- 
vasculares, pneumopatias, insuficiencia hepatica, doenqas 
renais cronicas, doen^as neural ogicas, doenqas metaboli- 
cas (diabetes melito e obesidade grau III) e anomalias gene- 
ticas (sindrome de Down) 

■ Indigenas (popula^ao aldeada). 

Fatores de risco tambem sao importantes, e devem mere- 
cer mais cuidados os pacientes com idade inferior a 2 anos 
ou superior a 60 anos e as gestantes, independentemente do 
periodo gestacional. 

0 diagnostico etiologico deve ser feito por meio de swab de 
nasofaringe (primeiras 72 h de doem;a), podendo ser utilizado 
o teste rapido que e feito com antigenos do virus influenza ou 
a cultura do virus H 1 N 1 , al£m dos testes sorologicos de micro- 
neutraliza^ao e inibi^ao da neutraliza^ao. 


Devem ser encaminhados para o hospital os adultos que 
apresentarem um ou mais dos seguintes sinais e sintomas: alte- 
ra^ao do nivel de consciencia, sonolencia, convulsao, paralisia, 
frequencia respiratoria >30 irpm, e PA diastolica < 60 mmHg 
ou PA sistolica < 90 mmHg. Para as crianpas devem conside- 
rados: cianose, batimentos das asas do nariz, taquipneia; em 
crian^as com 2 meses a menos de 1 ano (> 50 irpm); 1-5 anos 
(> 40 irpm), toxemia, tiragem intercostal, desidratapao, vomi- 
tos, inapetencia, letargia, dificuldade para ingestao de liquidos 
ou ser amamentado, estado geral comprometido e comorbida- 
des ou imunossupressao. 

► Parainfluenza. O virus parainfluenza pertence a familia Para- 
myxoviridae, genera Paramyxovirus. Depois do virus sincicial 
respiratdrio, <£ considerado como o maior responsavel por in- 
fecqoes respiratorias em lactentes e crian^as menores, que exi¬ 
gent tratamento hospitalar. Os sorotipos 1 e 2 causam laringo- 
traqueobronquite aguda (crupe) em crian^as; o parainfluenza 
tipo 3 e aquele que, com mais frequencia, causa pneumonia e 
bronquiolite em lactentes com menos de 6 meses. As reinfec- 
90 es por este virus sao comuns durante toda a infancia. No 
adulto, o virus parainfluenza causa em geral infec 9 ao benigna 
do trato respiratdrio superior; nos imunodeprimidos, a infec- 
9 ao e grave. 

Para o diagnostico dessa virose, coleta-se, com um chu- 
ma 90 de algodao, o material contido na garganta e nas fossas 
nasais do paciente, para cultura e isolamento do virus, o que 
na pratica quase sempre e inexequivel. Na suspeita da infec 9 ao, 
usar os testes soroldgicos como 0 da fixa 9 ao do complemento 
e de imunoensaio enzimatico (ELISA). 

► Virus sinacial respiratorio (VSR). O virus sincicial respiratorio, per¬ 
tence nte a familia Paramyxoviridae, genera Pneumovirus, e 
considerado universalmente como o maior causador de pneu¬ 
monias em crian 9 as de 6 meses a 3 anos. O VSR e reconheci- 
do como o maior responsavel, durante os surtos epidemicos, 
por pneumonia nas enfermarias pediatricas, nas unidades de 
transplantes, nos ambulatorios e nas casas de repouso para 
idosos. £ a virose mais grave que acomete os recem-nascidos 
at£ os 6 meses de idade. Clinicamente manifesta-se por febre, 
comumente acompanhada de otite media. 

Nas formas graves, ao exame fisico chamam aten 9 ao as 
manifesta 9 oes de hipoxemia, hiperatividade bronquica e as 
crises de apneia com roncos e sibilos, resultando em grande 
dificuldade respiratoria. A doen 9 a pode assumir tanto as 
caracteristicas de um resfriado comum, sem maior gravidade, 
como as de uma bronquiolite ou pneumonia grave. 

O diagnostico dessa virose se faz pelo cultivo do virus no 
material coletado da secre 9 ao nasal, podendo o teste de imu- 
nofluorescdncia ser realizado no esfrega 9 o da nasofaringe 
contendo celulas locals. Os niveis sericos do antigeno tambem 
tern valor diagnostico. Devido a ausencia de aglutininas no 
VSR, nao se justifica o uso de testes de aglutina 9 ao. 

Como nas demais viroses, nao existe padrao radioldgico 
caracteristico; contudo, em muitos casos, observam-se acen- 
tua 9 ao da trama bronquica, por espessamento de suas paredes, 
e infiltrados pneumonicos irregulares. Sinais radioldgicos de 
hiperinsufla 9 ao ( airtrapping ) sao uma constante e muito con- 
tribuem para o diagnostico. 

► Virus do sarampo. O virus do sarampo faz parte da familia Para¬ 
myxoviridae, juntamente com o VSR, parainfluenza e caxum- 
ba. Os germes que com maior frequencia se associam a essas 
pneumonias sao pneumococos, estafilococos e hemofilos. 

As manifesta 9 oes cHnicas enquadram-se em tres periodos 
classicos: catarral, exantematico e descamativo. O sarampo 
inicia-se por manifestaqoes no trato respiratorio superior, 
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com rinorreia, espirros e conjuntivite, acompanhados de cefa¬ 
leia, mialgias e febre. Os linfonodos regionais logo reagem a 
infec<;ao. Quando houver duplica$ao do virus, pode ocorrer 
viremia. Na superficie da mucosa bucal vermelha e congesta, 
correspondente aos grandes molares, aparecem lesoes esbran- 
qui$adas (grumos de sal branco) consideradas patognomoni- 
cas do sarampo - sao as manchas de Koplik. Estas altera^oes 
surgem precocemente durante a fase catarral e des aparecem 
logo apds o exantema cutaneo. 

Radiologicamente as imagens tem aspecto reticular, disse- 
minadas por todo o pulmao, de padrao intersticial, estando 
os linfonodos mediastinicos quase sempre aumentados. 
Determinadas lesoes, quando assumem o aspecto nodular, 
podem permanecer por varios meses. Quando ha associaqao 
bacteriana, o que acontece com relativa frequencia, o aspecto 
radiologico se altera, surgindo infiltrados segmentares, predo- 
minantemente basais, intercalados de pequenas areas de ate- 
lectasia. 

► Rinovirus. Os rinovirus, juntamente com os enterovirus, fazem 
parte da grande familia dos Picornavirus. Os rinovirus sao os 
principals responsaveis pela sindrome do resfriado comum 
com rinorreia, obstru^ao nasal, acompanhadas de manifesta- 
<;6es gerais. Crian^as e pre-escolares sao os mais acometidos, 
em media de quatro a oito episodios anuais. Esses numeros 
dobram quando os pacientes estao internados ou frequen- 
tam ambulatorio. Os adultos estao menos sujeitos 4 doen^a, 
em media de dois a cinco episodios anuais. As criam;as sao as 
maiores transmissoras da doen<;a. 

Seu periodo de incub a^ao oscila entre 2 e 4 dias, e seu 
curso e de aproximadamente 1 semana. Coriza, obstruqao 
nasal, rinorreia, dor de garganta, olhos injetados, dificuldade 
de deglutir, cefaleia, tosse, mialgias com ou sem febre tor- 
nam essa infecgao, quase sempre, inconfundivel. Desde que 
haja superinfec^ao bacteriana associada, podem surgir otite, 
sinusite ou traqueobronquite. Os rinovirus, embora costu- 
mem causar infecgoes benignas do trato respiratorio superior, 
durante os surtos epidemicos podem provocar pneumonias 
graves. Nessas ocasioes, tanto as pneumonias como as bron- 
quiolites acometem mais crianqas que adultos. Ja as crian^as, 
akin de serem mais sujeitas que os adultos, apresentam for¬ 
mas mais graves da doen^a. O resfriado e na maioria dos casos 
uma doen^a benigna, podendo, raramente, assumir a forma 
de pneumonia grave e at£ mortal, 

► Coxsackie. Esses virus, juntamente com os rinovirus e os ente¬ 
rovirus, pertencem a grande familia dos Picornavirus, assim 
chamados por serem de tamanho reduzido. Em geral, por se¬ 
rem encontrados, com certa frequencia, nas fezes de indivi- 
duos saudaveis, sao tambem conhecidos como enterovirus. De 
distribuiqao universal, desempenham importante papel como 
cau sad ores de meningite, miocardite e pericardite. 

Essa virose costuma surgir sob a forma de surtos epidemi- 
cos, mais comumente no verao e no outono, acometendo prin- 
cipalmente crian<;as e adultos jovens. Esporadicamente, mani- 
festa-se como infecqao respiratoria aguda ou com um quadro 
classico bem definido. Nessas formas o inicio e subito, com 
forte dor toracica em pontada, uni ou bilateral. Respirar, tos- 
sir ou espirrar torna-se penoso para o paciente. Nas crian^as, 
as dores sao abdominais, predominam no quadrante supe¬ 
rior e irradiam-se para o epigastric, provo cando contratura 
muscular parietal; ha casos relatados que chegaram a laparo- 
tomia exploradora por simularem abdome agudo. Sintomas 
gerais, como cefaleia, febre e dores generalizadas, sao comuns. 
Os virus do grupo Coxsackie podem provocar faringites e 
resffiados comuns. A pneumonia nao e forma ffequente da 


doen$a. Complicates como miocardite, pericardite e orquite 
e, mais raramente, meningite ja foram relatadas. Alguns auto- 
res assinalam a frequencia com que a pleurodinia epidemica se 
faz acompanhar de meningite asseptica. 

► Adenovirus. Ja foram descritos, aproximadamente, 45 tipos de 
adenovirus, sendo os tipos 1,2, 3, 4, 7,14 e 21 os maiores res- 
ponsdveis pelas doenqas respiratdrias. Aproximadamente 7% 
dos individuos saudaveis sao portadores desses microrganis- 
mos, que podem causar tanto um resfriado comum como uma 
pneumonia grave. Tem sido comprovado que o adenovirus 
acomete pacientes imunocomprometidos e os submetidos a 
transplantes. A doen<;a e conhecida tambem como “febre fa- 
ringoconjuntival”. Surtos epidemicos tambem tem sido des¬ 
critos entre frequentadores de clubes, piscinas e colonias de 
fdrias. 

A traqueite e a traqueobronquite sao as manifesta<;6es 
mais frequentes nas adenoviroses. As formas pneumonicas 
da doenqa sao mais comuns durante os surtos epidemicos. 
O doente apresenta-se com tosse, febre, dor toracica, rinite, 
faringite, amigdalite, traqueite e conjuntivite. Sao comuns pla- 
cas amigdalianas esbranquiqadas, muitas vezes confundidas 
com amigdalite estreptoc6cica. Queixas digestivas, como nau¬ 
seas, e perturba<;6es intestinais sao comuns. 

No escarro podem ser observadas celulas gigantes com 
corpos de inclusao que parecem especificas de adenovirus, 
diferentes das pneumonias por celulas gigantes. O metodo 
mais usado para o diagnostico e o do imunoensaio enzimatico 
(ELISA). 

► Coronavirus. fi responsavel por grande numero de infec<;6es 
respiratorias agudas, principalmente durante o inverno. Acre- 
dita-se que esse agente participe como um dos principals res¬ 
ponsaveis nas sindromes dos resffiados comuns. Os indices 
maximos ocorrem no inverno e inicio da primavera. 

O periodo de incubaqao & de 2 a 4 dias, manifestando-se, 
principalmente, por coriza, sem nenhuma outra par- 
ticularidade. Quanto as manifestaqoes gerais, nao tem a 
mesma predominancia que nas infec^des respiratorias pelo 
virus influenza e pelo adenovirus. No que diz respeito as for¬ 
mas pneumdnicas, pode ocorrer de maneira incomum em 
crianpas e adultos. O coronavirus parece desempenhar impor¬ 
tante papel nos surtos agudos de bronquite cronica no adulto e 
nas crises de asma em criantjas. Na pratica nao se cogita do seu 
diagnostico etiologico, embora, com essa finalidade, se dispo- 
nha do teste de imunoensaio enzimatico (ELISA). 

► Herpes-virus simples, A familia dos herpes-virus (HVS) inclui 
um grande numero de agentes patogenicos para o homem, en¬ 
tre eles o herpes simples 1 e 2, o virus da varicela-zoster, o ci- 
tomegalovirus e o Epstein-Barr. O herpes simples tipo 1 pode 
causar varias infec^oes, como gengivoestomatite aguda, eczema 
herpetico, cerato conjuntivite, encefalite. Todavia, a afec^ao mais 
comumente provocada pelo herpes simples tipo 1 6 o herpes 
labial O sorotipo tipo 2 tem grande preferencia pelo trato geni- 
turinario. O herpes-virus simples tipo I e o que mais se associa 
as infecqoes respiratdrias, podendo causar pneumonia. 

Embora as pneumonias causadas pelo HVS sejam inco- 
muns, seu numero ultimamente vem crescendo, principal¬ 
mente entre os transplantados de medula ossea, ocasiao em 
que na maioria das vezes levam ao obito. Os imunodeprimidos 
tambem estao sujeitos & doen^a, embora nao com a mesma 
frequencia. O HVS e responsavel tambem por pneumonias em 
recem-nascidos adquiridas por infecqao congenita ou durante 
o parto. 

Clinicamente essas pneumonias nao tem caracteristica 
prdpria. Gengivoestomatite, faringite, lesoes dolorosas da 
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boca ou faringe, herpangina, estomatite aftosa, sindrome de 
Stevens-Johnson (dermatoestomatite) em paciente portador 
de infec^ao respiratoria grave ou pneumonia levam a pen- 
sar nessa possibilidade diagnostica. Particularmente entre os 
transplantados e imunodeprimidos, lesoes dessa natureza, 
acompanhadas de pneumonia, sao sugestivas da doen^a. O 
comprometimento genital d comum, 

O aspecto radioldgico nada tem de sugestivo. Em 
recem-nascidos, o infiltrado e de padrao intersticial com rea- 
$ao hilar; em adultos, os infiltrados sao uni e biiaterais sob a 
forma disseminada, hematogenica. A identifica^ao do HVS 
pode ser feita pela Colorado pelo metodo de Giemsa ou de 
Wright no material coletado diretamente da lesao mucosa 
(teste de Tzanck) ou pela inocula^ao desse material em meios 
apropriados. 

► Citomegalovirus (CMV). £ responsavel pela "doen^a de inclusao 
citomegalica” “citomegalia infantum ” ou “mononucleose cito- 
megalica”. A infec^ao, de carater universal endemico, costuma 
ser transmitida por via parenteral (sangue e derivados); por 
contato direto (inter-humano); via materno-fetal (intrauteri- 
no, canal do parto ou amamenta^ao) e por transplante de or- 
gaos. Acredita-se que os maiores reservatdrios do CMV sejam 
os casos assintomaticos, que abrigam esse agente por varios 
anos, O CMV tornou-se ainda mais importante como agente 
patog^nico quando se pode verificar a grande frequ&ncia com 
que e identificado entre pacientes imunodeprimidos, par¬ 
ticularmente os portadores de HIV. Nos pacientes com o siste¬ 
ma imune comprometido pode provocar pneumonia, predo- 
minantemente intersticial grave. A doen^a e mais comum em 
crian^as, em recem-nascidos, debilitados, idosos doentes, nas 
reticuloendotelioses, nas neoplasias malignas, nas leucemias e 
nos transplantados renais e de medula ossea, nas doen^as con- 
suntivas em geral e em pacientes em longo uso de corticoides 
e imunossupressores, 

O CMV pode provocar infec^oes tanto nas vias respirato- 
rias superiores, como nas inferiores; no primeiro caso, podem 
ser acompanhadas ou nao de faringite. Essas pneumonias, 
na maioria das vezes, sao de extrema gravidade, provocando 
hipoxemia em pacientes imunodeprimidos. 

O diagnostico se faz pela identifica^ao do agente, tanto 
nas secre^oes bronquicas como no sangue e urina; todavia, 
esses achados nem sempre garantem ser ele o responsavel pela 
doen^a. Na cultura, desde que positiva apos I ou 2 semanas, 
surgem celulas arredondadas, tumefeitas, com grandes inclu- 
soes (em “olho de peixe ou de passaro”). Os metodos soro- 
lbgicos habitualmente disponiveis para o diagnostico sao o 
radioimunoensaio e a imunofluorescencia. Convem lembrar 
que muitos individuos adultos, mesmo sem manifesta^oes da 
doen^a, t£m anticorpos especificos. 

Radiologicamente, o aspecto das lesoes e muito variavel, 
surgindo como infiltrados difusos uni ou biiaterais, predomi- 
nando nos lobos inferiores. A reatpao hilar muitas vezes lembra 
o edema pulmonar. Imagens micronodulares sugerem disse- 
mina^ao miliar. A suspeita diagnostica deve surgir quando a 
radiografia de t6rax de um paciente submetido a transplante, 
1 a 3 raeses mais tarde, mostrar uma lesao infiltrativa como 
unica manifestable respiratoria. 

► Varicela. Tanto o virus da varicela, como o herpes-virus sim¬ 
ples, o citomegalovirus e o Epstein-Barr pertencem a familia 
dos herpes-virus. As pneumonias, embora raras, ocorrem de 
preferencia em adultos, costumam ser graves e com elevado 
indice de mortalidade. Cerca de 40% dos pacientes acometi- 
dos de varicela podem estar sujeitos a pneumonias. 


A doen^a tambem surge em recem-nascidos cujas maes 
foram acometidas por essas infect es durante a gravidez. 
Enquanto a varicela, como doen^a sistemica, acomete mais as 
criamjas, a forma pneumonic a e mais comum no adulto. Nas 
crian^as imunodeprimidas pode acompanhar-se de encefa- 
lite, hepatite, pancreatite. Clinicamente, manifesta-se por uma 
sindrome respiratoria de sufoca^ao com hemoptise ou escar- 
ros sanguineos, taquipneia, dor toracica, cianose e tempera- 
tura alta. Os sinais fisicos, apesar do grave quadra clinico, sao 
discretos. Em geral, os anticorpos sao encontrados desde os 
primeiros dias da infec^ao. No escarro, os corpos de inclusao 
podem ser identificados com certa facilidade. 

A radiografia do torax mostra imagens micronodulares, 
nodulares difusas ou de padrao alveolar, sempre mais niti- 
das nas proximidades dos hilos do que na periferia. As vezes, 
verificam-se adenomegalias mediastinicas. O virus da varicela 
costuma deixar como lesao residual pequenos e numerosos 
nddulos calcificados, sobretudo nos tenjos inferiores de ambos 
os pulmoes. 

► Virus Epstein-Barr. Esse micrarganismo, pertencente ao grupo 
dos herpes-virus, raramente causa infect es respiratorias ou 
pneumonias isoladas. Quando isso acontece, quase sempre 
o paciente e portador tambem de mononucleose infecciosa, 
associada a neoplasia maligna, ou doen^a imunossupressora. 
Nesses casos, o indice de soropositividade e alto. 

■ Pneumonias por agentesquimicos 

► Pneumonia por aspirado do suco gastrico. Tambem e conheci- 
da como pneumonia “por aspira^ao pOptica” e “sindrome 
de Mendelson". Aiguns pacientes submetidos a anestesia ou 
endoscopia podem aspirar, ap6s refluxo gastresofagico, cer¬ 
ta quantidade de suco gastrico, sem maiores consequents. 
Outras vezes, podem surgir complicates pulmonares, resul- 
tantes nao so da quantidade como da qualidade do material 
aspirado, e principalmente das conduces previas do pul mao 
atingido. A anestesia geral, sobretudo quando o doente estiver 
curarizado, dificulta a contra<;ao do diafragma e dos musculos 
expiratorios indispensaveis ao ato expulsivo da tosse. Sempre 
que ha supressao ou redugao do reflexo tussigeno, o conteudo 
gastrico tende a refluir para o esofago e ser aspirado para a tra- 
queia. As situates que mais comumente interferem nesse me- 
canismo sao: (1) perda de consciencia, etilismo, crises epilep* 
ticas, intoxicatjao barbiturica, sonoterapia, acidente vascular 
encefalico, traumatismo craniano; (2) disfagia por alterates 
funcionais ou organicas do esbfago, fistulas traqueoesofagi- 
cas e neoplasias; (3) doen^as neurologicas: esclerose multipla, 
doen^a de Parkinson e miastenia; (d) interruptes das barrei- 
ras habituais de defesa: sonda nasogastrica, entuba^ao traque- 
al e traqueostomia; (e) vomitos prolongados e/ou repetidos. 

A localizato preferencial do material aspirado depende do 
decubito do paciente, sendo os segmentos mais sujeitos a a^ao 
da gravidade os mais atingidos. A posigao do bronquio-fonte a 
direita, quase em continua^ao com a traqueia, facUita a pene- 
tratpao do material nesse lado do tdrax. 

Essas pneumonias podem manifestar-se sob a forma aguda 
e grave, quando o material aspirado atinge certo volume. 
Desde que o refluxo seja discreto, ffacionado, a doen<;a pode 
at6 passar despercebida e ser dificil de se diagnosticar. Os ido¬ 
sos estao sempre mais sujeitos a esses episodios. Nas formas 
agudas, 1 a 2 h apos o material ser aspirado, surgem broncos- 
pasmo, tosse com expectorate espumosa rosada, cianose, 
dispneia, taquipneia e queda de pressao. A febre e comum. 
A ausculta revela roncos e sibilos disseminados, simulando 
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As complicates pulmonares sao a maior causa de morbidade e mortalidade 
em pacientes imunossuprimidos. 

As multipias opgoes terapeuticas para pacientes portadores de enfer- 
midades malignas, com destaque para os varios regimes de quimioterapia 
e o crescente uso de orgaos para transplantes ou de transpiantes de celulas 
hematopoeticas, assim como o incremento da sobrevida dos pacientes com 
doengas autoimunes, tern aumentado o grupo de hospedeiros imunodeprimi¬ 
dos. Entre os adultos, a imunossupressao e maiscomumente vista em pacientes 
com leucemia, linfoma e AIDS, assim como em pacientes submetidos a terapia 
imunodepressora. 

As pneumoniascausadas porfimgossao uma das rnfecgoes mais graves nos 
pacientes imunossuprimidos. Habitualmente, a iocaliza^ao pulmonar e decor- 
rente de uma dissemina^ao sistemica do fungo. 0 uso em iarga escala de anti- 
bioticos e os periodos proiongados de granulocitopenia, alem da corticotera- 
pia, sao fatores extremamente importantes na ocorrencia de infecto fungica. 

0 fungo mais frequentemente encontrado e o Aspergillus sp., levando 
a urn quadro de aspergilose invasiva; outros agentes que podem estar 
envoividos sao: Mu cor, Fusarium, Rhizopus, Petriellidium, Pneumocystis jiro- 
vecii (antes denominado Pneumocystis carinii}, Cryptococcus, Histopiasma, 
Coccidioides e Candida. Ao contrario das infecgoes bacterianas, por citome- 
galovirus ou por P. jirovecii, nos quais as condutas profilaticas tem reduzido 
a incidencia dessas doengas, a aspergilose invasiva tern apresentado urn 
aumento progressive do numero de casos. Na maioria das vezes, a aspergi¬ 
lose e restrita aos pulmoes, embora seja bastante significativa a parcela de 
pacientes que desenvolvem sinusite e infec^ao do sistema nervoso central. 
Os sintomas mais frequentes sao tosse e dispneia, dor pleun'tica ou mesmo 
hemoptise, e pode manifestar-se apenas como quadros febris em pacientes 
que nao respondem a antibioticoterapia. Entretanto, o achado mais signi¬ 
ficative pode ser visto na radiografia e na TC de torax: sao lesoes nodulares 
unicas ou multipias, cavidades ou consolidates segmentares ou subseg- 
mentares. Na fase iniciai, a imagem mais caracterfstica vista em TC e o sinal 
do halo, uma area de baixa atenuagao em volta do nodulo e que representa 
edema ou hemorragia (Figura 41.13). 0 sinal do halo foi descrito em mais de 
90% dos pacientes neutropenicos com aspergilose invasiva, quando a tomo- 
grafia computadorizada de alta resolute (ICAR) foi realizada na fase iniciai 
da doenga. Em estagios mais tardios, a TCAR pode mostrar areas de seques- 
tro necrotico do tecido pulmonar, separada do parenquima que o rodeia, 
resultando no sinal do crescente aereo. Hemocuftura, cultura de escarro e 
principalmente a cultura do lavado broncoalveolar constifuem-se nos meios 
de identificato dosfungos. Quando esses metodosnao demonstrama exis- 
tencia do agente etiologico, existe indicato para a realizato de aspira^ao 
com agulha fina. Infelizmente, a identificato do fungo nao costuma passar 
de 30% dos casos. Existe uma busca constante de exames que possam indi¬ 
car a existence de Aspergillus sp. em pacientes imunodeprimidos. Urn exem- 
plo e a deteegao, por meio de ELISA ou gaiactomanana, de um componente 
da parede celular do fungo que e liberado durante a doenga invasiva. 

As pneumonias causadas pelo Pneumocystis jirovecii chegaram a repre- 
sentar 10% das pneumonias em pacientes imunodeprimidos HIV-negativos. 
Assim, como em receptores de transplante de rim, de corato, de ffgado e de 
toragao-pulmao e medula ossea, a profilaxia e fundamental. 0 aparecimento 
dessa forma de pneumonia so tem ocorndo nos casos de alergia a sulfa, de nao 
adesao ao tratamento preventivo e, eventual mente, se a infect o antecede a 
profilaxia. 

0 quadro dinico se apresenta com tosse, em geral seca, dispneia progres¬ 
siva e febre, porem na maioria das vezes a doenga e insidiosa. A hipoxemia cos¬ 
tuma ocorrer, com marcante aumento da diferenga alveoloarterial de oxigenio. 
0 aumento da desidrogenase lactica (DHL) e comum, mas inespecffico. A radio¬ 
grafia de torax mostra um infiltrado intersticia! (Figura 41.14). 0 diagnostic 
etiologico e feito pela identificato do P. jirovecii diretamente no escarro (50 a 
60% de positividade) ou em amostras de lavado broncoalveolar de broncosco- 
pia (90%) ou biopsia transbronquica (100%). 



Figura 41.13 Imagem axial de tomografia computadorizada do torax em 
janela de pulmao, em paciente com leucemia mieioide aguda e neutrope- 
nico febril, em que se caracteriza nodulo irregular com halo em vidro fos- 
co, comprometendo a lingula, aspectotomografico que favorece doenga 
fungica angioinvasiva, frequentemente aspergilose. 

crise de asma bronquica. Pode haver hipoxemia grave evo- 
luindo para SARA, com alto indice de mortalidade. No diag¬ 
nostico diferencial, alem das outras pneumonias, deve-se 
incluir o tromboembolismo, o infarto pulmonar e a atelectasia 
p 6s-operator ia. 

Radiologicamente, nas formas agudas, os infiltrados sao 
bilaterais, de distribuigao simetrica, predominando nos lobos 
inferiores, lembrando o pulmao de estase. Nas crfinicas, a ima¬ 
gem costuma ser unica, densa, preferindo os segmentos basais 
dos lobos inferiores, principalmente os da direita. Essas lesoes 
as vezes podem escavar-se. 

► Pneumonias poi substancias oleosas. As subst&ncias oleosas capa- 
zes de provocar pneumonia podem ser de natureza mineral, 
vegetal ou animal. Os oleos minerals, usados antigamente em 
gotas para instilagao nasal e/ou como laxantes, foram seus 
principals causadores. 

Criangas com oclusao intestinal por Ascaris tratadas com 
oleos minerals, ao vomitarem, podem aspira-lo. A redugao do 
reflexo da tosse favorece a aspiragao de tais substancias, como 
costuma acontecer com pacientes idosos, debilitados e porta¬ 
dores de doenga cronica. As manifestagoes clinicas dependem 



Figura 41.14 Imagem axial de tomografia computadorizada do torax em 
janela de pulmao, em paciente com srndrome da imunodeficienda adqui- 
rida previamente desconhecida, na qua! se observa extenso vidro fosco 
e espessamento septal decorrente de infeegao por Pneumocystis jirovecii, 
eonfirmado com biopsia pulmonar. 
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da natureza e da quantidade de oleo aspirado, bem como dos 
agentes infecciosos que porventura se associarem. As queixas 
sao de tosse, expectora^ao e dispneia. A ausculta, verificam-se 
estertores crepitantes disseminados ou localizados. Nem 
sempre a historia do paciente faz com que essa etiologia seja 
lembrada, Convent, nos casos suspeitos, particularmente era 
idosos, indagar insistentemente quanto ao uso de laxantes ole- 
osos, sobretudo ao deitar. 

► Pneumonias por derivados do petroleo. Decorrem na maioria das 
vezes da aspira^ao durante a ingestao acidental, por crian^as, 
principalmente de querosene. Devido a a^ao da gravidade, 
essas lesoes se localizam, de preferencia, nos campos pulmo- 
nares medios e inferiores. As imagens resultantes do edema e 
da congestao aparecem precocemente, assumindo o aspecto 
de condensates nao homogeneas, bilaterais, predominando 
junto aos hilos e bases. 

■ Pneumonias por agentes ffsicos 

► Radia^ao ionizante. Tambem chamadas de pneumonias actini¬ 
as, podem acometer portadores de neoplasias da mama, do 
pulmaOj bem como da parede toracica, quando submetidos a 
cobaltoterapia. Essas pneumonias vem-se tornando cada vez 
mais raras, gramas ao emprego de equipamentos mais sofistica- 
dos e ao apuro tecnico no seu tratamento. 

Embora o parenquima pulmonar seja um dos tecidos que 
mais resistem a irradia$ao> lesoes pleuropulmonares podem 
resultar de doses excessivas aplicadas em periodo curto, 
no mesmo local. Suspeitar dessa possibilidade quando um 
paciente submetido a radioterapia na regiao toracica quei- 
xar-se de tosse seca rebelde ao tratamento ou sentir dor tora¬ 
cica no local da aplica^ao. 

Essas pneumonias, em geral, nao se fazem acompanhar de 
infec<;ao respiratoria. Quando ha infec^ao bacteriana asso- 
ciada, o quadro assume o aspecto de broncopneumopatia 
aguda. As vezes, torna-se dificil, diante de uma radiografia, dis- 
tinguir uma lesao maligna daquela provocada pela irradia^ao; 
nessas ocasioes, os germes oportunistas mascaram e agravam 
o quadro. Mesmo apos terminarem as sessoes de radioterapia, 
a pro lifer a^ao fibrosa continua, provocando retra^ao costal 
com desvio do mediastino e eleva^ao do hemidiafragma, as 
vezes acompanhadas de perturba^oes esofagicas graves. 

Outros agentes ffsicos que podem causar pneumonias sao 
como particulas em suspensao durante explosoes nucleares e 
aspira^ao subita de ar superaquecido durante incendios. 

■ Pneumonias por agentes nao infecciosos 

*■ Pneumonite. Processo inflamatorio, de causa infecciosa ou 
nao, com lesoes predominantemente intersticiais. 

► Pneumonite por hipersensibilidade. Processo inflamatorio difuso 
dos pulmdes causado pela exposi^ao a alguma substancia aler- 
genica (substancia estranha), geralmente um p6 organico ou 
substancias quimicas. 

► Pneumonia eosinofilica. Processo inflamatdrio do parenquima 
pulmonar de diversas etiologias, tendo em comum infiltra^ao 
eosinofilica e, geralmente, eosinofilia periftrica. Inclui sindro- 
me de Loeffler (nematddeos), aspergilose al&rgica, sindrome 
de Chiirg-Strauss, farmacoinduzida (penicilina, isoniazida, 
clorpropamida, acido acetilsalicflico, bleomicina). 

► Pneumonias por agentes qufmicos. Causadas por aspira^ao do 
suco gastrico, substancias oleosas e derivados do petroleo. 

► Pneumonias por agentes ffsicos. Causadas por radia^ao ionizante 
e aspiraqao de ar superaquecido durante incendios. 


► Abscesso pulmonar 

Abscesso pulmonar e um processo infeccioso em uma area 
de parenquima pulmonar na qual ocorre supuragao, necrose e 
format ao de cavidade. £ mais comum em homens, com idade 
entre 30 e 50 anos. 

Pode ser dividido em primario (mecanismo aspirativo ou 
embolico) e secundario (consequente k obstrugao brdnquica 
ou ao comprometimento das defesas do organismo por condi- 
^oes debilitantes crdnicas). 

O mecanismo aspirativo e o mais comum e e responsavel 
por mais de 80% dos casos de abscesso pulmonar. 

Em 90% dos pacientes o agente etiologico £ um micror- 
ganismo anaerobic, habitante da orofaringe, gram-negativo 
(Fusobacterium nucleatum, Prevotella melaninogemca, Prevotella 
intermedia, Prevotella oralis, grupo do Bacterioides fragillis ) ou 
gram-positivo {Peptostreptococcus sp., Streptococcus anaero- 
bico. Streptococcus microaerofilico) isolado ou acompanhado 
de aerobios (flora mista). 

Apos aspira^ao do material da orofaringe, o paciente desen- 
volve um quadro agudo de pneumonite anaerobica que, se nao 
tratada adequadamente, evolui para uma pneumonia necro- 
sante, a qual induz resposta inflamatoria fibrosante que limita 
o processo infeccioso. A evolu^ao para a forma<;ao da cavidade 
caracteristica do abscesso pulmonar pode ser de forma suba- 
guda ou cronica. 

O mecanismo embolico pode ser devido a disseminacao de 
um foco s6ptico ou pela infec^ao secundaria de infartos pul- 
monares tromboticos que alcana am os pulmoes por via hema- 
togenica. Ele e menos comum que o aspirativo e tern como 
principal agente etiologico o Staphylococcus aureus. 

Em adultos com desnutri^ao, diabeticos ou etilistas os 
microrganismos mais encontrados sao: Klebsiella pneumoniae, 
Haemophilus influenzae , Streptococcus millen, Streptococcus 
haemolyticus, Actinomyces israellii e Legionella sp. Nos indi- 
viduos HIV-positivos predominant os bacilos gram-negativos 
e Nocardia. 

A pneumonite anaerobica e a necrosante anaerobica sao 
clinicamente semelhantes e se apresentam como smdromes 
febris agudas, podendo evoluir rapidamente e de forma grave. 
Ja o abscesso pulmonar por anaerobio tern curso clinico insi- 
dioso. A tosse com escarro putrido e bastante sugestiva de 
abscesso pulmonar. Outros sintomas e sinais sao: hemoptise, 
febre, sudorese noturna, anorexia, dor pleuritica e perda de 
peso. A anamnese deve-se investigar se ha comorbidades, his¬ 
toria clinica que sugira aspira<;ao de material da orofaringe ou 
de corpo estranho (altera^ao do sensorio, disfagia, etilismo, 
convulsao, engasgos frequentes, “superdosagem” de substan¬ 
cias e medicamentos, anestesia geral, vdmitos e disturbios 
neurologicos, como acidente vascular encefalico, miastenia 
gravis, esclerose lateral amiotrofica ou processes bulbares, 
fatores de risco para cancer de pulmao e infec^ao pelo HIV). 

No exame fisico aten^ao deve ser dada a avalia^ao do 
estado dos dentes, da existencia de infec^ao cronica das gengi- 
vas ou da faringe. A febre nao costuma ultrapassar 38,5°C e a 
higiene oral quase sempre e precaria. Pode haver altera^ao do 
sensorio. Baqueteamento digital pode ocorrer. Nos casos em 
que ocorre empiema associado ao abscesso pulmonar (30% 
dos casos), o exame fisico pode evidenciar derrame pleural. 

Nos casos em que o agente causal do abscesso e um germe 
aerobio a clinica e semelhante a da pneumonia bacteriana com 
febre alta, evolu<;ao mais rapida e grave, em geral, nao acom- 
panhada de escarro putrido. 
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A comprova^ao diagnostica do abscesso pulmonar e geral- 
mente radiolbgica. 

► Radiografia de to rax. A pneumonite anaerdbica se apresenta 
radiologic am ente como uma broncopneumonia. A pneumo¬ 
nia necrosante anaerdbica tern imagem de multiplas cavida- 
des cujo diametro nao ultrapassa 2 cm. O abscesso pulmonar 
primario aspirativo normalmente apresenta imagem cavitada 
unica, em um (mais comumj ou mais lob os pulmonares, ha- 
bitualmente do mesmo pulmao, com ou sem nivel hidroadreo, 
sendo a parede interior da cavidade de aspecto liso. Pode ha¬ 
ver aumento de linfonodo hilar ou mediastinal regional. Uma 
vez que a maioria aspira em posi<;ao supina, o abscesso pri¬ 
mario aspirativo tipicamente ocorre nos segmentos basais ou 
segmento superior (segmento 6) dos lobos inferiores ou nos 
segmentos posteriores dos lobos superiores. Abscesso em lo¬ 
cal diferente deve levantar a suspeita de mecanismo embdlico 
ou abscesso pulmonar secundario, 

O abscesso primario embdlico se apresenta como uma ou 
mais imagens cavitadas, na maior parte das vezes com bordas 
finas, apresentando pouca rea^ao parenquimatosa adjacente. 

A consolidate pneumdnica da Klebsiella pneumo¬ 
niae, antes de evoluir para abscesso, frequentemente des- 
loca a cissura para baixo, enquanto os focos pneumonicos 
do Staphylococcus aureus evoluem com cavitaijao em horas, 
podendo ser necessaria a realiza^ao de mais de uma radiogra¬ 
fia de to rax por dia na fase inicial. Eventualmente o paciente 
com abscesso pulmonar e avaliado radiologicamente antes que 
haja comunica^ao entre o foco pulmonar necrosado e o bron- 
quio, ou seja, antes da drenagem parcial do material necrdtico 
responsavel por nivel hidroaereo na radiografia. Nesses casos, 
o abscesso se apresenta como um nodulo ou massa pulmonar 
(abscesso nao cavitario). 

► Tomografia computadorizada (TC) de torax. Somente esta indicada 
na duvida diagndstica entre hidropneumotorax (septado ou 
nao) e grande abscesso pulmonar, na suspeita de neoplasia 
maligna associada e nos abscessos com localtzagao atipica. 

► Exames laboratoriais. Velocidade de hemossedimenta^ao eleva- 
da, anemia de inflamaqao cronica e leucocitose com granula¬ 
tes tdxicas nos neutrdfilos. 

► Culturas. A cultura e a microbiologia de escarro espontaneo, 
do aspirado transtraqueal ou do lavado bronco alveolar nao 
sao uteis nos abscessos primarios de mecanismo aspirativo. 
Exames de secret*) pulmonar podem ter valor nos casos em 
que o abscesso esta associado a cavita^ao de etiologia nao bac- 
teriana (micobacterias, fungos). Hemocultura esta indicada 
na suspeita de abscesso primario de origem embolica. 


► Tuberculose 

A tuberculose ('IE) teve seu agente etiologico - o 
Mycobacterium tuberculosis - descoberto pelo medico alemao 
Robert Koch, em 1884. No entanto, continua ate os dias atuais 
como uma importante causa de morte no mundo todo. 

De acordo com a Organiza^ao Mundial da Saude (OMS), a 
tuberculose foi responsdvel por 2 milhoes de mortes em 2011. 
No Brasil, foram notificados, em 2011, cerca de 75 mil novos 
casos, com uma taxa de inciddncia de 37 casos por 100 mil 
habitantes e de mortalidade de 2,5 casos por 100 mil habitan- 
tes. O grupo etario entre 45 e 59 anos e o genera masculino 
apresentam as maiores incidencias. 

As micobacterias pertencem h ordem dos Actinomycetales , 
familia das Mycobacteriaceae e genera Mycobacterium. O M. 


tuberculosis e um bacilo nao formador de esporos, sem flage- 
los, nao produtor de toxina, aerobio estrito e intracelular facul- 
tativo, £ capaz de sobreviver no interior de celulas fagocitarias. 
Apresenta longo periodo de gera^ao (16 a 20 h), dependendo 
da oferta de oxigenio, de nutrientes e do pH do meio. Devido 
a presents de uma parede celular complexa, o bacilo e pro- 
tegido da agao de agentes quimicos, embora seja facilmente 
destruido por agentes fisicos. 

Com o objetivo de controlar a tuberculose em todo mundo, 
a OMS desenvolveu e lan^ou a estrategia DOTS, em 1993. Os 
paises que implementam a estrategia DOTS se comprometem 
a atender cinco itens: (1) compromisso politico com o combate 
a tuberculose; (2) organizar os servi^os de assistencia a Tb; (3) 
prover medicamentos regularmente; (4) identificar os casos de 
tuberculose por meio da baciloscopia do escarro e a utilizar 
esquema de farmacos anti-Tb padronizado; (5) administrar o 
tratamento por meio de regime supervisionado ( directly obser¬ 
ved therapy; DOT). Adicionalmente, medidas de controle da 
coinfec^ao Tb/HIV, ado^ao de medidas de combate 4 multir- 
resistencia, pesquisa de novos farmacos, desenvolvimento de 
vacinas e de novos metodos de diagnostic© devem ser incen- 
tivados. 

A tuberculose d adquirida atraves da via respiratoria; ou 
seja, quando um individuo com tuberculose pulmonar tosse, 
ele elimina goticulas contaminadas, chamadas goticulas de 
Fliigge, que permanecem algumas horas em suspensao no ar. 
Um individuo, ao inspirar o ar contendo essas goticulas aspira 
o nucleo seco da goticula, chamado de micleo de Wells. Esse 
nucleo, com diametro menor do que 5 gm e contendo de um 
a tres bacilos, atinge os bronquiolos e os alveolos. No alveolo, 
as micobacterias sao fagocitadas pelos macrdfagos, nos quais, 
apos um periodo de latencia, o M. tuberculosis come^a a se 
multiplicar. O bacilo migra entao pelos linfaticos ate o hilo de 
onde se dissemina por todo o organismo, sempre buscando 
locals com maior teor de oxigenio como os dpices pulmonares, 
o cortex renal e as epifises dsseas. Esta disseminate sistemica 
ocorre no periodo de 2 a 12 semanas depois da inala^ao do 
bacilo, tempo correspondente ao periodo que o organismo 
leva para desenvolver a imunidade celular tardia que inativa os 
focos disseminados pelo corpo, por meio da format*) de uma 
estrutura histoldgica denominada granuloma. Este momento 
corresponde ao fim da primoinfec^ao e se traduz pela capaci- 
dade do organismo em reagir a presen^a do bacilo no orga¬ 
nismo. £ neste instante, por exemplo, que a inje^ao de um 
derivado de proteina purificado (PPD) intrademico provoca 
uma rea^ao cutanea mediada por interferona-gama chamada 
de rea^ao tuberculinica. 

■ Tuberculose primaria 

A tuberculose primaria e a que resulta da progressao da 
primoinfec^ao para doen^a, ou seja, corresponde ao pequeno 
numero de casos em que a imunidade celular tardia nao e 
capaz de deter a evolu^ao de infec^ao para doen^a ativa. £ 
mais frequente na infancia e os principals drgaos acometidos 
sao linfonodo s toracicos e pulmoes. A grande maioria dos 
casos cursa com febre baixa e inapetencia. Em algumas situa¬ 
tes surgem as formas graves: miliar e meningoencefalica. 
Indigenas cujos ancestrais nao tiveram contato com o bacilo 
da tuberculose tambem podem desenvolver formas primarias 
de alta mortalidade. 

A forma pulmonar se manifesta mais comumente como 
infiltrado nas regioes media e inferior dos pulmoes, associado 
a linfadenomegalia hilar ipisilateral. Pode ocorrer atelectasia 
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resultante da compressao bronquica extrinseca provocada 
pela linfadenomegalia (sindrome do lobo m£dio). 

Essa forma da doen^a e responsavel por grande numero 
dos achados de nodulo pulmonar e/ou ganglionar calcificado 
em radiografia de t6rax realizada por outro motivo. 

■ Tuberculose secundaria 

A tuberculose secundaria ou p6s-primaria advdm da pro- 
gressao da infec^ao do Mycobacterium tuberculosis, mesmo 
apos uma resposta imune adequada. Pode ser consequencia da 
reativa^ao de foco primario ou da inala^ao de novos bacilos. 
Cerca de 40% dos casos de recidiva sao causados pela inala^ao 
de novas cepas de bacilos. Isso corrobora a possibilidade de 
que as recidivas podem advir de infec^oes rec or rentes, princi- 
palmente nos indivfduos de alto risco como os HIV-positivos. 

£ a forma mais comum de tuberculose nos adultos, com 
predominio na faixa etaria de 15 a 34 anos. 0 espectro clinico 
da doen^a ativa e bastante variado e depende do orgao afetado. 
O mais acometido pela doen^a e o pulmao, porem linfonodos, 
pleura, rins, sistema nervoso central e ossos tambem sao alvos. 

- Tuberculose pulmonar 

A maioria das pessoas com infec^ao pelo bacilo da tubercu¬ 
lose nao desenvolve a doen^a e sao assintomaticas. 

As manifesta^oes cllnicas da tuberculose formam um 
espectro variavel, que depende de fatores do hospedeiro, do 
patdgeno e da intera^ao destes. Doen^as e condicoes cllnicas 
imunossupressivas, tais como desnutri^ao, alcoolismo, jdade 
avamjada, diabetes, gastrectomia, insuficiencia renal cronica, 
neoplasias malignas, infec^ao pelo HIV e medicamentos imu- 
nossupressores sao fatores que facilitam o desenvolvimento da 
Tb. A virulencia do bacilo, a quantidade do indculo e a suceti- 
bilidade genetica do hospedeiro tambem influenciam a apre- 
senta^ao cllnica da doen^a. 

Na evolu^ao da doen^a formam-se cavidades no paren- 
quima pulmonar, as quais contem 10 s bacilos por cavidade 
menor que 2 cm. Nas cavidades pulmonares estao presentes 
tres tipos diferentes de populate bacilar: bacilos metaboli- 
camente ativos, bacilos de crescimento lento, em meio acido, 
e bacilos dormentes, em meio hipoxemico. A partir das cavi¬ 
dades o material infectante se espalha pelos bronquios, o que 
leva a contlnua produ^ao e elimina^ao de escarro. A tubercu¬ 
lose pulmonar sem tratamento evolui em 50% dos casos para 
dissemina^ao e morte, em 25 a 30% para doen^a cronica e em 
20 a 25% para cura. 

A tosse e o sintoma mais comum da tuberculose pulmonar, 
geralmente produtiva. A hemoptise ocorre como sintoma ini- 
cial em menos de 25% dos casos de doen^a em atividade. A 
dor pleurltica advem da inflama<;ao do parenquima pulmonar 
adjacente a pleura. A dispneia correlaciona-se com o acometi- 
mento extenso do pulmao, que pode evoluir para insuficiencia 
respiratoria. 

Dos sintomas sistemicos a febre e o mais frequente, ocor- 
rendo em ate 80% dos doentes, tendo como caracterlstica nao 
exceder 38°C e surgir preferencialmente no perlodo vesper- 
tino. Perda de peso, suores noturnos, perda de apetite, fra- 
queza e astenia sao sintomas correlacionados com a Tb, mas 
podem estar relacionados com doen^as concomitantes. 

Os achados de exame fisico nao sao caracterlsticos da 
doen$a. £ crucial que o diagnostico seja realizado precoce- 
mente, com menos de 4 semanas de sintomas, pois assim se 
controla a transmissao da doenepa e se evitam sequelas graves 


As manifesta^oes hematologicas mais comuns sao leu- 
cocitose e anemia, porem monocitose e eosinofilia tambem 
ocorrem. A rea^ao leucemoide e rara. Leucocitose e anemia 
estao presentes em 10% dos pacientes com doen^a localizada. 
Sendo a anemia mais comum nos portadores de doenga disse- 
minada. Pancitopenia, geralmente, e consequencia do acome- 
timento da medula 6ssea pela tuberculose. A hiponatremia £ 
o disturbio hidreletrolitico mais comum e e secundario a uma 
substancia analoga ao hormonio antidiur&ico produzida pelo 
tecido pulmonar doente. 

■ Exame do escarro 

A pesquisa do bacilo de Koch no escarro e um exame 
obrigatorio na investiga^ao diagnostica de um paciente com 
suspeita de tuberculose. O bacilo apresenta caracteristicas 
especificas, Apos Colorado pela tecnica de Ziehl-Neelsen sao 
identificados e caracterizados como alcool-acidorresistentes, 
dai a denomina^ao “pesquisa de BAAR”, com rendimento 
positivo em ate 70% dos casos. Deve sempre orientar correta- 
mente a coleta do escarro, que deve ser feita preferencialmente 
pela manha, precedida de movimentos inspiratdrios profun- 
dos, seguidos de tosse. A identifica^ao do bacilo so e possfvel 
por meio da cultura em meios especificos e deve ser solid- 
tada sempre que a pesquisa inicial de BAAR for negativa ou 
quando houver indica^ao clinica de identifica^ao da especie. 

■ Radiografia do torax 

A radiografia de tdrax evidencia opacidades alveolares 
heterogeneas, muitas vezes nao restritas ao lobo pulmonar, 
alem de pequenos nodulos e/ou estrias, de evolu<;ao lenta, 
predominantemente nos lobos superiores e nos segmentos 
superiores desses lobos. Cavita<;6es de permeio, unicas ou 
multiplas, de bordas espessas aumentam a suspeita de tuber¬ 
culose, porem esses achados radioldgicos nao sao exclusivos 
de tuberculose (Figura 41.15). A cura das lesoes pulmonares 
resulta em sequelas, tais como, redu^ao do volume pulmonar, 
bronquiectasias, cicatrizes fibrbticas, nodula^oes e calcifica- 



Figura 41.15 Radiografia do torax em PA. Extensa opacidadeheterogenea 
comprometendo o lobo inferior direito com cavitai;aoem permeio e opaci- 
dade contralateral incipiente, demonstrando dissemina^ao broncogenica. 
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qoes. Nodulos e cicatrizes fibroticas podem conter bacilos de 
crescimento lento e tem alto risco de progressao para tuber- 
culose ativa. 

- Frova tuberculinica 

A prova tuberculinica (PT) avalia a resposta imunoldgica 
do tipo celular do hospedeiro quando entra em contato com 
M. tuberculosis. Assim, a prova tuberculinica positiva indica 
infec^ao por M. tuberculosis , mas nao basta para o diagnostico 
da tuberculose doen^a. 

A tuberculina utilizada na prova tuberculinica e o PPD Rt 
23, aplicado por via intradermica, no teredo medio da face ante¬ 
rior do antebraqo esquerdo, na dose de 0,1 m£, equivalente a 
2 UT (unidades de tuberculina). A leitura da prova tuberculi¬ 
nica e realizada 72 a 96 h apds sua aplica^ao. A medida deve 
ser da area de indura$ao palpavel no maior diametro trans- 
verso perpendicular ao maior eixo do antebra^o. O resultado, 
registrado em milimetros, origina a seguinte classifica^ao: 

■ 0-4 mm: nao reator 

■ 5-9 mm: reator fraco 

■ 10 mm ou mais: reator forte. 

Essa classifica^ao somente e valida para pacientes com teste 
sorologico anti-HIV negativo. Os individuos infectados pelo 
HIV sao considerados infectados pelo bacilo da tuberculose 
desde que apresentem induraqao cutanea igual ou superior a 
5 mm (Figura 41.16). 

• Tuberculose extrapulmonar 

Os bacilos da tuberculose podem se instalar em qualquer 
6rgao durante a primoinfec^ao. Ap6s sua instala^ao, os bacilos 
podem se multiplicar quando a imunidade celular daqueles 
sitios nao for capaz de conter a doen^a. 

Os sintomas dependem do 6rgao acometido e sao resul¬ 
tado dos processes inflamatorio e obstrutivo provocados pelas 
lesoes. Os sintomas sistemicos sao muito menos frequentes. 
As conduces de crescimento bacilar, nos orgaos extrapui- 
monares, sao subotimas e, por isso, a doen^a e insidiosa e as 



Medida da induraqao 



Figura 41.16 Aplicagao via intradermica do PPD e esquema da forma<;ao 
da indura^ao. 


lesoes e liquidos sao paucibacilares, sendo exeeqao a forma 
disseminada. 

Das formas clinicas de tuberculose, de 10 a 15% sao extrapulmo- 
nares, sendo a mais ffequente em individuos HIV-soronegativos 
a pleural e entre os pacientes HIV-soropositivos, a ganglionar 
{Quadro 41.9). 

► Micoses pulmonares 

■ Introdugao 

As principals micoses pulmonares sao a paracoccidioido- 
micose (blastomicose sul-americana ou doenqa de Lutz), a 
histoplasmose, a candidiase, a aspergilose e a criptococose. 

■ Paracoccidioidomicose 
(blastomicose sul-americana) 

No Brasil, a micose pulmonar de maior interesse, pela sua 
elevada frequencia e gravidade, e a paracoccidioidomicose, 
cujo agente e o Paracoccidioides brasiliensis. 

Descrita pelo cientista brasileiro Adolpho Lutz, em 1909, 
foi identificada, mais tarde, em outros paises da America 
Central e do Sul. No Brasil, sua maior prevalencia £ nos esta- 
dos das Regioes Sul e Sudeste. Homens, entre 20 e 50 anos, sao 
mais sujeitos que as mulheres, sobretudo os que trabalham em 
zonas rurais ou em lavouras. 

O parasito vive no solo, ja tendo sido isolado de alguns 
animais silvestres como o tatu. O contagio de homem para 
homem nunca foi descrito. Discute-se ainda sua porta de 
entrada, sendo mais provaveis a inalatoria e atraves de mucosa 
bucofaringea, alveolos dentarios e amigdalas. A localizaqao 
pulmonar se deve & inalaqao de esporos do parasito, enquanto 
as lesoes cutaneomucosas sao secundarias, ocorrendo por dis- 
seminaqao linfo-hem&tica. Na grande maioria dos pacientes, 
a lesao pulmonar acompanha-se de lesao da mucosa bucal, da 
bucofaringe ou dos linfonodos-satelites da regiao. 

A sintomatologia respiratoria e variavel, dependendo do 
grau do comprometimento pulmonar. Como o quadro clinico 
se assemelha ao da tuberculose, esta possibilidade deve ser 
logo afastada. Nas formas avanqadas, a blastomicose assume 
as caracteristicas de processo pulmonar supurativo cronico, 
chamando a atenqao a exuberancia das imagens radiologicas 
em contraste com a pobreza de manifestaqoes clinicas. 

As lesoes bucofaringeas que levam a suspeita diagnostica 
sao edema labial, erosao das comissuras e estomatite mori- 
forme. Os linfonodos da cadeia cervical costumam crescer 
precocemente, chegando a supurar. A disfonia por compro- 
metimento das cordas vocais e de verificaqao comum. 

Do ponto de vista inrun ologico, observa-se positividade 
das reaqoes de precipitaqao e de frxaqao de complemento. 

O aspecto radiologico da paracoccidioidomicose depende 
do seu estagio evolutivo. Os achados mais tipicos s6 aparecem 
nas formas avan^adas, com lesoes bilaterais extensas, forma- 
das por infiltrados densos e irregulares de padrao alveolar 
intersticial e misto, os quais em certas areas se fundem em um 
conglomerado. As lesoes quase sempre poupam os apices e as 
bases, resultando quatro areas de bolhas subpleurais, pontos 
cardinais para o diagnostico da blastomicose. As adenome- 
galias raramente sao visualizadas nas radiografias simples do 
torax, e as cavernas, quando surgem, sao de paredes finas e de 
tamanho variavel (Figura 41.17). 
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Quadra 41 


® Tuberculose extra pul monar - principals caractensticas. 


Pleural Foco pulmonar nao e visivel, mas esta presente na maioria dos case 

Idade < 40 anos, prova tuberculin ica a IQmmem 90% dos casos 
Derrame pleural unilateral, exsudato linfocitario 


Lifonoda! (ganglionar) 
Pericardio 

Mama 

Sistema nervoso central 
Osso 

Pele 


Adenopatia indolor e bilateral - cervical anterior, posterior esupraclavicular 

Evolui para flutuagiio e/ou fistulizagaoespontanea, com bom rendimento diagnostic do material eliminado (BAAR, 10 a 25%, cultura, 50 a 90%) 

Quarta causa mais comum de pericardite 

Evolugao subaguda e associagao pleural > pulmonar 

Derrame pepueno ou moderado e evolugao para tamponamento e incomum 

Mulheres multiparas com menos de 40 anos 

Evolugao subaguda com tumoragao unica ou multipla e sinais flogfsticos 

Primaria ou secundaria ao acometimento pleura! ou pulmonar 

Meningite basal exsudativa - criangas < 6 anos, subaguda ou cronica, associagao comTb primaria ou miliar em 40 a 60% dos casos 
Parenquima cerebral - tuberculoma, processo expansivo Intracraniano 

Criangas e idosos 

Coluna vertebral, articulagoes coxofemoral e do joelho 
Espondilite porTb ou mal de Pott 

Tb primaria de inoculagao (verrucosa, colipuativa ou escrofuloderma, gotna tuberculosa e orificial) ou reagao de hipersensibildiade (vasculite 
nodular, eritema indurado de Bazin e eritema nodoso) 


Olhos 

Laringe 

Intestinal 

Peritoneal 

Glandula suprarenal 

Sistema urinario 

Tratogenitalfeminino 


A Tb oftalmica par reagao de hipersensibilidade esta associada a tuberculose primaria e pode ser aguda (conjuntiviteflictenular dolorosa) ou 
subaguda (deficit na acuidade visual, fotofobia e dor - trato uveal) 

Dor, disfagia e disfonia progressivas, comumente associada a Tb pulmonar 

Diagnostico e feito por iaringoscopia com biopsia 

Diagnostico diferenclal: paracoccidioidomicosee neoplasia maligna 

Principalmente na regiao ileocecal e/ou regiao jejunoileal 

(Jlceragoes na mucosa que evoiuem com reagoes fibrdticas e estenose 

As principals compl icagoes sac perfuragao, obstru gao e fistu lizagao 

Acompanha Tb intestinal e/ou hepatobiliar, ou pericardite e pleurite 

Ascite de aspecto amarelo citrino, com predomlnio de linfocitos 

Aspect© maaoscdpico do peritonio em"pingo de vela" 

i a segunda causa mais comum de insuficiencia corticoadrenal 

Em metade dos casos sao vistas calcificagoes pela radiografia simples 

NaTCde abdome o aumentoda glandula podesugerirTb 

Adultos jovens, disuria, polaciuria e lombalgia 

Piuria com culturas negati vas/hem aturia sem bacteriuria 

Urografia excretora e anormal em 90% dos casos 

Mulheres jovens, em 30% dos casos, associagao com Tb urinaria 

Trompas e endometrio, raramente no colo do litero 

Infertiiidade em ate 70% dos casos 


Trato genital masculino Homens jovens 

Epidi'dimo e testiculo com adenomegalia satelite, comumente unilateral 
Eventualmente aumento da prostata com sinais de prostatismo 


Tb=tuberculose; BAAR= baciio ^Icool' a dd orresistente. 


O Paracoccidioides brasiliensis e um fungo facilmente 
identific&vel ao exame direto ou ap6s Colorado pelo metodo 
de Papanicolaou, dos derivados de Romanowsky (Giemsa, 
Leishman), em material coletado por raspagem ou biopsia. 
Testes sorologicos sao uteis para seguimento cllnico. 

■ Histoplasmose pulmonar 

A histoplasmose representa, hoje, uma das micoses siste- 
micas mais importantes nas Americas, com ampla distribui- 
<gao em todas as regioes do Brasil. £ uma micose causada pelo 
fimgo dimorfico, o Histoplasma capsulatum. £ considerada 
uma micose end&mica, embora o fungo tenha um compor- 
tamento oportumstico em pacientes imunossuprimidos. O 


homem adquire a infec^ao pela inalagiao de conxdeos encon* 
trados na natureza (cavernas com morcegos, galinheiros). 

A gravidade das manifestagroes da doeng:a depend e da 
intensidade da exposigao e da imunidade do hospedeiro. A 
exposig;ao aguda acompanha-se de um largo espectro clinico, 
que vai desde infec^ao assintomatica ate pneumonia, com 
grave comprometimento respiratorio. Na maioria dos casos, a 
doemja se resolve sem terapia dentro de 1 mes. Alguns pacien¬ 
tes, entretanto, podem apresentar queixas pulmonares ou 
manifestag:6es clinicas de doen^a disseminada, especialmente 
pacientes com AIDS, transplantados ou com neoplasias do sis¬ 
tema hemolinfopoetico. 

Os exames radiograficos nao sao especificos para o diag- 
nbstico dessa micose. Na histoplasmose pulmonar aguda, o 
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Figura41.17 Blastomicosesul-americana. A. Radiografia simples do toraxapresentando alargamento domediastino peioaumento dosiinfonodos. Ob¬ 
serve a imagem de"asa de borboleta", que denota o comprometimento interstitial, alem dos nodulos. 8 . Corte do pulmao passando pelo hilo, vendo-se 
linfonodos hiperatrofiados, por vezes coalescentes. C. Corte histologico no qual se ve lesao inflamatoria cronica granulomatosa com celulas gigantes 
albergando fungos arredondados [Paracoccidioides brasitiensis). 


aspecto radiografico mais frequente e a existencia de linfoade- 
nomegalias hilares bilaterais e mediastinais, associadas a infil- 
trado reticulonodular peri-hilar bilateral. 

O diagnostico da histoplasmose e feito pela identificagao 
do fungo em cultura de escarro ou de material obtido por 
fibrobroncoscopia. A histopatologia identifica o fungo dentro 
e fora do macrofago em meio & lesao granulomatosa com ou 
sem necrose caseosa. 

A imunodifusao em duplo gel de agar e o teste sorologico 
mais facil e disponivel para o diagnostico. A demonstragao 
de antigeno polissacaridico do fungo em liquidos organicos 
pode ser realizada por tecnica de radioimunoensaio ou ELISA, 
embora possa haver reagao cruzada com Paracoccidioides bra - 
siliensis e Blastomyces dermatitidis. A detecgao do antigeno 
histoplasmrnico e muito util nos doentes com histoplasmose 
aguda e na forma disseminada grave. A maior vantagem do 
teste do antigeno e a sua detecgao precoce 24 a 48 h apos a 
coleta do material (sangue, urina, lavado broncoalveolar ou 
liquor). O teste cutaneo com histoplasmina deve ser utilizado 
em inqueritos epidemiologic os, mas nunca para o diagnostico 
de histoplasmose doenga. O diagnostico definitivo e feito por 
reagao em cadeia da polimerase (PCR). 

- Candidiase 

Seu agente causador, um fungo do genero Candida, con- 
siderado um parasito “oportunista”, e encontrado com fre¬ 
quence nas mucosas oral, faringea, intestinal e urogenital 
de pessoas normais. Embora sua participagao nas broncop- 
neumopatias tenha aumentado, principalmente nos pacien- 
tes imunodeprimidos (AIDS), e diffcil definir o exato papel 
desempenhado pelo fungo na eclosao da doenga. 

O diagndstico da candidiase deve ser suspeitado sempre 
que o parasito for identificado repetidas vezes na secre^ao 
bronquica de pacientes com doenga pulmonar de etiologia 
obscura, bem como quando houver outros focos de candidiase. 
Diagnostico conclusivo so e possivel com a biopsia pulmonar. 

A doenga nao tern padrao radioldgico caracteristico. 

- Aspergilose 

Os fungos do genero Aspergillus, sobretudo as especies 
fumigatus, fiavus, nidulans e niger, quando inalados podem 
causar varias afec^oes broncopulmonares. Em virtude do 
grande numero e variedade de seus antigenos, esses fungos 


podem ocasionar aspergilose broncopulmonar alergica (indi- 
viduos atopicos), infecgao saprofitica (aspergiloma), alveolite 
alergica extrinseca e aspergilose invasiva. Nas formas pul- 
monares cronicas que incidem nos portadores de DPOC, as 
cavernas sao comuns. A aspergilose broncopulmonar alergica 
e a forma mais importante por sua frequente associagao com 
asma bronquica e bronquiectasias. 

As manifesta^oes respiratorias da aspergilose sao muito 
variaveis, caracterizando-se, na maioria das vezes, por disp- 
neia, febre e broncospasmo. Tamponamento bronquico por 
secregao espessa i frequente. Pode surgir tambem iniiltrado 
pulmonar transitorio. Eosinofilia sanguinea e no escarro sao 
comuns. A cultura da secregao bronquica revela A. fumigatus. 

O diagnostico da aspergilose baseia-se em uma historia 
de asma bronquica de longa duragao, acompanhada de febre, 
secregao espessa e viscosa, alem de infiltrados pulmonares 
transitorios durante o periodo de exacerba^ao da doen^a. 
Apenas o achado de Aspergillus na secreqao bronquica nao 
conclui o diagnostico; os testes cutaneos e a imunodifusao 
precisam ser positivos. 

O aspergiloma apresenta-se com aspecto inconfundivel, 
representado por uma imagem densa habitando uma caverna 
{bola fungica - fungus ball). Este achado, que nada tern a ver 
com a doenga broncopulmonar, resulta de novelo formado 
pelos micelios do fungo que formaram colonia em uma 
caverna tuberculosa saneada. 

■ Criptococose pulmonar 

O comprometimento pulmonar na criptococose e o 
segundo mais frequente, vindo ap6s o acometimento do sis- 
tema nervoso central. O complexo primario pulmonar-linfo- 
nodo, k semelhanga da tuberculose e da histoplasmose, pode 
ser assintomatico e com potencial risco de disseminagao em 
presenga de imunodepressao. 

O espectro clinico e as apresentagoes radiologicas relacio- 
nam-se diretamente ao estado imunologico do hospedeiro. 
Nos pacientes com AIDS e doenga criptocdcica, os pulmoes 
estao afetados em aproximadamente 30% dos casos. 

As apresentagoes clinicas relacionam-se diretamente ao 
estado imunologico do hospedeiro, variando desde manifes- 
tagoes localizadas e autolimitadas ate doenga disseminada, 
com falencia respiratoria. A lesao pulmonar primaria, em 
geral, tipo nodular, situa-se em qualquer das tres zonas pul¬ 
monares radiologicas. Raramente evolui para calcificagao. Nos 
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nddulos gelatinosos, nos quais Cryptococcus spp. apresentam 
capsula abundante, ha a possibilidade de evolu^ao para cavita- 
$ao, enquanto, naqueles cujos eiementos fungicos tern capsula 
diminuta ou ausente ocorre processo de caseifica^ao. 

A criptococose pulmonar pode ser assintomatica em 
1/3 dos casos. Nos pacientes sintomaticos predominam a febre 
e a tosse com expectorate mucoide, por vezes com escarro 
hemoptoico ou hemoptise. Sintomas constitucionais (suores 
noturnos, emagrecimento e fraqueza) podem ser observados. 

O diagnostico da forma pulmonar em paciente imunocom- 
petente 6 feito, em geral, por biopsia ou retirada cirurgica do 
nddulo e exame histopatologico, exame micoldgico direto e 
cultura do escarro, pesquisa de antigeno criptococico e exa- 
mes de imagem. O isolamento de Cryptococcus spp, nos espe- 
cimes respiratorios deve ser sempre valorizado, uma vez que 
este fungo nao faz parte da flora humana. O antfgeno cripto¬ 
cocico pode ser positive e a presen^a de titulos > 8 no soro em 
pacientes assintomaticos e com doenga pulmonar i sugestivo 
de doen^a pulmonar e/ou disseminada. 

Na radiogralia do tdrax a criptococose pulmonar pode 
apresentar-se de diferentes formas. £ necessario ressaltar que 
imagens localizadas (massas e nodulos) predominam nos 
pacientes imunocompetentes, enquanto nos imunocompro- 
metidos ha predominio de infiltrado intersticial e de opaci- 
dade intersticial difusa. 

As manifesta^oes mais comumente observadas sao: 

■ Nodulos unilaterais ou bilaterais: o achado radioldgico 
mais comum sao nodulos bem definidos e nao calcificados, 
solitarios ou multiplos, raramente com cavita^ao. Os nodu¬ 
los sao tipicamente de localiza^ao subpleural 

» Infiltrados intersticiais uni ou bilaterais, mais frequentes 
em pacientes imunocomprometidos, incluindo pacientes 
com AIDS, fazendo-se necessario nestes casos o diagnos¬ 
tico diferencial com pneumocistose 

■ Padrao miliar semelhante a tuberculose 

■ Derrame pleural, que pode ocorrer tanto nos pacientes 
imunocompetentes como nos imunocomprometidos 

• Adenopatia hilar e mediastinal, constituindo um complexo 
primario similar ao da tuberculose. 

Quando ocorre o acometimento do lobo superior com 
envolvimento dos linfonodos supraclaviculares a criptococose 
mimetiza tumor de Pancoast. 


► Fibrose pulmonar idiopatica 

A fibrose pulmonar idiopatica (FPI) e uma das doen^as 
mais frequentes entre as doen^as intersticiais pulmonares e se 
caracteriza por variados graus de inflamagao, destrui^ao alve¬ 
olar, fibrose e hipoxemia cronica (Quadro 41.10). 

- Patogenia e achados histopatologicos 

O processo patologico se inicia com agressao, de causa des- 
conhecida, ao epit^lio alveolar ou apoptose e reparo tecidual 
anormal. Ha exsuda^ao de fibrina, formagao de focos fibro- 
blasticos e deposifao de matriz extracelular, com dano arqui- 
tetural e prejuizo na fun to pulmonar. 

Os principals achados histopatologico s sao: fibrose, areas de 
faveolamento (areas cisticas semelhantes a favos de mel), rea- 
9 ao fibroblastica de distribui^ao irregular, comprometimento 
da periferia dos acinos ou lobos pulmonares, especialmente 


Classifka^ao das doenfas pulmonares intersticiais 
(Diretrizes de Doen^as Pulmonares Intersticiais, 2012). 

A. Causes ou associates conhecidas 

• Pneumoconioses 

• infectes, drogas 

• Coiagenoses 

• Aspiracao gastrica. Imunodefi ciencias 

• Relacionadas com 0 uso de tabaco 

0 Pneumonia intersticial descamativa 
0 Bronquioiite respiratoria com doenja pulmonar intersticial 
0 Histiodtose de celulas de Langerhans 

B. Pneumonias intersticiais idiopaticas 

• Fibrose pulmonar idiopatica, pneumonia intersticial naoespecifica, 
pneumonia organizante, pneumonia intersticial aguda 

C. Linfoides 

• Pneumonia intersticiai linfosde, bronquioiite linfoide, linfoma 

D. Granul omatosas 

• Sarcoidose, pneumonite de hipersensibiiidade, infectes granuiomatosas 

E. Outras 

• Linfangioliomiomatose, proteinose alveolar, pneumonia eosinofflica 


parenquima subpleural, infiltrado de linfocitos, plasmocitos e 
histidcitos nos septos alveolares, associado a hiperplasia das 
celulas alveolares tipo II. Pneumonia intersticial usual e o 
padrao classico encontrado na biopsia pulmonar em pacientes 
com fibrose pulmonar idiopatica, 

- Manifestagoes clfnicas 

Predomina em individuos do sexo masculino, entre 40 e 
70 anos de idade. O tempo de historia varia de 6 a 24 meses ate 
o diagnostico. O paciente apresenta uma sindrome intersticial 
caracterizada por tosse seca e dispneia, que progride dos grandes 
?ara os pequenos esfor^os, sem ortopneia ou dispneia paroxistica, 
jaqueteamento digital (25 a 50% dos pacientes) com unhas em 
“vidro de reldgio”, Lnspe^ao, palpa^ao e percussao sem dados rele- 
vantes e ausculta de estertores finos tipo “velcro” especialmente 
no final da inspira^ao, nas bases pulmonares (90% dos casos). 

Na fase tardia da doen^a, o paciente pode apresentar sin- 
drome de insuficiencia cardiac a direita e cor pulmonale cro- 
nico. 

A FPI pode evoluir com episodios de exacerba^ao aguda, 
levando a piora da dispneia e da hipoxemia. 

» Exames complementares 

► Radiografia do torax. Opacidades reticulares, principahnente 
nas bases pulmonares, frequentemente associadas a faveola¬ 
mento. Diminui^ao do volume pulmonar. 

“ TC do torax. Opacidades reticulares, bronquiectasias de tragao, 
faveolamento, areas de opacidade tipo “vidro fosco” fibro¬ 
se com distor^ao da arquitetura pulmonar. As lesoes predo¬ 
minam nas regioes perifericas do pulmao (Figura 41.18). O 
aparecimento de novas areas com aspecto em vidro fosco e 
consolidates, associado a piora do quadro clinico/funcional, 
sugere exacerba^ao aguda, desde que descartadas infec^ao 
pulmonar, embolia pulmonar ou insuficiencia cardiaca. 

► Provas de fun^ao pulmonar. Disturbio ventilatorio restritivo, hi¬ 
poxemia e diminui^ao da capacidade de difusao do mondxido 
de carbono. 


Quadro 41.10 
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Figura 41.18 imagem axial de tomografia computadorizada do torax em 
janela de pulmao, mostrando espessamento septal e areas de faveolamento 
em paciente com fibrose pulmonar idiopatica. 


► Lavado broancoalveolar e biopsia transbronquica. Apresentam pouco 
valor no diagnostico, todavia, o encontro de Unfocitos aumen- 
tados na citometria do lavado acima de 30%, sugere outros 
diagnostics, considerando que na FPI ha aumento de neu- 
trdfilos. 

► Biopsia pulmonar cirurgica. Deve ser realizada quando os acha- 
dos tomograficos nao sao caracteristicos ou quando o qua- 
dro clmico sugere outra doen$a, em pacientes com menos de 
50 anos de idade, independentemente do achado tomograftco, 
A biopsia pulmonar deve ser evitada em pacientes muito ido- 
sos ou portadores de comorbidades expressivas. 

- Diagnostico diferencial 

Pneumoconioses, sarcoidose, pneumonite por hipersensi- 
bilidade, outras pneumonias intersticiais idiopdticas. 

- Evolu^ao e prognostic 

A FPI e uma doen^a respiratdria grave, ainda sem trata- 
mento eficaz, com mediana de sobrevida de 2 a 5 anos, ap6s 
inxcio dos sintomas. 


► Pneumoconioses 

Pneumoconioses sao afec^oes pulmonares causadas pela 
inala^ao de poeiras em ambiente de trabalho, que provocam 
rea<;ao tecidual, podendo levar a fibrose do parenquima pul¬ 
monar. 

O grau de rea^ao tecidual depende da natureza qulmica da 
poeira, do tamanho, do formato, da distribui^ao e da concen- 
tragao das particulas, da duraijao da exposi^ao e da suscetibi- 
lidade individual. 

Histdria ocupacional e ambiental detalhada do paciente e 
fundamental para caracteriza^ao das pneumoconioses. 

- Doengas e exposes reiacionadas 

► Silicose. Doenq:a provocada pela inala^ao de silica (dioxido de 
silicio). Apresenta-se sob tres formas: aguda, acelerada e cr6- 
nica, dependendo do tempo e grau de exposi^ao. 


Caso clmico 


Paciente branco, 60 anos de idade, casado, brasileiro, contador. Refere dispneta ha 
2 anos, progressiva, atualmente aos minimos esfor^os, continua, independente¬ 
mente do decubito, acompanhada de tosse sea. Ha 1 mes observou edema nos 
membros inferiores (MMIf) e dor no hipocondrio direito. Exame Mo: dispneico 
+/4+ em repouso, turgencia jugular discreta. Ritmo cardfaco regular, bulhas nor- 
mofoneticas. FC = 100 bpm, PA = 130/80 mmHg, FR = 28 ipm. 

Inspe^ao, palpatio e percussao normais. A ausculta, estertores finos,''em 
velcro", predominantes nos 1/3 medio e inferior, bi lateral mente, cianose +/4+, 
baqueteamento digital em ambas as maos. Edemas de MMII+/4+. 

► Comentarios. Trata-se de paciente com doen^a pulmonar cronica caracte- 
rizada por: smdrome de insuficiencia respiratoria cronica, smdrome pulmonar 
intersticial, sindrome de insuficientia cardtaca direita. Considerando-se idade, 
sexo, evolugao rapida, present isolada de estertores em "velcro"como achado 
auscuitatorio, baqueteamento digital e cianose de extremidades, a hipotese 
diagnostics de FPI e consistente. As provas de fungio pulmonar reveiam dis- 
turbio ventilatorio restritivo acentuado, hipoxemia acentuada e difusao de mo¬ 
noxide de carbono de 50% do valor previsto para o paciente. A radiografia de 
torax e a tomografia de torax de alta resolu^ao foram muito sugestivasde FPI e 
a biopsia cirurgica confirmou o diagnostico. 

Exposi^oes reiacionadas: extra<;ao e beneficiamento de 
rochas como o granito e pedras em geral, minera^ao de ouro 
e de pedras preciosas e perfuracjao de po^os; nas industrias de 
ceramica, de materials de constru^ao, de borracha, na fabrica¬ 
te de vidro e de fertilizantes (rocha fosfatica), em fundi^oes, 
na produce de talco (contaminado com silica); operate de 
jateamento de areia, retlfica e polimento de metals e minerals 
com abrasivos contendo silica, e em atividades de manuten^ao 
e limpeza de fornos, moinhos e filtros; confec^ao de prdtese 
dentaria. 

► Doen^asasbestose-reiacionadas, Doengas associadas a inalagao de 
fibras de asbesto, que sao minerals de alta resistencia a frieqao, 
ao fogo, a abrasao, sao isolantes termicos e acusticos e tem lar¬ 
go emprego industrial Podem ser acometidos o parenquima 
pulmonar (asbestose), e a pleura (espessamento pleural focal 
ou extenso e mesotelioma maligno). A exposi^ao ao asbesto 
tem sido relacionada com o cancer de pulmao. 

Expo siloes reiacionadas: minera^ao e beneficiamento do 
asbesto, industria de fibrocimento {telhas e caixas dagua), 
fabricate de pastilhas, lonas de freios, discos de embreagem. 

► Pneumoconiose do trabalhadordo carvao. Relacionada com a extra- 
tao de carvao mineral. 

► Sid arose. Causada por inala^ao de minerio de ferro, na mine- 
ra^ao de hematita fabricate de esmeril, siderurgicas, fundi- 
qao de ferro e solda metalica. 

► Beriliose. Por exposi«;ao ao berilio na fabrica<;ao de rebolos, 
trabalho em industria eletrdnica e protese dentaria (fabrica^ao 
de ligas). 

■ Manifesta^oes dmicas 

Podem ser assintomaticas por longo periodo ou evoluir 
com dispneia progressiva, tosse, estertores pulmonares e sibi- 
los. 

■ Diagnostico diferencial 

Pneumopatias intersticiais por outras causas, sarcoidose, 
cancer de pulmao (forma pseudotumoral da silicose), tuber- 
culose miliar (forma cronica, nodular, da silicose),metastases 
pulmonares (pneumoconiose por carvao). 
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• Exames complementares 

► Radiografia do torax. Pode nao haver correlagao entre os acha- 
dos radio logicos e as manifesta^oes clinicas (Figura 41.19). 

► TC do torax. Superior a radiografia do t6rax no diagnbstico 
precoce das pneumoconioses e para quantificar a gravidade e 
extensao das alteragoes (Figura 41.20). 

► Lava do broncoalveojar. Pode ser indicado para excluir outras 
doenqas como tuberculose, micoses, pneumonite por hiper- 
sensibilidade, sarcoidose e cancer. Na silicose, o padrao celular 
diferencia a silicose simples da complicada por meio do estu- 
do do grau de atividade fibrogenica. 

► Biopsta pulmonar (em geral desnecessaria ). Indicada quando o qua- 
dro radiolbgico e atipico, rapidamente progressive ou ha ex- 
posiqao a varios tipos de poeira. 

■ Complicates 

Tuberculose pulmonar, cor pulmonale cronico, insuficien- 
cia respiratoria erbnica. 

- Prevent<> 

Controle eficaz da produqao de poeiras na extraqao e pro- 
cessamento industrial das substancias que podem ser inaladas. 
Uso de equipamento de proteqao individual. 

Controle clinico, espirometrico e radiolbgico peribdicos. 


► Tromboembolia pulmonar 

Chama-se tromboembolia pulmonar (TEP) a oclusao 
brusca, total ou parcial da art^ria pulmonar e/ou de seus 
ramos por um coagulo sanguineo (trombo que se desprende 
de uma veia ou do coraqao). Os trombos originam-se mais 
frequentemente dos membros inferiores e pelve, mas podem 
se formar tambdm nas camaras cardiacas e, mais raramente, 



Figura 41.19 Radiografia de torax em PA mostrando consolidates pul mo- 
nares bilaterais em forma de massas em pacientecom silicose. 



Ftgura 41.20 Imagem axial de tomografia computadorizada do torax em 
janela de pulmao, em padente com exposigao em mina de esmeraidas, 
onde se caracterizam consolidates bilaterais, aspecto tomografico que 
favorece diagnostico de silicose. 

nos membros superiores. Pode causar insuficiencia cardiaca 
direita aguda, grave, que pode levar ao 6bito, mas potencial- 
mente reversivel. O diagnbstico e difieil, por se tratar de qua- 
dro clinico incaracteristico na maioria das vezes e com grande 
espectro de apresentaqoes clinicas, desde sensaqao de ansie- 
dade com discreta dispneia ate quadro de insuficiencia respi- 
ratbria aguda. Pode ser fatal na primeira hora apos o inicio 
dos sintomas em 10% dos casos, manifesta-se com choque ou 
hipotensao arterial em 5 a 10% dos casos e em mais 50% dos 
casos sem choque, mas com sinais ecocardiograficos ou labo- 
ratoriais de insuficiencia cardiaca direita. 

As principals consequencias do evento tromboembblico 
sao hemodinamicas. Trombos grandes ou multiplos podem 
aumentar agudamente a resistencia vascular pulmonar para 
um nivel que nao pode ser vencldo pelo ventriculo direito 
(VD), causando cor pulmonale agudo. Nos pacientes que 
sobrevivem ao evento agudo a ativaqao do sistema simpatico 
com estimulo inotropico e cronotropico ajudam a restituir o 
fluxo sanguineo pulmonar. 

Embolos pequenos e distais, principalmente em pacientes 
sem doenqa cardiaca ou respiratoria subjacente geralmente 
nao causam repercussao hemodinamica e sim areas de tama- 
nhos variados de hemorragia alveolar, que podem manifes- 
tar-se com hemoptise, pequeno derrame pleural e dor toracica 
ventilatorio-dependente. 

A suspeita clinica de TEP depende da presenqa de um 
quadro clinico compativel, na presents de fatores de risco. A 
manifestagao clinica relaciona-se com a carga embolica e com 
a condiqao cardiorrespiratbria prbvia do paciente. 

As principals manifestagoes clinicas na TEP nao maciga 
sao: taquipneia (> 20 ipm no adulto), dispneia, dor toracica 
pleuritica, taquicardia, apreensao, tosse e hemoptise. Nos 
quadros macigos, colapso circulatorio agudo e morte subita 
podem ocorrer. 

Como nao ha um quadro clinico especifico ou patognomo- 
nico para TEP e, raramente, o diagnostico sera descoberto por 
acaso em um exame inespecifico, e sempre importante pensar 
nessa possibilidade diagnbstica nos pacientes com algum dos 
sintomas citados anteriormente. 

Um estudo classico em TEP, o PIOPED ( Prospective 
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis), mostrou que 
e possivel classificar os pacientes em categorias de suspeita cli- 
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Casodfnko 


Homem de 49 anos, profissao atual vigilante. 0 paciente refere dispneia ha 
5 anos, inicialmente aos grandes esforgos e atualmente aos medios esforgos. 
Reiata tosse seca diaria. Garimpeiro dos 31 aos 45 anos e vigilante ha 4 anos. 
Aiega expos!gao a poeira fina, em grande quantidade, durante os 14 anos em 
que foi garimpeiro em uma mina de esmeraldas. Trabalhava na escava^ao de 
tuneis utilizando explosives. Nao usava dispositivos de prote^ao individual. 
Exame ffsico: Paciente dispneico +/4+ em repouso. Ritmo cardiaco regular, 
bulhas normofoneticas. FC = 100 bpm, PA = 130/80 mmHg, FR = 20 ipm. 
Inspe^ao, palpa^ao e percussao normals. Ausculta: roncos e sibilos raros. 

Trata-se de urn paciente com doen^a pulmonar cronica: sindrome de insufi- 
ciencia respiratoria cron ica, sindrome bronquica de obstru^ao. Considerando-se 
a historia ocupacional, a suspeita de silicose e pertinente. Asdoen^as difusas do 
pulmao podem cursarcom queixa de dispneia cronica, a iterates radiologicase 
funcionais pulmonares significativas e exame ffstcotoracico pobre. Ressalte-se, 
nesse caso, que a profissao atual em nada se relaciona com o diagnostico da 
doen^a ocupacional e que a historia ocupacional foi crucial para condusao 
diagnostics. Na espirometria foi encontrado urn disturbio ventilatorio misto 
(obstrutivo e restritivo) moderado. A radiografia do torax e a tomografia do 
torax de alta resofu^ao foram muito sugestivas de silicose e associadas a clinica 
e historia ocupacional tornaram desnecessaria a confirmagao do diagnostico 
porbiopsia pulmonar, 

nica, ou seja, baixa, moderada ou alta probabilidade clinica 
de TEP, e que cada categoria guarda uma import ante relagiao 
com a incidencia de TEP (9%, 30% e 68% respectivamente). 
Alem disso, este estudo demonstrou que a probabilidade cli¬ 
nica mfluencia a interpretagao dos exames complementares. 


ou seja, para resultados identicos de cintigrafia pulmonar, a 
preval^ncia de T EP varia conforme a probabilidade pre-teste. 
Varios escores ja foram propostos para avaliagao da probabili¬ 
dade clinica de TEP. Os mais usados sao o escore de Wells e o 
escore de Genebra revisado (Quadro 41.11). 

■ Diagnostico 

Os exames habitualmente realizados nas unidades de emer- 
gencia no paciente com sintomas toracicos agudos auxiliam 
no diagn6stico diferencial, reforgando a suspeita clinica ou 
tendendo a outro diagnostico, mas nao sao capazes de confir- 
mar ou descartar com seguran 9 a a presenga de TEP. 

- Exames complementares 

► Radiografia de torax. Apesar de os achados mais frequentes se- 
rem inespedficos (atelectasias laminares, eleva^ao da hemicu- 
pula diafragmatica e pequeno derrame pleural), a radiografia 
de tbrax 6 muito util para afastar ou confirmar outras causas 
de dispneia e dor toracica, Outros achados que podem favo- 
recer o diagnostico de TEP sao oligoemia regional (sinal de 
Westermark), alargamento de arterias pulmonares e opacida- 
des perifericas em cunha (sinal ou corcunda de Humpton). No 
entanto, nenhum desses achados tern especificidade suficiente 
para confirmar o diagnostico de TEP. 

► Gasometria arterial. Frequentemente ocorre hipoxemia e/ou hi- 
pocapnia na TEP, mas a gasometria pode ser normal. 

► Eletrocardiograma.Pode ser normal. O classico padrao S1Q3T3 
e inffequente. Outros sinais de sobrecarga direita podem ser 


Escore de probabilidade dinica para embolia pulmonar: escore de Genebra revisado e escore de Wells. 

Escore de Genebra revisado 


Escore de Wells 


Variavel 

Pantos 

Variavel 

Pontos 

Fatores predisponentes 


Fatores predisponentes 


ldade> 65 anos 

+1 

TVP ou IEV previa 

+1,5 

TVPouTEV previa 


Grurgia recente ou imobiliza^ao 

+1,5 

Cirurgia ou fratura ha menos de 1 mes 

+2 

Neoplasia 

4*1 

Malignidade 

+2 



Sintomas 


Sintoma 


Dor em membro inferior unilateral 

+3 

Hemoptise 

+i 

Hemoptise 

+2 



Sinais dinkos 


Sinais dinkos 


Frequencia cardiaca: 


Frequencia cardiaca: 


• 75-94 bpm 

+3 

• >100 bpm 

+1,5 

* £95 bpm 

+5 



Dora paipapo de veia profunda de membro inferior e edema 

+4 

Sinais dinicosde TVP 

+3 

unilateral 






Julgamento cKnko: d iagnostico alternative menos provavel que TEP 


Probabilidade clinica 


Probabilidade clinica (3 niveis} 


Baixa 

0 a 3 

Baixa 

03 1 

Intermediaria 

4 a 10 

Intermediaria 

2 a 6 

Alta 

all 

Alta 

i>7 


Probabilidade clinica (2 niveis) 

TEP improved 

0a4 

TEP provavei 

>4 


Fontt; FopfaTarefa para o Diagnostico e Manejoda Embolra Pulmonar Aguda da Sociedade Etiropeia de CardioSogta. TVP =tfomkisevenos3 profunda;TE V ^ tromboembolia veriosa;TEP = tromboenMa pulmonar. 
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observados. Alguns pacientes apresentam apenas taquicardia 
sinusal. O maior valor do ECG £ excluir outras patologias, 
principalmente infarto agudo do miocardio. 

► ilimero D. £ um produto da degrada^ao da fibrina que esta 
aumentado no plasma em situates de coagulatjao e fibrind- 
lise. Utilizando-se metodo de alta sensibilidade como ELISA 
(> 95%), o teste possibilita descartar TEP em pacientes com 
baixa e moderada probabilidade clinica. 0 teste nao deve ser 
usado em pacientes com alta probabilidade clinica, pois nessa 
situaijao nao e capaz de descartar o diagndstico nem de confir- 
ma-lo, pela sua baixa especificidade (40% para ELISA). 

► Eco-Doppler de membros inferiores. Excelente para o diagnostico 
de trombose venosa profunda I 1 VP). Pode diagnosticar TVP 
em 30 a 50% dos pacientes com TEP, possibilitando o imcio 
do tratamento. 

► Cintigrafia pulmonar de ventila^ao e perfusao. O resultado deste 
exame e classificado em 4 categorias: normal, baixa, interme- 
diaria ou alta probabilidade de TEP. Exame normal descarta 
TEP com seguran^a, assim como um exame de baixa probabi¬ 
lidade de TEP, quando associado a baixa probabilidade clinica. 
No outro extremo, resultado de alta probabilidade possibilita 
diagnostico de ‘ TEP a nao ser em pacientes com baixa probabi¬ 
lidade clinica, situa<;ao em que outros exames confirmatorios 
devem ser solicitados. To das as outr as combina^oes de proba- 
bilidades clinicas e cintigraficas exigem exames adicionais, o 
que faz com que frequentemente o exame nao seja suficiente 
para o diagnostico de TEP. 

► Angiotomografia de iorax. Tem a vantagem de viabilizar a ava- 
lia^ao de outros compartimentos toracicos (parenquima, me- 
diastino, vasos, caixa toracica e pleura), possibilitando a inves¬ 
tigate de outras possibilidades diagndsticas. Torna possivel, 
ainda, a visualizagao direta do embolo no interior dos vasos 
(falha de enchimento). 

► Arteriografia pulmonar. Exame invasivo e passivel de complica¬ 
tes, alem de pouco dispom'vel. Atualmente s6 e utilizado nas 
raras situagoes em que os metodos de imagem sao inconclu- 
sivos. 

► Ecocardiograma. Seu maior valor £ na estratifica^ao de risco, 
mas o achado de trombos intracavitarios e sinais de sobrecar- 
ga de VD podem ser uteis para o diagnostico. 

■ Estratificagao de risco 

A J EP pode ser estratificada em diferentes niveis de risco 
de mortalidade precoce (intra-hospitalar ou nos primeiros 
30 dias apos o evento agudo) com base em marcadores de 
risco. Essa classifica^ao, alem de auxiliar na escolha da estra- 
tegia diagnostica, tem um importante papel na decisao tera- 
peutica. 

Os principals marcadores sao: 

■ Marcadores clinicos: choque e hipotensao 

■ Marcadores de disfun^ao de ventriculo direito (VD): dila- 
taqao, hipocinesia ou aumento do VD no ecocardiograma, 
dilatagao do VD na tomografia computadorizada, eleva^ao 
do BNP (peptidio natriuretico cerebral) e aumento da pres¬ 
sao em cameras direitas no cateterismo cardiaco 

• Marcadores de lesao miocardica: troponina cardiaca posi- 
tiva (Figura 41.21). 

* Estrategia diagnostica 

O tratamento precoce da TEP diminui de maneira significa- 
tiva a mortalidade e, portanto, deve ser prontamente instituido 



Figura 41.21 Estratificagao de risco para tromboembolia pulmonar (TEP). 
BNP = brain natriuretic peptide; VD = ventriculo direito. {Fonte: SBPT. Reco- 
mendagoes para o Manejo da Tromboembolia Pulmonar.) 


logo que confirmado o diagnostico. Nos pacientes com mode¬ 
rada e alta probabilidade clinica, na ausencia de contraindica¬ 
tes a anticoagula^ao, deve-se iniciar o tratamento tao logo o 
diagnostico seja suspeitado, enquanto se aguardam os exames 
confirmatdrios (Figura 41.22). 


► Hipertensao arterial pulmonar 

A hipertensao pulmonar (HP) compreende um conjunto de 
doen^as com achados comuns, mas com diferen^as fisiopatolo- 
gicas e prognosticas. £ definida hemodinamicamente por uma 
pressao media de art6ria pulmonar > 25 mmHg em repouso. 

A classifica^ao atual, resultante de uma reuniao de que 
aconteceu em Dana Point, California, em 2008, manteve a filo- 
sofia das classificado es anteriores, dividindo a HP em grupos 
de acordo com caracteristicas patoldgicas, fisiopatoldgicas e 
terapeuticas (Quadro 41.12). 

► Grupo 1 (hipertensao arterial pulmonar). Conduces induidas nes- 
se grupo caracterizam-se pela ocorrencia de HP pre-capilar 
(definida hemodinamicamente como pressao media de arte- 
ria pulmonar > 25 mmHg com pressao de oclusao de arteria 
pulmonar ou pressao de atrio esquerdo <15 mmHg). Inclui 
uma serie de doen<;as que sao semelhantes no quadro cltnico e 
virtualmente identicas na patologia da microcircula<;ao. 

► Grupo 2. Inclui os casos de hipertensao pulmonar associada 
a doengas do coraqao esquerdo. Os mecanismos de aumento 
da pressao de arteria pulmonar nesse grupo sao multiplos e 
incluem, principalmente, a transmissao da pressao das came¬ 
ras esquerdas (HP p6s-capilar). Diferencia-se hemodinamica- 
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Tromboembolia puimonar - Pacientes estavies na apresentagao 

I 


Suspeita de TEP 

Quadra clinico, fatores de risco, gasometria, ECG, radiografia de torax 





Estimar probabilidade clinica pre-teste 
Escore de Wells para TEP 

T 


Eco-Doppler da 
regiao acometida 


Positiva 



Considerar 



Angio-TC 

multidetector 

I 


TEP 

excluida 


Escore Wells > 4 


Escore Wells < 4 





Ecografia venosa de membros inferiores 
{+ ecografia venosa de membros superiors 

TEP 

excluida 


se cateter central) 







Arteriografia 


TEV 

puimonar 


confirmada 

convencional 

__J 





Dispneia 
Taquipneia 
Dor toracica 


Com fatores de risco e/ou 
sem causa aparente 


Instabilidade 

hemodinamica 

* hipotengao 

* sinais de baixo 
debito cardiaco 

* hipoxemia 


Protocolo de 

pacientes 

instaveis 



Heparinizagao plena 
(exceto contraindicagoes) 


3 


Positiva 


T 


TEP 

confirmada 


Figura 41.22 Recomendagoes para o manejo da TEP propostas pela S8PT. *D(mero D realizado com tecnica de alta sensibilidade.TEV = tromboembolia 
venosa;TEP = tromboembolia puimonar; TVP=trombose venosa profunda; ECG = eletrocardiograma. 


mente dos outros grupos pela presenga de pressao de oclusao 
>15 mmHg. 

► Grupo 3. Condigoes com HP associada a doengas pulmonares 
e/ou hipoxia estao classificadas neste grupo. Os mecanismos 
de HP incluem vasoconstrigao hipdxica, estresse mecanico da 
hiperinsuflagao puimonar, perda de capilares, inflamagao e 
efeito t6xico da fumaga do cigarro. 

► Grupo 4. Refere-se a HP associada a tromboembolia cronica, 
O principal mecanismo deve-se a nao resolugao de embolias 
agudas previas que posteriormente sofrem fibrose, levando a 
obstrugao mecanica de arterias pulmonares. 

► Grupo 5. Estao incluidas diversas situagoes com causas multi- 
fatoriais para HP ou de mecanismo fisiopatologico ainda nao 
esclarecido. 


■ Manifesta^oes clmicas 

Os sintomas dos pacientes com HP sao inespecificos e 
dependem da presenga ou nao de condigao associada a HP. 
Em geral, dispneia relacionada com os esforgos e o sintoma 
mais precoce e mais frequente. £ progressiva ao longo do 
tempo e pode associar-se a fadiga, pre-smcope e sincope, em 
decorrencia do baixo debito cardiaco. Pode haver dor toracica 
decorrente da dilatagao do tronco da art^ria puimonar com 
compressao coronariana e isquemia ventricular direita. Mais 
raramente os pacientes podem apresentar tosse seca, palpita- 
goes, hemoptise e rouquidao. £ importante que uma classifica- 
gao clinica funcional seja realizada a cada consulta, tanto para 
previsao de prognostico como para avaliar resposta a trata- 
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Tromboprof aria primaria 


A tromboembolia pulmonar e uma importante causa de morte em pacientes 
internados. Todo paciente hospitalizado, dmico ou cirurgico, deveter o risco de 
desenvolver tromboembolia venosa avaitacfo sistematicamente, o que torna 
possfve! o emprego adequado de medidas profilaticas, sejam farmacologicas 
ou nao farmacologicas. Entre as medidas nao farmacologicas estao a deambu- 
lagao precoce e a compressao pneumatica intermitente de membras inferiores. 
Profiiaxia farmacologica e feita, em geral, com heparina nao fracionada ou 
heparina de baixo peso molecular. 

mentos instituidos. A classificagao mais utilizada 6 a classifi¬ 
cagao da New York Heart Association, modificada para HP/ 
Organizagao Mondial da Saude: 

» Classe I: pacientes com HP, mas sem limitagoes das ativida- 
des fisicas. Atividades fisicas habituais nao causam dispneia 
ou fadiga excessiva, dor toracica ou pre-sincope 
■ Classe II: pacientes com HP resultando em discreta limita- 
gao das atividades fisicas. Confortavel em repouso, mas ati¬ 
vidades fisicas habituais causam dispneia ou fadiga exces¬ 
siva, dor toracica ou pre-sincope 
» Classe III: pacientes com HP e importante limitagao das 
atividades fisicas. Estes pacientes estao confortaveis em 


Classificagao clinica da hipertensao pulmonar 
(Dana Point, 2008). 

Grupo 1 - Hipertensao arterial pulmonar (HAP) 

• Idiopatica 

• Hereditaria 

• Associada a drogas e toxinas 

• Associada a: 

° Ooencas do tecido conjuntivo 
° Infecpo pelo HIV 
0 Hipertensao portal 
0 Ooen^a cardiaca congenita 
° Esquistossomose 
° Anemia hemolftica cronica 

• Hipertensao pulmonar persistente do recem-nascido 
V Doenca venodustva pulmonar 

Grupo 2 - Hipertensao pulmonar devido a doengas do coragao esquerdo 

• Sistolica 

• Oiastolica 

• Ooenta valvular 

Grupo 3 - Hipertensao pulmonar devido a doen^as pulmonares e/ou hipoxemia 

• Doenta pulmonar obstrutiva cronica 

• Doen^as pulmonares intersticiais 

• Outras doen^as pulmonares com padrao restritivo e obstrutivo 

• Doenfas respiratorias do sono 

• Hipoventila^ao alveolar 

• Exposigao cronica a grandes altitudes 

• Anormalidades do desenvolvimento 

Grupo 4 - Hipertensao pulmonar tromboembdlica cronica 

Grupo 5 - Hipertensao pulmonar com mecanismos multifatoriais on nao esdarecidos 

• Ooen^as hematoldgicas: esplenectomia, doen^as mieloproliferativas 

• Ooen^as sistemicas: sarcoidose, histiocitose de celuias de Langerhans, 
finfang ioliomiomatose, nenrofibromatose, vasculites 

• DistCrbios metabolicos: doenga por deposito de glicogenio, doenga de 
Gaucher, doengas da tireoide 

• Outras: obstru^aotumoral, mediastinite fibrosante, insuficiencia renal cronica 
em diaiise 


repouso, mas esforgos menores que as atividades habi¬ 
tuais causam dispneia ou fadiga excessiva, dor toracica ou 
pre-sincope 

■ Classe IV: pacientes com HP e incapacidade para realizar 
qualquer atividade fisica sem sintomas. Manifestam sinais 
de falencia ventricular direita. Dispneia e fadiga podem 
estar presentes em repouso e o desconforto aumenta com 
qualquer esforgo. 

Os dados obtidos ao exame fisico variam com o estagio da 
doenga, desde normal ate a observagao de sinais de insuficien¬ 
cia cardiaca direita. Em geral, o primeiro achado e hiperfo- 
nese da segunda bulha no foco pulmonar. Mais tardiamente, 
pode-se observar sopro de insuficiencia tricuspide, sopro de 
insuficiencia pulmonar, distensao jugular, hepatomegalia, 
edema periferico e ascite. 

■ Exames complementares 

A abordagem diagnostica inclui a confirmagao do diag- 
ndstico de HP, a exclusao de causas associadas e avaliagao da 
gravidade. 

* Radiografia detorax. Importante na avaliagao inicial e muito util 
na identificagao de doengas cardiovasculares ou pulmonares 
associadas a HP. A16m disso, em 90% dos casos a radiografia 
esta alterada no momento do diagnostico de HP, evidenciando 
dilatagao de arterias pulmonares com perda da vascularizagao 
periferica pulmonar, abaulamento do arco medio e aumento 
de atrio direito. 

► Eletrocardiograma. Sao achados sugestivos de HP: desvio do 
eixo para a direita, aparecimento de onda P pulmonale , sinais 
de hipertrofia de VD. Arritmias ventriculares sao raras, mas 
arritmias supraventriculares podem ocorrer em estagios mais 
avangados da doenga. 

► Ecocardiograma. £ o metodo nao invasivo mais sensivel para de- 
tecgao de HP, alem de ser importante para exclusao de causas 
cardiacas associadas. A pressao sistolica da arteria pulmonar, in- 
diretamente medida pelo ecocardiograma, correlaciona-se posi- 
tivamente com a pressao media da arteria pulmonar medida de 
forma invasiva. A estimativa da pressao sistolica da arteria pul¬ 
monar por meio do ecocardiograma e possivel mediante a equa- 
gao de Bernoulli modificada, Assim, pode-se estimar o gradiente 
de pressao que direciona o fluxo sanguineo atraves de um orificio. 

Gradiente de pressao = 4 X velocidade de regurgitagao 2 

Somando-se a este gradiente a pressao estimada do atrio 
direito, obtida pela observagao da extensao do colapso da veia 
cava, obtem-se a estimativa da pressao sistolica da arteria pul¬ 
monar. 

Assim: 

PSAP = 4(VRT) 2 + PAD 

Em que: 

PSAP = pressao sistolica de arteria pulmonar; VRT = velo¬ 
cidade de regurgitagao tricuspide; PAD = pressao estimada no 
atrio direito. 

Com base na estimativa da PSAP, o consenso da Sociedade 
Europeia de Cardiologia e da Sociedade Respiratdria Europeia 
sugere a classificagao da HP em improvavel, possivel e pro- 
vavel. Sugere ainda, pela subjetividade da estimativa da PAD, 
que seja informado no laudo do exame a medida da VRT 
(Quadro 41.13). 

O ecocardiograma possibilita ainda a avaliagao de fatores 
prognosticos da doenga e se hd derrame pericardico, sinais de 


Quadro 41.12 
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Criterios propostos para estimativa de HP com base 
noecocardiograma pela Forga Tarefa das Sociedades 
Europeias Respiratdria e de Cardiologia. 

Diagnostic® ecocardiografico: HP improvavel 

VRT < 2,8 m/s, PSAP < 36 mmHg; sem variaveis ecocardiograficas sugestlvas de HP* 
Diagnostico ecocardiografico; HP posslvel 

VRT < 2,8 m/s, PSAP s 36 mmHg mas na present de variaveis ecocardiograficas 
sugestlvas de HP* 

VRT entre 2,9 m/s e 3,4 m/s, PSAP entre 36 e 50 mmHg; com ou sem variaveis 
ecocardiografias sugestivas de HP* 

Diagnostico ecocardiografico; HP provavel 

VRT a 50 m/s, PSAP > 50 mmHg; com ou sem variaveis ecocardiograficas sugestivas 
de HP* 

’Aumento da veloddade da regurgitate) na valvula pulmonar, cwto tempo deatelera^aodeejepo do VD, aumento 
de camaras dirertas, anormalidadesda forma e funtodo septo, espessamento das paredes do ventriculo direito, 
aumento de arter as pulmonares principal VRT = velocrdade de regurgitate tricuspide; PSAP - pressao sistolica 
dearteria pulmonar; HP - hipertensao pdmonar* 


disfungao ventricular direita e excursao sistolica do anel tri- 
cuspide (TAPSE). 

► Cateterismo cardiaco direito, £ o exame que possibilita a con- 
firmagao do diagnostico de hipertensao pulmonar. £ funda¬ 
mental nos pacientes com suspeita de hipertensao arterial 
pulmonar para descartar a presenga de disfungao de camaras 
esquerdas e guiar a escolha terapeutica. Nos demais grupos da 
classificagao (II, III, IV e V) a indicagao do cateterismo cardia¬ 
co deve ser avaliada caso a caso. 

Varios outros exames serao necessaries de acordo com a 
suspeita da causa da hipertensao pulmonar. Provas de fungao 
pulmonar como a espirometria, medida de volumes pulmo- 
nares e capacidade de difusao ao monoxido de carbono na 
suspeita de doengas pulmonares, como doenga pulmonar obs- 
trutiva cronica e fibrose pulmonar, polissonografia na suspeita 
de apneia do sono, angiotomografia de torax ou cintigrafia de 
perfusao na suspeita de embolia cronica, provas reumatoldgi- 
cas, testes sorologicos virais, fungao tireoidiana, fungao hepa- 
tica, ultrassonografia de abdome superior e biopsia retal, con- 
forme o caso (Figura 41.23). 



Suspeita de hipertensao pulmonar 


ECO transtoracico bidimensional - 
dilatagao de VD e aumento da PSAP 

i 

Sinais de doenga cardiaca esquerda? 
Bidimensional - dilatagao de VD 
e aumento da PSAP 

I 

Sinais de shunt intracardiaco 


Radiografia/tomografia de torax 
espirometria 


Oximetria de pulso noturna/ 
polissonografia 


Cintigrafia V/Q 
angiotomografia de torax 

1 

FAN, FR, ANCA 

■ 


HIV, soroiogias para hepatite 

T 

Fungao hepatica/PPF 
biopsia retal 

I 

Hipertensao arterial pulmonar idiopatica 



► Cardtopatia congenita 


r 



i 


DPOC/D. intersticiais/ 
anormalidades da caixa toracica 



Disturbios do sono 


Tromboembolismo 
pulmonar cranico 


Lupus, esderodermia, 
doenga reumatoide, vasculites 



Hipertensao porto-pulmonar/ 
Esquistossomose 


Condigao 
associada a HP 


Figura 41.23 Recomendagoes parao manejo da hipertensao arterial (HP) pulmonar propostas pela SBPT. VD=ventnculo direito; PSAP=pressao sistolica 
de arteria pulmonar; DPOC = doenga pulmonar obstrutiva cronica; V/Q = ventilagao/perfusao; FAN = fator antinuclear; FR = fator reumatoide; ANCA = 
anticorpo antineutrofilo citoplasm^tico; PFP = provas de fungao pulmonar. 
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► Insuficiencia respiratoria 

O processo respiratorio compreende tr£s mecanismos: ven- 
tila^ao, movimento de entrada e saida do ar e sua distribuiqao 
na arvore bronquica ate o local onde ocorrem as trocas gasosas 
- os alveolos; difusao, passagem de 0 2 e C0 2 atraves da mem- 
brana alveolocapilar; e perfusao, passagem do sangue venoso 
pelos capilares alveolares, onde ocorrem as trocas gasosas. 

Esses mecanismos dependem dos movimentos respirato- 
rios, os quais, por sua vez, regulam a ventila^ao, fazendo com 
que os niveis de O, e CO, no sangue sejam mantidos constan- 
tes, conforme as necessidades metabolicas. 

A ventila^ao pulmonar, por sua vez, depende de um com- 
plicado e harmonico conjunto de que participam o sistema 
nervoso central, a caixa toracica, os musculos respiratbrios, as 
vias respiratorias e os proprios pulmoes. 0 comprometimento 
de qualquer um desses componentes pode perturbar a venti- 
la^ao. 

No inicio de uma doen«;a respiratoria, desenvolvem-se 
altera^oes funcionais que podem ser detectadas por testes de 
fun^ao pulmonar, quando as tensoes dos gases arteriais ainda 
estao dentro dos niveis normais. Isto porque, nesta fase, os 
mecanismos de adaptagao e compensa^ao sao suficientes para 
a manuten^ao das trocas gasosas. 

Entre esses mecanismos compensatorios, destacam-se o 
aumento do trabalho dos musculos respiratorios, responsavel 
pelo aumento da ventila<;ao alveolar, e os ajustes hemodina- 
micos da pequena circula^ao (regula^ao do debito cardiaco, 
reflexo de vasoconstri^ao hipoxica de von Euler), que promo* 
vem a adequa^ao entre a ventikqao e a perfusao. 

Com a progressao da doenca, sao ultrapassados os limi- 
tes da reserva fimcional e o equilibrio se rompe, aparecendo, 
entao, hipoxemia, com ou sem hipercapnia. 

Insuficiencia respiratoria surge quando o funcionamento 
dos diversos componentes da respira^ao nao satisfaz as 
demandas metabolicas do organismo em termos de trocas 
gasosas. 

A definiqao pratica de insuficiencia respiratoria por- 
tanto, de natureza gasometrica: hipoxemia (Pao, men or 
que 50 mmHg) com ou sem hipercapnia (Pa co major que 
50 mmHg). 

Na grande maioria dos casos, a hipoxemia acompanha-se 
de Pa co , normal ou baixa, em decorrencia da hiperventilacpao 
que se instala na tentativa de corre^ao da hipoxemia. 

As principais causas de deficiencia de aporte ou utilizaqao 
de oxigenio em nivel tecidual sao: 

■ Diminuigao da concentra^ao de 0 2 no ar do meio ambiente: 
grandes altitudes (rarefa^ao atmosferica), regioes de intensa 
combustao ou ambientes confinados sem renova^ao de ar 
» Em nivel pulmonar, tres altera<;6es podem estar imphcadas 
como causa de hipoxemia: hipoventila^ao alveolar, distur- 
bio da relaqao ventila^ao-perfusao e defeito de difusao ou 
bloqueio alveolocapilar 

° Hipoventila^ao alveolar: renova^ao do ar alveolar em 
quantidade menor que a necessaria para remover o C0 2 
resulta em aumento do CO, no ar alveolar, com desloca- 
mento do O, e consequente diminui^ao da pressao alve¬ 
olar de 0 2 . Dai decorre a diminui^ao da quantidade do 
gas que passa para o sangue, levando a hipoxemia 
0 Disturbio da rela^ao ventilaqao-perfusao: se nao hou- 
ver perfeita adequaqao entre ventila^ao e perfusao, ao 
nivel de cada alveolo, podem surgir disturbios nas trocas 


gasosas. Se a perfusao for excessiva, ocorre shunt pulmo¬ 
nar (defeito fixo, irreversivel) ou efeito shunt (altera^ao 
apenas funcional por defeito de regula<;ao e reversivel 
em certas circunst&ncias) 

° Defeito de difusao ou bloqueio alveolocapilar: o equili¬ 
brio entre o oxigenio alveolar e o sanguineo e dificultado 
quando ha espessamento da barreira alveolocapilar 

■ Os principais disturbios do transporte sanguineo de 0 2 
estao relacionados com as anemias intensas, hemoglobino- 
patias, estado de choque e insuficiencia cardiaca 

■ Na fase tecidual, etapa nobre do processo respiratorio, tern 
lugar o catabolismo aerobio. A falta de atividade fisica e a 
principal causa da insuficiencia respiratoria tecidual por 
reduzir o numero e a qualidade das mitocondrias. 

No que diz respeito k hipercapnia, sua principal causa e a 
hipoventilaqao alveolar, que pode ocorrer por disturbio dos 
centros respiratorios ou por incapacidade dos musculos ins¬ 
pirator ios em manter nivel de trabalho adequado para superar 
eventuais disturbios das trocas gasosas. 

As causas de insuficiencia respiratoria sao as doen^as do 
aparelho respiratbrio, incluindo os centros nervosos, as vias 
de conduqao, os musculos, o arcabouqo bsseo, as vias respira- 
tbrias, o interstkio pulmonar e a perfusao. 

Na grande maioria dos casos, aparece primeiro hipoxemia, 
quase sempre devida a alterapao da rela<;ao ventila^ao-perfu¬ 
sao (shunt ou efeito shunt). Na tentativa de corrigir o disturbio 
gasometrico, aparece hiperventilaqao, que ocasiona aumento 
do trabalho dos musculos respiratorios. Se os musculos entra- 
rem em fadiga, instala-se hipoventila^ao, que provoca acumulo 
de CO, no sangue, agravando ainda mais a hipoxemia. 

Do ponto de vista fisiopatogenico, a insuficiencia respirato¬ 
ria compreende dois grandes grupos: insuficiencia ventilatoria 
e insuficiencia alveolocapilar. 

Insuficiencia ventilatoria e a incapacidade dos pulmoes de 
movimentar adequadamente o ar do meio ambiente para os 
alveolos. 

Insuficiencia alveolocapilar e a incapacidade dos pulmoes 
de assegurar adequada mobiliza^ao gasosa entre os alveolos e 
o fluxo sanguineo capilar. 

■ Insuficiencia ventilatoria 

A insuficiencia ventilatoria pode ocorrer por tres mecanis¬ 
mos: (1) funcionamento inadequado dos centros nervosos e 
do aparelho muscular; (2) obstru^ao das vias respiratdrias; (3) 
impossibilidade de o parenquima pulmonar se distend er. 

O funcionamento inadequado dos centros nervosos e do 
aparelho muscular que comandam a ventilagao resulta em 
insuficiencia ventilatoria neuromuscular. As causas mais 
importantes sao: (1) depressao dos centros respiratbrios, 
anestesia geral, doses excessivas de morfina ou barbituricos, 
hipertensao intracraniana, traumatismo cerebral, anoxia ou 
isquemia cerebral prolongada, alta concentra^ao de C0 2 , ele- 
trocussao; (2) interferencia na condu^ao dos estimulos ner¬ 
vosos dos centros respiratbrios ate as placas neuromusculares 
(lesdes traumaticas da medula, poliomielite, neuropatia peri- 
ferica); (3) bloqueio do estlmulo nervoso no nivel da placa 
neuromuscular (intoxica^ao pelo curare, miastenia gravis, 
botulismo, intoxica^ao nicotinica); (4) doenga dos musculos 
respiratorios (dermatomiosite). 

A obstrugao das vias respiratbrias ocasiona insuficien¬ 
cia ventilatbria obstrutiva. Aqui estao incluidos os processes 
obstrutivos intrabrbnquicos (acumulo de sec redoes e corpos 
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estranhos) e endobronquicos (compressao intrinseca por neo¬ 
plasias, aneurisma). 

A impossibilidade de o parenquima pulmonar se disten- 
der, mesmo quando eficientemente acionado pelo comando 
neuromuscular, caracteriza a insuficiencia ventilatoria restri- 
tiva. Suas causas mais importantes sao: (1) limitapao dos movi- 
mentos do torax (artrite, esclerodermia, obesidade, eleva^ao 
do diafragma por tumor abdominal, ascite ou meteorismo), 
(2) enrijecimento do parenquima pulmonar por fibrose, con- 
gestao pulmonar da insuficiencia ventricular esquerda, este- 
nose mitral e pneumonia. 

■ Insuficiencia alveoiocapilar 

Incompetencia dos pulmoes para assegurar adequadas tro- 
cas gasosas pode depender de dois mecanismos: proporqao 
inadequada entre a ventila^ao e a perfusao e redu^ao da per- 
meabilidade das estruturas particip antes das trocas gasosas. 

► Propor^ao inadequada entre ventilate alveolar e perfusao (disturbio 
V/Q). Vdrias doenqas bronquicas ou pulmonares podem provo- 
car esta inadequa<;ao com diminui^ao da ventila^ao regional 
{shunt ou efeito shunt). 

Deve-se destacar que essas alteraqoes ocorrem irregular- 
mente no pulmao, o que, alias, e uma de suas caracteristicas 
mais importantes. 0 que pode ocorrer tambem 6 a quantidade 
de ar que chega aos alveolos nao ser suficiente para depurar 
o sangue de C0 2 , a fim de satura-lo de oxigenio. Isso deno- 
mina*se insuficiencia alveoiocapilar distributiva. 

As variances regionais da perfusao, na maioria dos casos, 
sao devidas a embolia ou trombose de ramos da arteria pulmo¬ 
nar por coagulos sanguineos, gordura, gas, parasitos, embolos 
metastatic os, obstruqao parcial ou completa de uma arteria 
pulmonar ou de um de seus ramos por lesoes ateroscleroticas, 
endarterite, colagenose ou embolias; compressao ou angula- 
^ao de vasos pulmonares por neoplasias, derrames pleurais 
ou pneumotorax; redui;ao do leito vascular por destrui<;ao do 
parenquima (enfisema) ou por oblitera^ao fibrotica; congestao 


Considerables priticas 


Diante de um paciente pneumopata, que apresenta insuficiencia respirato- 
ria, baseando-se na gasometria arterial, convem considerar duas conduces: 
(1) hipoxemia com hipercapnia; (2) hipoxemia com normocapnia ou hipocap- 
nia. 

► Hipoxemia com hipercapnia. Hipercapnia com pulmoes normals significa 
ventila^ao alveolar insuficiente, como se verifica nos pacientes com disturbios 
que interferem com o mecanismo do "foie" pulmonar, tais como afeqoes ce- 
rebromedulares graves, doen^as do sistema muscular, da parede toracica ou 
das vias respiratorias superiores. Se houveruma afeqao pulmonarassociada, a 
venttla^ao minuto pode estar dimrnutda, normal ou ate aumentada. Contudo, 
a ventilaqao alveolar estara sempre diminuida para as necessidades daquela si- 
tua<;ao, produzindo, entao, hipercapnia. Hipercapnia significa que os musculos 
inspiratorios nao sao capazesdemanfero nivel de ventilaqao alveolar necessa- 
rio - e isto ocorre geralmente porfadiga muscular, apos um periodo em que ha 
aumento do trabalho respiratorio. 

► Hipoxemia sem hipercapnia. Em pulmoes normals, esta situaqao ocorre 
mais comumente nos grandes jft/nfsdireita-esquerda e nas grandes altitudes, 
onde a pressao partial de oxigenio e baixa. Havendo doen^a pulmonar com 
hipoxemia ou P co . baixa, varias afec^oes podem estar implicates, tanto obs- 
trutivas como restritivas. 

Entre as obstrutivas, citam-se bronquite, asma e enfisema. Entre as restriti¬ 
vas, insuficiencia cardiaca congestiva, fibrose pulmonar, pneumonias, trombo- 
embolismo esindrome da angustia respiratoria do adulto (SARA). 


regional por descompensa^ao cardiaca; colapso de vasos pul¬ 
monares por grande redu^ao do volume sangufneo circulante 
(choque), fistulas arteriovenosas. 

► Redu^ao da permeabilidade. A redu^ao das estruturas que sepa- 
ram o lumen alveolar do lumen capilar determina insuficien¬ 
cia alveoiocapilar disfuncional. Aqui estao incluidos os varios 
quadros clinicos conhecidos como sindrome do bloqueio al- 
veolocapilar (transudatos, membrana hialina), espessamento 
das estruturas anatomicas que compoem a barreira alveoioca¬ 
pilar normal (carcinoma de celulas alveolares, edema intersti- 
cial, fibrose). 

Todas essas alteraqoes tambem causam disturbio da rela^ao 
ventila^ao-perfusao, no sentido de forma^ao de efeito shunt. 

Resumindo, a insuficiencia respiratoria pode ser: 

■ Ventilatdria (disfun^ao apenas ventilatoria) 

0 neuromuscular 

° restritiva 

0 obstrutiva 

■ Alveoiocapilar (disfun^ao ventilatoria ou perfusional difu- 

sional) 

° distributiva 

6 difusional. 

■ Tipos clinicos de insuficiencia respiratoria 

A insuficiencia respiratoria pode ser aguda, cronica e cro- 
nica agudizada. 

► Insuficiencia respiratoria aguda. Geralmente £ devida a traumatis- 
mos cranioencefalicos, depressao medicamentosa dos centros 
respiratorios, SARA ou doenqa de outra natureza e de curso 
superagudo. Os efeitos nocivos sao dependentes da hipoxe¬ 
mia. Pode ocorrer obito em um periodo de 4 min se houver 
parada respiratoria ou obstru^ao completa das vias respirato¬ 
rias. 

► Insuficiencia respiratoria cronica. As afecqoes bronquicas, paren- 
quimatosas ou intersticiais cronicas permanecem por perio¬ 
do mais ou menos prolongado, com os gases arteriais dentro 
dos parametros normais. Em uma etapa seguinte, os gases se 
alteram durante o exerdcio. Insuficiencia respiratoria duran¬ 
te o repouso so se instala em fase mais avan^ada, geralmen¬ 
te com hipoxemia, mas sem hipercapnia. Em periodo ainda 
mais tardio, aparece hipoventila^ao alveolar com hipercapnia 
e hipoxemia mais grave. Nas doenqias obstrutivas, e mais ou 
menos comum a oeorrencia de niveis altos da Pa co , durante 
muitos anos antes do exito letal. Nas fibroses pulmonares, ao 
contrario, o aparecimento de hipercapnia ocorre na fase final. 

► Insuficiencia respiratoria cronica agudizada. Se as conduces ventila- 
torias ou de trocas gasosas piorarem subitamente, ocorre agu- 
diza^ao da insuficiencia respiratoria crdnica. O fator agravante 
costuma ser por infecqoes broncopulmonares, depressao me¬ 
dicamentosa dos centros respiratdrios, traumatismo toracico, 
descompensaqao cardiaca, intervened es cirurgicas e embolia 
pulmonar. 

- Manifesta^oes clfnicas 

A insuficiencia pulmonar inicial s6 e detectavel pelas pro- 
vas de funqao pulmonar - e a fase latente da insuficiencia, 
Desde que o processo evolua, ocorrem as manifestaedes clini- 
cas, destacando-se a dispneia, seu principal sintoma, que tra- 
duz o maior trabalho ventilatdrio exigido para que a hematose 
seja mantida. £ a fase compensada da insuficiencia pulmonar. 

Em uma terceira etapa, com o agravamento do quadro, 
observa-se, alem da dispneia, hipoxemia, com ou sem hiper- 
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capnia, traduzindo falencia da hematose, apesar do aumento 
do trabalho ventilatdrio. £ a fase descompensada da insuficien- 
cia pulmonar (Quadro 41,14), 

Alem das repercussoes proprias de cada doenga, dominant 
o quadro clinico as consequencias da hipoxemia e da hiper- 
capnia (Quadro 41.15). 

► Consequencias da hipoxemia. A hipoxemia ocorre de forma 
mais constante nas doengas cronicas. Nos casos de instala- 
gao aguda, no imcio, ha tendeneia para aparecer hipertensao 
arterial, taquicardia e aumento do debito cardiaco. Apos al- 
gum tempo, variavel conforme o caso, aparecem hipotensao, 
bradicardia e queda do debito cardiaco, por depressao dos 
centros nervosos. Essas alteragoes nao costumam ser encon- 
tradas na hipoxemia cronica. Nos casos cronicos, a hipoxe¬ 
mia causa hiperglobulia, aumento da viscosidade sanguinea 
e baqueteamento dos dedos. Tambem 6 nitida a incoorde- 
nagao muscular. A cianose esta intimamente ligada ao grau 
de hipoxemia, & taxa de hemoglobina, & fungao cardiaca e h 
circulagao periferica. 

A vasoconstrigao pulmonar 6 um dos efeitos mais impor- 
tantes da hipoxemia, tendo como consequencia a hipertensao 
pulmonar (reversivel, no inicio) e o cor pulmonale. 

Lesoes neurologicas e cardiacas ocorrem em casos de hipo¬ 
xemia pronunciada - abaixo de 30 mmHg. Entre as primeiras, 
citam-se confusao mental, excitagao, delirio e coma. Entre as 
cardiacas, incluem-se lesao miocardica e arritmias. 

► Consequencias da hipercapnia, Ha nitido efeito hipercrinico, ca- 
racterizado por sudorese fria e viscosa, hipersalivagao e hi- 
persecregao gastrica. Ocorrem vasodilatagao cerebral e vaso¬ 
constrigao renal. Da vasodilatagao cerebral decorrem edema 
cerebral com edema de papila, aumento da pressao liquorica, 
confusao mental, depressao, cefaleia, desorientagao e coma. 


Quadro 41.15 


Sinais e sintomas da hipoxemia e da hipercapnia. 



• Confusao mental 

• Grande inquietaqio 

• Agressividade 

• Taquicardia 

• Hipertensao arterial 

• Vasoconstrigao periferica 

• Cianose (fase final) 

• Bradicardia (fasefinal) 

Hipercapnia** 


• Sonolencia 

• Desorientagao progressiva 

• Cefaleia (encefalopatia) 

• Asteri'xis 

• Vermelhidao cutanea 

• Heperemia das mucosas 

• Aumento da sudorese 

• Edema da papila 

• Taquicardia e hipertensao moderada 

• Ingurgitamento das veias da retina 


^Lembra padsnte com tnioxka^o alcoolica. 
**Lembra paciente sobanestesia geral. 


Tremores musculares e asterixis tambem sao frequentes. Ha 
tendeneia a acidose respiratdria, que pode ser compensada a 
custa do consumo de substancias-tampao. Ap6s a descompen- 
sagao, altera-se o pH com sua diminuigao. 


Quadro 41.14 


Principals causas de insufrciencia respiratoria. 


Localizajao da causa 


Doen^a ou causa 


Principals mecanismos 


Cerebral 


Medu la e sistema neuromuscular 


Pared e costal 

Vias respiratorias superiores 


Vtas respiratorias inferiores e pulmdes 


Superdose de sedativos ou anestesicos 
Acidente vascular cerebral 
Traumatismo do cranio 
Miastenia gravis 
Poliomielite 

Smdrome de Guiliain-Sarre 
Traumatismo modular 
Fratura de costela 
Cifoescoliose 
Corpo estranho 
Espasmo da laringe 
Estenose traqueal 
Slndrome da apneia do sono 
Bronquites 
Asma brdnquica 
Enfisema pulmonar 
Pneumonias graves 
Pneumoconioses 
SARA 


Depressao do centre respiratorio com redu(ao da ventilate pulmonar 


Reduce da expansao dos pulmoes com diminuigjo da ventiiagio pulmonar 


Reduqio de expansao dos pulmoes com reduqio da ventilagao pulmonar 
Dificuldade para pertetragao do ar nos bronquios 


Diminuigao da ventilagao ou da expansao dos pulmoes ou alteragao da 
permeabilidade da membrana alveoiocapilar 


Circuiagao pulmonar Embolia pulmonar Desproporgao entre ventilagao e perfusao 

Coragao Insuficiencia ventricular esquerda Diminuigao da expansao dos pulmoes e da permeabilidade alveoiocapilar 


Adaptado de fiogers e Gray. 
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► Neoplasias pulmonares 

Dentre as neoplasias malignas do sistema respiratorio, mais 
de 90% sao representadas pelo cancer de pulmao, a maior 
causa de morte por cancer no mundo. O tabagismo e o prin¬ 
cipal fat or de risco para o desenvolvimento desta neoplasia, 
sendo que 85% dos pacientes com cancer de pulmao fumam 
ou t£m antecedentes de tabagismo. 

Outros fatores de risco incluem exposiqao ocupacional e 
ambiental (amianto, arsenico, silica e hidrocarbonetos aroma- 
ticos policiclicos) alem de hist6ria familiar (especialmente em 
pacientes j ovens). 

Classificatpao de tumores epiteliais malignos do pulmao 
{OMS, 2004): 

■ Carcinoma de pequenas celulas: responde por cerca de 15% 
dos tumores de pulmao e tem evolu^ao mais agressiva com 
tendencia a dissemina^ao precoce. Imunomarca^ao com 
sinaptofisina e cromogranina A 

• Carcinoma de celulas escamosas (epidermoide): em geral, 
localiza-se em bronquios proximais e segmentares. Surge 
a partir de lesoes displasicas e tem crescimento vegetante 
para o lumen do bronquio ocasionando obstru^ao, atelec- 
tasia e pneumonia. Era o tipo histologico mais frequente, 
mas o adenocarcinoma tem aumentado sua incidencia e 
ja ultrapassa o epidermoide em algumas regioes do globo. 
Imunomarcaqao com p63 no nucleo e CK5/6 no citoplasma 

■ Adenocarcinoma: ha varios subtipos histologicos, incluindo 
acinar, papilar, carcinoma bronquioloalveolar (mucinoso, 
nao mucinoso, misto e indeterminado), adenocarcinoma 
solido com produi^ao de mucina {cistadenocarcinoma muci¬ 
noso, celulas em anel de sinete, celulas claras e adenocarci¬ 
noma fetal). Imunomarca^ao com TTF1 (thyroid transcrip¬ 
tion factor- 1) no nucleo, CEA e CK7 no citoplasma 

■ Carcinoma de grandes celulas: sua incidencia tem dimi- 
nuido em anos recentes, mas ja representou 15% dos tumo¬ 
res de pulmao. Em estudos clinicos costuma ser relacio- 
nado juntamente com os adenocarcinomas. Nao apresenta 
produ^ao de mucina, nao forma gl&ndulas nem tem que- 
ratiniza<;ao 

■ r fipos histologicos mais raros incluem o tumor carcinoide 
(tipico e atipico), o adenoescamoso e o carcinoma pleo- 
mdrfico (sarcomatoide). 

O fator progndstico mais importante do cancer de pulmao 
e o estadiamento, com pior prognostico para os estagios mais 
avan<;ados. Outros fatores de pior progndstico incluem o sexo 
masculino, tabagismo intense, idade avan^ada, estado geral 
comprometido, perda de peso maior que 15% e comorbidades, 
Pacientes com aumento de desidrogenase lactica, anemia, 
hipercalcemia e hipoalbuminemia tambem tem pior prognos¬ 
tico. 

Os sinais e sintomas do cancer de pulmao podem ser secun- 
darios a invasao local, regional (linfonodos mediastinais), a 
distancia ou sindrome paraneoplasica. Em alguns casos, os 
pacientes podem ser assintomaticos, diagnosticados por meio 
de radiografta ou tomografia de tdrax, realizadas com outra 
finalidade. Alem disso, como a maior causa de cancer de pul¬ 
mao e o tabagismo, geralmente os pacientes tem outras doen- 
9 as causadas pelo tabaco, como DPOC, insuficiencia vascular 
e ate segunda neoplasia. Muitas vezes o paciente com DPOC 
refere mudan^a no padrao da tosse, e isso deve ser valorizado. 

Os carcinomas epidermoides e de pequenas celulas geral¬ 
mente se apresentam como tumores centrais, de crescimento 


Sindrome da vela cava superior 


A sindrome da veia cava superior e ocasionada por invasao direta do tumor ou 
por compressao linfonodal, geralmente por carcinoma de pequenas celulas 
ou por carcinoma epidermoide, mas tambem pode ser secundaria a linfomas, 
timoma ou causas benign as, como trombose venosa profunda da veia cava 
superior e doen^as infecciosas (tuberculose, tiistoplasmose, criptococose, 
nocardiose). 0 quadra dtnico inicia-se com edema da face e do pesco^o com 
progressao para membros superiores, pletora facial, dispneia, turgenda jugu¬ 
lar, culminando com o aparecimento de circulapo colateral na regiao superior 
do torax e membros superiores. 

endobronquico e proximo a grandes brdnquios e da carina 
principal; por isso, os principals sintomas sao tosse, hemop- 
tise, sibilos, dispneia (por obstru^ao bronquica) e pneumonia 
de repetiifao. 

Ja os adenocarcinomas tendem a ser tumores perifericos, 
localizados no parenquima pulmonar; geralmente sao assin- 
tomaticos, mas podem cursar com dor secundaria a invasao 
pleural ou da parede toracica, tosse, dispneia (p. ex., devido ao 
derrame pleural), abscesso pulmonar (tumor cavitado). 

Invasao direta do mediastino ou por metastases linfonodais 
pode levar a obstru^ao traqueal e insuficiencia respiratoria, 
rouquidao por paralisia do nervo larxngeo recor rente, paralisia 
de cupula frenica por invasao do nervo frenico, disfagia por 
compressao esofagica (rara). 

■ Metastases 

Invasao cardiaca pode causar derrame pericardico, arrit- 
mias, tamponamento cardlaco e insuficiencia cardiaca. 
Derrame pleural comumente causa dispneia, dor pleuritica e 
atrito pleural. Linfangite pulmonar causa importante dispneia, 
hipoxemia e cianose. 

Metastases de cancer do pulmao podem ocorrer em qual- 
quer orgao do corpo; mais comumente afetam os ossos, cere- 
bro, figado e suprarrenais, alem do pulmao homolateral e 
contralateral. Os sintomas dependem do orgao acometido. 
Metastases 6sseas causam dor ossea e podem se apresentar 
com fraturas patologicas, compressoes nervosas, radiculares 
e medulares secundarias a metastases na coluna vertebral. 
Metastases cerebrals causam cefaleia, vomitos, confusao men¬ 
tal, ataxia, paralisias, parestesias, crises convulsivas parciais ou 
generalizadas. Metastases hepaticas geralmente sao assintoma- 
ticas ou podem causar sintomas inespecxficos como anorexia, 
nauseas, dor no andar superior direito do abdome ou descon- 
forto epigastrico, mas podem cursar com insuficiencia hepa- 
tica se o acometimento do parenquima for extenso. Metastases 
em suprarrenais costumam ser assintomaticas e sintomas de 
insuficiencia suprarrenal aparecem apenas quando ha acome¬ 
timento bilateral. 

Sintomas gerais, como astenia, fadiga, anorexia, perda de 
peso e caquexia sao bem comuns e associados a doen^as disse- 
minadas localmente ou a distancia. 

" Diagnostico 

O diagnostico do cancer de pulmao necessita de compro- 
va^ao histologic a ou citologica, utilizando-se os exames des- 
critos a seguir. 

► Citologia de escarro, Exame rapido e de baixo custo. Ires amos- 
tras seriadas aumentam a sensibilidade do metodo (65%). 
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Sfndrome de Homer 


Tumores do lobo superior podem invadira cadeia simpatfca cervical e provocar 
a sfndrome de Horner, caracterizada por ptose palpebral, miose, enoftalmia e 
anidrose. A ptose e causada por paraiisia do musculo de Muller, geralmente e 
discreta, sendo menor do que a provocada por paraiisia do 111 par. A miose e 
mais evidente em ambientes escuros, que acentuam o grau de antsocoria. A 
anidrose e provocada por paraiisia simpatica de fibras responsaveis pela sudo- 
rese facia! e vasodilatapo, sendo pouco observada, tanto por pacientes quanto 
por medicos. Durante exercfcios, a via simpatica contralateral Intacta pode 
ocasionar uma resposta excessiva, levando a rubor e sudoresefacial,fenomeno 
conbecido como sinal do arlequim. 0 diagnostico diferencial da sfndrome de 
Horner indui lesoes hipotalamicas (acidente vascular encefalico, tumores) ou 
da medula espinal cervical, tumores mediastinais, costela cervical, aneurisma 
de artdria subdavia ou da catftida interna e iatrogenias. 


► Punfao aspirativa por agulha fina. Pode ser feita guiada por TC de 
torax. Lesoes > 1 cm fern positividade de cerca de 95%. Mais 
utilizada em tumores perifericos. Complica^ao mais comum e 
o pneumotbrax, em geral de pequena repercussao clinica, 

► Broncoscopia, Possibilita a visualizagao da arvore traqueobron- 
quica por 2 a 3 divisoes segmentares. A positividade para le¬ 
soes visiveis e maior que 90% e torna possivel obter especimes 
de tecido, o que melhora signifkativamente a analise histopa- 
tolbgica. Quando nao ha lesoes visiveis, podem-se evidenciar 
c^lulas neoplasicas pelo lado bronquico. Tambem pode ser 
utilizado para avaliaijao de Iinfonodos mediastinais por meio 
de biopsia transbronquica. 

► Ultrassom endobronquico (EBUS). Utilizado para confirmar se M 
de neoplasia em Iinfonodos mediastinais aumentados. Sensi- 
bilidade e especificidades comparaveis is da mediastinosco- 
pia, em estudos preliminares. 

► Mediastinoscopia. £ utilizada para confirma^ao histologica de 
Iinfonodos mediastinais suspeitos pela TC de torax ou tomo- 
grafia por emissao de positrons (PET-CT). Identifica correta- 
mente lesoes inoperaveis no mediastino contralateral, evitan- 
do cirurgias desnecessarias. 

► Videotoracoscopia (VATSj. £ utilizada para diagnostico, estadia- 
mento e resseojao de nodulo pulmonar. Possibilita acesso a 
nodulos perifericos, pleurais e algumas regioes do mediastino. 
UtU para tratamento de derrame pleural neoplasico. 

► Toracocentese. Utilizada para alivio sintomatico e diagnostico 
citolbgico de derrame pleural, Positividade de ate 70% com 
centrifugagao da amostra coletada ou multiplas pungoes. Pode 
ser utilizada para biopsia pleural. 

► Toracotomia. Reservada a casos em que outro procedimento 
menos invasivo nao foi bem-sucedido em definir o diagnos- 


Sfndrome ou tumor de Pancoast 


0 tumor do sulco superior (tumor de Pancoast) comumente invade o plexo bra- 
quial (sfndrome de Dejerine-Klumpke), causando dor irradiada para ombro e 
membra superior homolateral (dermatomos C8, T1 e T2), sfndrome de Horner, 
fraqueza e atrofia de musculos da mao, principalmente dos 4°e 5°dedos, alem de 
parestesias da face medial do bra$o e antebrago, com perda do reflexo do triceps. 
Invasaodoforame intervertebral pode causar compressao meduiare paraplegia. 
Geralmente a slndrome de Pancoast e causada por arcinoma epidermoide ou 
adenocarcinoma, mas outras causas induem carcinoma adenoide cistico, plasmo- 
citoma e mieloma multiplo, linfomas, mfeqoes (pneumonias do lobo superior, 
tubercuiose, actinomicose, aspergilose, criptococose, cisto hidatico). Por isso, o 
diagnostico histologico e mandatdrio antes do inicio do tratamento 


Sfndromes paraneoplasicas 


Sfndromes paraneoplasicas podem causar sintomas as vezes mais graves que 
os da neoplasia, 

As sfndromes endocrinas sao causadas geralmente por produ^ao ectopica 
de hormonios, como ACTH e cortisol (sfndrome de Cushing), PTH (hipercaice- 
mia), hormonio antidiuretico (secre^ao inapropriada do hormonio antldiuretico 
[SIHAD]), insulina (hipoglicemia). Outras sfndromes induem as neurologicas 
(neuropatia perfferica, sfndrome de Eaton-Lambert, neuropatfa autonomies), 
hematologicas (anemia,trombocitose e trombocitopenia, leucocitose, coagula- 
$ao intravascular disseminada [CIVD]), cutaneas (acantose nigricans , hiperque- 
ratose, dermatomiosite, hiperpigmentagao), osteoarticulares (hipocratismo 
digital, osteoartropatia pulmonar hipertrofica), e renais (sfndrome nefrotica). 

tico. Geralmente ocorre com massas associadas a grande pro- 
cesso inflamatorio periferico. 

O estabelecimento de fatores prognbsticos e preditivos de 
resposta a tratamento como a mutagao de EGFR (uso de gefi- 
tinibe e erlotinibe) e translocagao ALK-EML4 (crizotinibe) da 
preferencia a tecnicas em que se obtem tecido em vez de tec- 
nicas de citologia para realiza<pao destes exames por fecnica de 
PCR transcriptase reversa. 

■ Estadiamento 

Os exames utilizados para estadiamento induem TC de 
tbrax e abdome, cintigrafia ossea e ressonancia nuclear mag¬ 
netic a do cerebro, Linfonodos mediastinais suspeitos ate 2 cm, 
em pacientes candidatos a cirurgia devem ser examinados his- 
tologicamente por meio de mediastinoscopia ou EBUS antes 
do procedimento cirurgico. 

O comprometimento neoplasico destes linfonodos diminui 
a indica<;ao de cirurgia para estes pacientes. A PET-CT subs- 
titui os exames tradicionais de estadiamento (exceto RNM de 
cerebro), pela maior sensibilidade e especificiadade, tendo a 
capacidade de mudar o planejamento terapeutico em 20 a 30% 
dos pacientes com a deteegao de doen^a avan^ada, reduzindo 
a indicagao de cirurgia. 


► Neoplasias pleurais 

As neoplasias ou tumores primarios da pleura, denomina- 
dos mesoteliomas, apresentam-se sob a forma localizada (de 
natureza benigna ou maligna) e a forma difusa que e sempre 
de natureza maligna. Com maior frequencia que os mesotelio¬ 
mas a pleura pode apresentar tumores metastaticos, sendo os 
de pulmao, mama, ovario e tubo digestivo os mais frequentes. 

O mesotelioma localizado benigno, tambem chamado de 
tumor fibroso solitario de pleura, e na maioria das vezes achado 
em exame radiologico de rotina, porem, ocasionalmente, pode 
determinar tosse, dor toracica e dispneia. Ao exame fisico pode 
ser encontrado hipocratismo digital em 20% dos pacientes, 
principalmente quando o tumor apresenta mais de 7 cm. 

Ao exame radiologico observa-se uma lesao arredondada 
com bordas bem definidas que muda de localizagao com a 
mudanga de posfeao do paciente. A variante maligna pode 
ocorrer em ate 12% dos casos e geralmente sao tumores maio- 
res, de localizagao atipica como nas cissuras, pleura parietal 
ou intralobares. Na tomografia do torax a lesao tem densidade 
heterogenea com areas de necrose e hemorragia. Tosse, dor 
toracica, dispneia e febre sao verificados em 75% dos pacientes. 
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Mesotelioma pleural difuso maligno frequentemente esta 
relacionado com exposi^ao a asbesto (principalmente a croci- 
dolita), sendo necessario um tempo de latencia longo entre a 
exposiqao e o surgimento do tumor (pelo menos 20 anos). Dor 
toracica e dispneia ocorrem em 90% dos pacientes, perda de 
peso em 30%. Sintomas menos comuns sao tosse, febre, ano¬ 
rexia e adinamia. O exame fisico mostra redugao ou aboliqao 
do murmurio vesicular do lado afetado, sugerindo derrame 
pleural. 

Os achados radiologicos sao variaveis e inespeclficos; nos 
estagios precoces predomina o derrame pleural. Na tomogra- 
fia do torax podem ser vistas multiplas massas pleurais e der¬ 
rame loculado, sendo que em estagios avan^ados se observa 
espessamento pleural, pericardico e diafragmatico com encar- 
ceramento pulmonar. 

O diagnostico pode ser comprovado pelo exame citologico 
do Hquido pleural em apenas 30 a 50% dos casos, Na maioria 
dos pacientes e necessaria biopsia por toracoscopia a fim de 
obter tecido em quantidade adequada para estudo anatomo- 
patoldgico e de imuno-histoquimica. 


► Pneumotorax 

Pneumotbrax signifies a existencia de ar na cavidade 
pleural, ocasionando colapso pulmonar seeundario. Ruptura 
da pleura visceral com escape aereo e a causa mais comum; 
no entanto, ar proveniente do esofago, ou devido a lesao na 
parede toracica (traumatica, iatrogenica) pode acumular-se 
no espa^o pleural. 

■ Classifica^ao 

O pneumotorax pode ser classificado em espontaneo, trau- 
matico e iatrogenico. 

O pneumatorax espontaneo e subdivided o em primario 
e seeundario. O primario ocorre em individuos sem doen^a 
pulmonar conhecida e o seeundario em pacientes portadores 
de doenpa pulmonar subjacente com indicios clinicos e/ou 
radiologicos que atestem o comprometimento pulmonar. 

O pneumotorax traumatico ocorre apos traumatismo tora- 
cico fechado ou aberto com lacerat^ao pulmonar, bronquica ou 
esofagica. £ denominado aberto quando ha lesao da parede 
toracica. 

Pneumotorax iatrogenico inclui os produzidos durante um 
procedimento medico, diagnbstico ou terapeutico. 

A incidencia de pneumotorax espontaneo primario e de 
6 a 10 casos por 100 mil habitantes por ano, predominando 
em homens altos e magros com idade entre 20 e 40 anos. Em 
geral, e unilateral, sendo mais frequente do lado direito e em 
fumantes. A incidencia do pneumotorax seeundario e similar, 
entretanto, predomina em pacientes acima dos 60 anos. 


Rastreamento do cSneer de pulntfo 


Quanto ao rastreamento do cancer de pulmao, em estudo do National Lung 
ScreeningTrial Research Team que rastreou 53.454 americanos de 55 a 74anos 
com historia de tabagismo >30 anos/ma^o foi comparado rastreamento 
anual com radiografia de torax versus TC de torax de baixa dose por 3 anos. 
Observou-se aumento de 13% na incidencia de cancer de pulmao, mas com 
reduce de mortalidadede 20%. £ importante destacar quea melhorforma de 
preveniresta doenga tao letal e o combate ao tabagismo. 


- Diagnostico 

O diagnbstico se estabelece de acordo com histbria clf- 
nica, exame fisico e exames radiologicos. Embora em alguns 
pacientes o pneumotbrax possa ser assintomatico (ate 15%), 
na grande maioria, existem sintomas como dor toracica de ini- 
cio subito ventilatorio-dependente. A dispneia e proporcional 
a magnitude do colapso pulmonar, da velocidade do acumulo 
do ar e da condi^ao cardiopulmonar do paciente. Em portado¬ 
res de doenqa pulmonar obstrutiva cronica a dispneia e o prin¬ 
cipal sintoma mesmo em pequenos pneumotorax. Tosse seca 
e cianose podem ocorrer. Se o colapso pulmonar for minimo, 
e possivel que o exame fisico nao mostre altera^oes; ja quando 
o colapso e maior, sao encontrados diminui^ao da expansibi- 
lidade toracica e, em casos de maior gravidade, abaulamento 
do hemitbrax afetado, fremito toracovocal diminufdo e, ao 
percutir a parede toracica, pode-se encontrar sonoridade 
pulmonar aumentada ou mesmo timpanismo; o murmurio 
vesicular esta diminuido ou abolido. Quando o pneumoto¬ 
rax e hipertensivo, pode-se verificar sopro anforico. Se ha 
derrame pleural associado, ha macicez na base do hemitbrax 
correspondente. 

No pneumotbrax hipertensivo, quando a pressao intrapleu¬ 
ral se torna maior que a pressao atmosferica, o paciente apre- 
senta taquicardia, dispneia importante, hipotensao arterial, 
cianose e desvio da traqueia, asso dados a timpanismo, sendo 
imperativa imediata descompressao do pulmao seja com agu- 
Iha, Abocath, dreno toracico ou qualquer outro instrumento, 
a fim de evitar colapso circulatbrio. 

A radiografia simples do torax nas incidencias posteroante- 
rior e lateral mostra a presen^a de ar na cavidade pleural entre 
a linha da pleura visceral e a parede toracica. Para a identifica- 
£ao de pequenos pneumotbrax deve ser realizada uma radio¬ 
grafia em expira^ao forqada (Figura 41.24). 

A tomografia computadorizada do torax, alem de ajudar 
no diagnostico do pneumotbrax, pode mostrar tambem a pre¬ 
sent ou nao de bolhas apicais subpleurais (blebs), fornecendo 
informa^oes adicionais do restante do parenquima pulmo¬ 
nar, mediastino e parede toracica. Quando o pneumotbrax e 
seeundario a doenqa pulmonar obstrutiva crbnica a tomogra¬ 
fia computadorizada do torax pode ser de grande ajuda para 
diferenciar o pneumotbrax de doen^a pulmonar bolhosa. 



Figura 41.24 Pneumotorax hipertensivo. 
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O diafragma separa o tdrax e o abdome e, apesar de nao 
ser essencial para a ventila^ao, e seu principal musculo e e 
formado por duas cupulas fibromusculares cujas convexida- 
des sao voltadas para o tdrax. Sua face superior i revestida 
por pleura parietal, pleura diafragmatica; e sua face infe¬ 
rior, pelo peritdnio. A por^ao central do diafragma e deno- 
minada centro tendineo, formada por tecido fibroso, em 
que repousa o cora^ao. Na regiao abdominal, o diafragma 
apresenta relaqoes anatdmicas com figado, estdmago, baqo, 
rim e glandulas suprarrenais. A por^ao muscular k perifS- 
rica, com tres partes: esternal, costal e lombar, A por^ao 
muscular 6 a responsavel pela contra^ao e rebaixamento 
do diafragma durante a inspiraqao. O diafragma tern tres 
orificios ou hiatos; hiato adrtico, com localizai^ao postero- 
central, em que passam a aorta e o ducto toracico; hiato 
esofagico, anterior ao hiato adrtico, ligeiramente a esquerda 


da coluna vertebral, pelo qual passam o esdfago e os nervos 
vagos; e hiato da veia cava inferior, localizado a direita da 
coluna vertebral, no qual a veia cava inferior penetra no 
torax. 

A movimenta^ao do diafragma e comandada de maneira 
automdtica pelo sistema nervoso central pelos nervos frenicos, 
embora seus movimentos possam ser voluntariamente contro- 
lados. Cada cupula apresenta inerva^ao separada e a paralisia 
de uma metade nao afeta a outra; e responsavel por aproxi- 
madamente 70% da capacidade vital. Atua de modo decisivo 
na dinamica circulatoria, pois o aumento do diametro cra- 
niocaudal da cavidade toracica durante a inspira^ao favorece 
o retorno venoso, pela redu^ao da pressao intratoracica. Sua 
contra^ao, associada a dos musculos abdominais, possibilita 
o aumento da pressao intra-abdominal quando necessario: 
trabalho de parto, acessos de tosse, mic^ao, defeca^ao, dentre 
outros. 

Na infancia, o diafragma apresenta posifoes diferentes. 
Em recem-nascidos, as cupulas encontram-se mais altas que 
nos adultos; em crian^as com menos de 1 ano de idade, a 
cupula esquerda tende a ser mais elevada devido a disten- 
sao gastrica propria deste periodo - apds o primeiro ano de 
vida, o diafragma assume a sua posi<;ao definitiva, ficando a 
cupula esquerda cerca de meio espaqo intercostal abaixo da 
direita, por conta da posiqao do cora^ao. No entanto, uma 
modifica^ao na altura das cupulas nao significa necessaria- 
mente anormalidade, havendo alteraqao da posiqao quando 
ha distensao gasosa do estfimago ou do angulo espl£nico do 
colon ou mesmo hepatomegalia. A disposicpao do diafragma 
depende, ainda, da postura do paciente. No decubito dorsal, 
ha eleva^ao de ambas as cupulas; nos decubitos laterals, a 
cupula mais elevada sera aquela sobre a qual o paciente esti- 
ver deitado. 
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A mobilidade do diafragma e variavel de acordo com o 
tipo de inspira<;ao, superficial ou profundo. A amplitude 
de deslocamento craniocaudal pode variar entre 4 e 6 cm. 
Quando o individuo inspira, o diafragma se desloca para 
baixo, pela contra^ao de sua por^ao muscular. O retorno a 
sua posi^ao inicial b feito de modo passivo, pelo seu relaxa- 
mento. Em alguns pacientes, ocorrem fenomenos paradoxais, 
em que, ap6s o esfor^o inspirator io, ha eleva^ao do musculo 
(fendmeno de Kienboek). A mobilidade diafragm&tica pode 
ser avaliada clinicamente, por radioscopia, ultrassonografia 
(exames dinamicos), radiografias de torax com inspiraqao e 
expiraijao for^adas e at£ mesmo por tomografia computado- 
rizada de torax (exames estaticos). Os exames ditos dinami¬ 
cos sao melhores para a avaliatjao funcional do diafragma, 
uma vez que tornam possivel verificar sua movimenta^ao em 


tempo real. Alem dos exames de imagem, e possivel dispor 
de eletroneuromiografia para avaliar a atividade eletrica do 
diafragma, Este exame, apesar de varias publica^oes ja rea- 
lizadas, ainda nao e utilizado de maneira extensiva, sendo 
aplicado, por enquanto, como uma ferramenta de pesquisa. 

Na radioscopia, varias manobras sao realizadas para ava- 
liagao de mobilidade, destacando-se as de Valsalva e Muller. 

A manobra de Valsalva consiste em uma expira^ao for^ada 
com a glote fechada. Desse modo, as cupulas se elevam, man- 
tendo-se nesta posi^ao; quando uma das cupulas for hipo- 
tonica no infcio, eleva-se, deslocando-se a seguir no sentido 
caudal (movimento paradoxal). 

A manobra de Muller consiste em uma inspira^ao for^ada 
com a glote fechada. Normalmente, as cupulas devem baixar; 
se uma das cupulas for hipotbnica, ela se eleva. 
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O exame clinico do diafragma esta intrinsecamente ligado 
ao exame pulmonar, mas apresenta manifestagoes proprias, 
sendo as mais relevantes: dor, dispneia e solugo. 

A principal causa da dor k a ocorrencia de processo infla- 
mat6rio na pleura diafragmatiea ou no peritonio (colecistite, 
abscesso subfrenico). A dor pode ser percebida em dois locais 
diferentes, uma vez que a inervagao sensorial do diafragma 
d dupla. Quando a inervagao sensorial provem dos nervos 
intercostais (T7-T12), a dor & notada na area de projegao da 
cupula afetada, ocupando uma faixa na parte inferior do torax 
e regiao abdominal contlgua (hipocondrios ou epigastrio) - 
essa inervagao e responsavel pela sensibilidade periferica do 
diafragma. Quando a inervagao sensorial provem do nervo 
frenico (C3-C5), a dor e relatada no pescogo e no ombro do 
mesmo lado afetado - essa inervagao e responsavel pela sensi¬ 
bilidade central do diafragma. 

Nos grandes derrames pleurais e no dolicomegaesdfago, 
pode haver dor localizada ou reflexa, devido a pressao sobre 
o diafragma. 

A dispneia relacionada com o diafragma provem do com- 
prometimento de sua movimentagao por qualquer causa. Uma 
vez que este musculo e responsavel por mais de 70% da capa- 
cidade vital, situagoes como hernias, eventragoes, paralisia 
diaffamatica, derrames pleurais, ascites volumosas e abscessos 


subfrenicos causam repercussao em sua mobilidade, provo- 
cando defici£ncia na ventilagao pulmonar. 

O solugo, tambem denominado singulto, corresponde k 
contragao involuntaria do diafragma concomitante ao fecha- 
mento espasmodico da glote, o que prejudica a passagem de ar 
para as vias respiratorias inferiores, emitindo um som tipico e 
caracterlstico. Suas causas podem estar diretamente relaciona- 
das com o diafragma (hernias ou eventragoes) ou depender de 
condigoes de outra natureza (uremia, hernia hiatal, ingestao 
alcoolica, bebidas carbonatadas, meningites, encefalites, neo¬ 
plasias cerebrais, pos-operatorio de cirurgia abdominal, dis- 
turbios hidreletrollticos, dentre outros). A duragao das crises 
de solugo e bastante variavel, podendo ser passageira ou de 
longa duragao, o que, neste caso, transforma-se em grande 
sofrimento para o paciente. 

Durante o exame flsico, e posslvel obter dados referentes a 
movimentagao do diafragma. Pela simples inspegao dos incur- 
sos respiratorios, com auxilio de palpagao, identifica-se o tipo 
de respiragao predominante que o paciente apresenta (toracica 
ou abdominal) e a sua imobilidade nos pacientes enfisemato- 
sos graves. Durante a inspegao, em casos de paralisia diafrag¬ 
matica, hernias de grande volume e eventragoes, observa-se, 
ainda, a redugao da expansibilidade toracica no lado acome- 
tido. 

A percussao possibilita avaliar a mobilidade do diafragma. 
Percute-se de cima para baixo a face posterior do torax, pri- 
meiro apos inspiragao profunda e apos expiragao maxima. Em 
condigoes normals, observa-se diferenga na sonoridade em 
aproximadamente um espago intercostal entre os 2 movimen- 
tos, mas e pela radioscopia que se avalia mais adequadamente 
a mobilidade do diafragma. 

Em geral, a ausculta revela ausencia de murmurio vesicular 
na base do hemitdrax comprometido nas paralisias diafrag- 
maticas, uma vez que a entrada de ar fica prejudicada nessa 
regiao pela ocupagao do espago pelo conteudo abdominal que 
empurra o diafragma cranialmente. Em casos de hernia dia¬ 
fragmatica, e possivel auscultar ruldos hidroaereos intestinais 
no hem it or ax acometido, por conta do intestino delgado ou 
mesmo colon nesta localizagao. 
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A eventraqao diafragmatica pode ter como etiologia a 
falha total ou parcial no desenvolvimento dos componentes 
musculares do diafragma. Ela e mais frequente em homens e 
compromete preferencialmente a cupula esquerda. A incapa- 
cidade do diafragma para realizar contraqao causa sua disten- 
sao e elevaqao em direqao ao torax, o que explica seu nome 
(e, “para fora”; venter, ‘ abdome”). Ela deve ser diferenciada da 
paralisia diafragmatica, que pode ocorrer de maneira similar 
em radiografias de torax e ser responsavel por disturbios fisio* 
logicos semelhantes. 

Atualmente, por meio de ultrassonografia durante o 
pre-natal, essas altera 96 es congenitas sao bem acompanhadas 
desde o desenvolvimento intrauterino ate o nascimento. Em 
caso de necessidade, e feita a correqao dessas anomalias, ainda 
no periodo gestacional, por cirurgia fetal. 


► Introdu^ao 

As principals alteragoes do diafragma estao relacionadas 
com problemas de desenvolvimento, paralisias, paresias, des- 
locamentos, hernias e tumores. 


► Disturbios do desenvolvimento 

O diafragma se forma a partir da sexta semana de gestaqao, 
pela fusao do septo transverso, das membranas pleuroperito- 
neais, do mesenterio dorsal do esofago e da parede toracica. 
Qualquer deficiencia de formaqao ou de fusao dessas estrutu- 
ras e responsavel pelos disturbios de desenvolvimento do dia¬ 
fragma, que estao mais frequentemente presentes nas regioes 
posterolaterais (forame de Bochdalek) e m£dio-anteriores 
(forame de Morgagni). 

As hernias congenitas seguem o nome dos forames que as 
originaram. Portanto, a hernia relacionada com o defeito de 
desenvolvimento que se apresenta na regiao posterolateral se 
denomina hernia de Bochdalek, enquanto a que se encontra 
presente na regiao medio-anterior e denominada hernia de 
Morgagni (Figura 44.1). 


► Paralisia diafragmatica 

A paralisia do diafragma decorre de qualquer anormali- 
dade em qualquer nivel ao longo do eixo neuromuscular. Ela 
pode ser uni ou bilateral e sao inumeras as causas possiveis. A 
paralisia resulta em elevaqao na cupula frenica e alteragao de 
sua motilidade. 

As causas mais frequentes estao relacionadas com as 
lesoes no nervo fr 6 nico; dentre estas, estao invasoes por 
neoplasias pulmonares ou mediastinais, lesoes do nervo 
frenico durante intervencjdes cirurgicas, toraoicas ou abdo- 
minais, comprometimentos das raizes por traumatismos e 
outras afecqdes, poliomielite, miastenia gravis e neurovi- 
roses. Algumas alteragoes do sistema nervoso central tam- 
bem podem levar a paralisia diafragmatica, como esclerose 
multipla, malformaqao de Arnold-Chiari, seringomielia e 
neurofibromatose. 

A radioscopia e o metodo de imagem mais simples e 
rapido para que o diagnostico seja feito; a ultrassonogra¬ 
fia e a ressonancia nuclear magnetica tambem podem ser 
utilizadas como metodos para avaliagao da motilidade do 
diafragma (avalia^ao dinamica). A radiografia de torax em 
2 incidences (inspiraqao e expiraqao maximas) e utilizada 
caso nao seja possivel realizar os demais exames de avaliaqao 
dinamica (Figura 44.2). 



Figura Radiografias do torax na projeqao anteroposterior em paciente neonato com hernia diafragmatica congenita no hemitorax esquerdo. Em A, 
caracterizam-se opacidades heterogeneas com conteudo aereo com morfologia de alqas intestinais, ocupando 0 hemitorax esquerdo e proporcionando 
desvio contralateral do mediastino. Em B, apos a administrate do meio de contraste oral via sonda nasogastrica, observa-se opacificaqao do conteu¬ 
do intestinal no hemitorax esquerdo, confirmando a hipotese diagnostica de hernia hiatal. Em C, pos-operatorio imediato apos correqao do disturbio 
diafragm&ico e reposicionamento das al?as intestinais. 
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Figura 44.2 Radiografias do torax na projegao anteroposterior em inspi* 
ragao (A) e expiragao (B). Observa-se importante elevagao da hemicupula 
diafragmatica esquerda, sem mobilidade na aquisigao expiratoria (B), su- 
gerindo paralisia diafragmatica. 


► Paresias 

As paresias sao alteragoes da posigao e motilidade do dia¬ 
fragma, geralmente decorrentes de processos inflamatdrios 
adjacentes como pneumonias basais, pleurites diafragmaticas 
de qualquer etiologia, abscessos subfrenicos e peritonites. 

Dentre essas afecgoes, destaca-se o abscesso subfrenico, 
devido a dificuldade diagnostica que se impoe nesta situagao. As 
demais afecgoes apresentam manifestagoes clinicas e radioidgicas 
altamente caracteristicas, que facilitam o seu reconhecimento. 

O abscesso subfrenico e uma complicagao de diferentes 
afecgoes abdominais e tem como caracteristica a formagao 
de uma colegao purulenta, localizada imediatamente abaixo 
de uma das cupulas diafragmaticas. Aparece apos quadras de 
apendicite, colecistite, pancreatite, diverticulite, perfuragao 
de visceras ocas, traumatismo ou no pos-operat6rio de cirur- 
gia abdominal. As manifestagoes mais frequentes sao dor no 
hipocondrio acornetido, febre, queda do estado geral, rebaixa- 
mento do nivel de consciencia em pacientes de mais idade e 
leucocitose. O diagndstico depende de um alto grau de suspei- 
gao clinica e avaliagao radiologica adequada. As radiografias 
de abdome sao muito inespecificas nesta situagao, geralmente 
demonstrando apenas discreta elevagao da cupula acometida. 
Neste caso, o principal exame utilizado e a ultrassonografia 
de abdome superior, que demonsfra a ocorrencia da colegao, 
sua localizagao, extensao, grau de debris no liquido presente, 
podendo ainda servir como guia para a drenagem, que pode 


ser feita por pungao com anestesia local, quando esta colegao 
esta proxima da parede abdominal. A tomografia de torax 
tambem pode servir como metodo imagetico para diagnostico 
de abscessos subfrenicos (Figura 44.3). 



Figura 44,3 imagem de tomografia computadorizada do abdome apos a 
administragao do meio de contrasts no piano coronal. Vo!umosa colegao 
hipoatenuante {asterisco) e com reatce periferico apos a administragao do 
meio de contraste, adjacente a borda lateral do fi'gado, com extensao ao 
espago subfrenico, compative! com abscesso. Observe espessamento rea- 
cional da pleura na base do hemitorax direito (seta). 


► Deslocamentos 

Os deslocamentos do diafragma ocorrem de modo uni ou 
bilateral, no sentido cranial ou caudal; as causas principals sao 
as alteragoes de pressao na cavidade toracica ou abdominal. 

As origens mais comuns de aumento da pressao abdomi¬ 
nal com elevagao de ambas as cupulas sao obesidade, gravi- 
dez, ascite, distensao intestinal, neoplasias, cistos volumosos e 
hepatoesplenomegalias (Figura 44.4). 

Na redugao da pressao intratoracica, tambem com elevagao 
da cupula diafragmatica, as causas mais comuns sao atelectasia 
pulmonar de qualquer etiologia, fibrotorax e pbs-ressecgoes 
pulmonares (lobectomias e pneumonectomias) (Figura 44.5). 

As causas mais comuns de aumento da pressao intratora¬ 
cica sao pneumotorax hipertensivo, grandes derrames pleu- 
rais, neoplasias volumosas, enfisema grave e crises de asma 
- tais situagoes pro move m um rebaixamento da cupula dia¬ 
fragmatica (Figura 44.6). 

Elevagoes unilateral ocorrem quando ha interposigao de 
alga intestinal entre o figado e a cupula diafragmatica direita 
(sfndrome de Chilaiditi) (Figura 44.7). 

Em algumas situagoes, podem ocorrer falsas elevagoes da 
cupula diafragmatica, como no caso dos derrames infrapul- 
monares. Quando localizados a direita, o que e mais comum, a 
densidade do liquido se confunde com a do figado; a esquerda, 
sua identificagao se torna mais facil devido ao contraste com a 
camara de ar do estomago. Para confirmar estes diagnostics, 
devem ser feitas radiografias em deeubito lateral com raios 
horizontal (incidencia de Laurell), com o paciente deitado 
sobre o hemitorax comprometido, Nessas condigoes, o fiquido 
ira se acumular junto a parede, na regiao de maior declive 
(Figuras 44.8 e 44.9). 
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Figura 44.4 Radiografia do torax em PA, em individuo obeso e com bio- 
tipo brevilineo, proporcionando leve elevagao bilateral das hemicupulas 
diafragmaticas. 





Figura 44.5 Radiografia do torax na projegao posteroanterior, caracteri- 
zando elevagao da hemicupula diafragmatica direita (seta) decorrente de 
atelectasia do lobo medio. 



Figura 44.6 Radiografia do torax na projegao posteroanterior, evidenciando 
volumoso pneumotorax a direita (asterisco), com caracteristicas hipertensi- 
vas, proporcionando desvio mediastinal para a esquerda (seta). 



Figura 44.7 Radiografia do torax na projegao PA (A) e perfll (B). Insinuagao 
de alga intestinal com morfologia colonica {seta em A e B) entre a hemicu¬ 
pula diafragmatica direita e o rebordo superior hepatico, caracterizando 
sindrome de Chilaiditi. 


+M I 








Figura 44.8 Radiografia do torax na projegao posteroanterior em paciente 
com derrame infrapulmonar a direita, observando-se redugao volumetrica 
restritiva do pulmao homolateraf. 
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Figura 44.9 Radiografia do torax na projegao posteroanterior a direita (A) 
edecubito lateral esquerdo (B). Em A, observa-se leve redugao volumetrica 
do volume puimonar a esquerda, podendo correspondera elevagaodiafrag- 
matica ou derrame infrapulmortar. Em B, o mesmo paciente foi avaliado em 
decubito lateral esquerdo, em que ha confirmagao de derrame pleural livre. 


► Hernias diafragmaticas 

As hernias diafragmaticas compreendem as hernias de 
hiato, de Bochdalek, de Morgagni e traumaticas. Os sinais e 
sintomas variam de acordo com os diversos tipos de hernia- 
goes eitados, e serao discutidos individualmente. 

► Hernias de hiato. O hiato esofagico e o unico orificio normal do 
diafragma por onde ha passagem de uma estrutura abdominal 
sara o torax, sendo geralmente o estomago. Devido a este des- 
©camento, existem 2 tipos de hernias de hiato: paraesofagicas 
e por deslizamento. 

No tipo paraesofagico, tipo de hernia de hiato menos 
comum (em torno de 10% dos casos), parte do estomago se 
desloca para o tbrax, imediatamente adjacente e a esquerda da 
jungao gastresofagica, que nao se desloca. Como o esfincter 
gastresofagico funciona normalmente na maioria dos casos, a 
ocorrencia de refluxo e incomum. Estes pacientes queixam-se 
de eructagoes gasosas, sensagao de pressao na parte inferior 
do torax apos alimenfagao e, eventualmente, palpitagoes em 
razao de arritmias cardiacas. 

Na hernia por deslizamento, ocorre deslocamento do 
esfincter gastresofagico, pela tragao cranial produzida pelo 
esofago - esse e o tipo mais comum de hernia de hiato. Devido 
& disfungao do esfincter, ocorre frequentemente refluxo do 
conteudo gastrico provocando esofagite, uma das caracte- 
risticas da doenga do refluxo gastresofagico. Estes pacientes 
queixam-se de dor em queimagao retroesternal e epigastrica 
durante alimentagao e durante o sono ou ao deitar-se. O des- 
conforto e aliviado parcial ou completamente por ingestao de 
agua ou outros liquidos e, em muitos casos, pela posigao ereta 
ou sentada (ortostatica). A disfagia pode ser uma queixa pre¬ 
sente e resulta do edema inflamatorio na porgao inferior do 
esofago e indica um estagio mais avangado da doenga. 


O diagnostic© das hernias de hiato 6 feito pelo exame con- 
trastado do esofago-estomago-duodeno, que demonstra sem 
dificuldades a natureza da Mrnia existente, paraesofagica ou 
por deslizamento. A radiografia de torax em perfil possibilita 
perfeita visualizagao da hernia, que aparece como uma ima- 
gem arredondada, de densidade nao homogenea, com ou sem 
nivel liquido. Atualmente, a endoscopia digestiva alta tern sido 
utilizada rotineiramente para diagnostico e avaliagao dessas 
afecgoes e tern como vantagens a visualizagao direta da mucosa 
esofagica e a possibilidade de realizagao de biopsia (avaliagao 
da ocorrencia de doenga de Barrett). Outros exames sao reali- 
zados para pesquisar situagoes relacionadas, como a manome- 
tria esofagica e pHmetria, que avaliam a ocorrencia de refluxo 
gastresofagico (Figura 44.10). 

► Hernia de Bochdalek. Ocorre por deficiencia do fechamento da 
porgao posterolateral do diafragma (forame de Bochdalek). 
Exclufdas as hernias hiatais, este e o tipo mais comum de her¬ 
nia diafragmatica. Sua incidencia e maior h esquerda, prova- 
velmente pela protegao que o figado confere a cupula diafrag¬ 
matica direita. Os 6rgaos mais hemiados sao intestino grosso, 
delgado e estomago. 

No periodo neonatal, em geral, a ocorrencia de hernia de 
Bochdalek de grande volume & uma emergencia cirurgica. Os 
recem-nascidos apresentam quadro de insuficiencia respira- 
toria grave associada a abdome escavado. Uma radiografia de 
torax possibilita a visualizagao de opacificagao do hemitorax, 
com imagens cfsticas multiplas com nivel hidroaereo, ocu- 
pando quase todo hemitorax, impossibilidade de identificar o 
diafragma do lado comprometido, deslocamento contralateral 
do mediastino causado pela herniagao do conteudo abdomi¬ 
nal para o tbrax e ausencia de imagens gasosas no abdome 
(sinal do abdome vazio). O diagnostico pre-natal e possfvel 
pela ultrassonografia, assim como a corregao, realizada ainda 
na fase intrauterina (cirurgia fetal). 

No adulto, a hernia de Bochdalek e, em geral, assintomatica 
e e descoberta incidentalmente por uma radiografia ou tomo- 
grafia de tbrax (Figura 44.11). 







Figura 44.10 Radiografia do torax na projegao em perfil. Observa-se ima* 
gem retrocardlaca {setas) com conteudo aereo, aspecto caracteristico de 
hernia hiatal. 
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Figura 44.11 Imagens de tomografia do torax em janeia de mediastino, apos a administragio do meio de contraste iodado intravenoso, no piano axial 
(A) e no piano sagital (B). Observa-se defeito no aspecto posterolateral direito do diafragma, caracterizando hernia de Bochdalek(setas), com insinuagio 
de conteudo abdominal para o torax, inclusive o rim homolateral. 


► Hernia de Morgagni, Surge por deficiencia do fechamento da 
porifao anterolateral do diafragma (forame de Morgagni). Lo- 
calizagiio preferencialmente a direita, provavelmente devido a 
oblitera^ao dos defeitos a esquerda pelo cora^ao e pericardio, 
e esta associada a obesidade. A hernia habitualmente contem 
omento, mas pode, ainda, ocorrer no colon transverso e, rara- 
mente, no estomago, intestino delgado ou figado. 

As hernias de Morgagni causam desconforto ou pressao 
epigastrica e quase nunca produzem estrangulagoes ou obs- 
tru^oes de partes do trato gastrintestinal. Em geral, sao diag- 
nosticadas como massas paracardiacas que obliteram o seio 
cardiofrenico direito em radiografias de torax de rotina. A 
tomografia computadorizada possibilita a facil distin^ao de 
outras causas de massas presentes no seio cardiofrenico, como 
tumora^oes e cistos (Figuras 44.12 e 44.13). 

► Hernia traumatica. Resulta de lesoes provocadas no diafragma 
por trauma fechado ou penetrante; sua incidencia tern aumen- 
tado com o crescimento dos acidentes de transito e da crimi- 



Figura 44.12 Radiografia do torax na projegio em PA em paciente com 
hernia de Morgagni. Observa-se opaddade arredondada em situa?ao 
paracardfaca a direita {asterisco}. 


nalidade. Acomete mais a cupula esquerda, possivelmente pela 
prote^ao do lado direito pelo figado ou pela ffaqueza inerente 
da propria cupula esquerda. Os orgaos que mais herniam sao 
colon, intestino delgado, estbmago, rins, bago e pancreas. 

Nao £ raro que o diagnostico seja feito tardiamente, quando 
o paciente com historia pregressa de trauma queixa-se de des- 
conforto indefinido no lado acometido e, algumas vezes, dor 
toracica. Ocorre dispneia caso a herniagao realize compress ao 
pulmonar resultando em atelectasia. 

No exame flsico, nota-se redugao da expansibilidade tora¬ 
cica no hemitorax acometido, com hipertimpanismo, caso o 
colon ou intestino delgado estejam presentes nesta localiza^ao. 
No entanto, o principal sinal clinico sao ruidos hidroaereos 
intestinais na topografia do torax, o que denuncia a ocorrencia 
de segmentos do intestino no tdrax. 

A radiografia de torax & o exame mais valioso para o diag- 
nostico desta afec^aoj contudo, evidencias de ruptura do dia¬ 
fragma podem nao estar presentes na radiografia inicial, mas 



Figura 44.13 Imagem axial de tomografia do torax em janela de mediastino, 
apos a administragao do meio de contraste. Ha insinuate de conteudo 
adiposo intra-abdominal em situagio paracardfaca a direita, caracterizando 
hernia de Morgagni (seta). 
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ficam evidentes em radiografias posteriores. A tomografia de 
torax tambem auxilia no diagnostico, mas sua sensibilidade e 
especificidade sao variaveis. 

£ comum rotular como congenita uma hernia consequente 
a um traumatismo; portanto, a historia clinica do paciente 
deve ser completa e detalhada, para que se fa 9 a um diagnos¬ 
tico correto (Figura 44.14). 


► Tumores do diafragma 

Os tumores primarios do diafragma sao muito raros, sendo 
que a inciddncia de tumores benign os e malignos e semelhante; 
os lados direito e esquerdo sao afetados da mesma maneira. 

As tumora 9 oes benignas mais ffequentes sao os lipomas e 
cistos broncogenicos e teratomatosos, A maioria dos tumores 
malignos e sarcoma e tern origem muscular ou fibrosa. Varios 
outros tumores j a foram relatados, induindo schwannoma, con- 
droma, feocromocitoma, endometriose e hemangioperidtoma. 

Os tumores do diafragma volumosos o bastante para serem 
detectados por radiografia de torax produzem um contorno 
semelhante a hernia diafragmatica, eventraqao ou lesoes pleu- 
rais. Em razao da pequena espessura do diafragma, e dificil 
a confirma 9 ao da origem diafragmatica da lesao, ate mesmo 
com a utiliza 9 ao de ultrassonografia, tomografia computado- 
rizada ou mesmo ressonancia nuclear magnetica. 

Tumores toracicos ou abdominais podem acometer secun- 
dariamente o diafragma por invasao direta; tais tumores sao 






Figura 44.14 Radiografia do torax na projetjao anteroposterior. Obser- 
vam-se opacidades heterogeneas com conteudo aereo e morfologia de 
alqas intestinais insinuadas na base do hemitorax esquerdo, em paciente 
com hernia diafragmatica. 

os broncogenicos, mesoteliomas ou outros que originam da 
parede toracica, tumores hepaticos, carcinomatose peritoneal, 
tumores do estomago, rim, suprarrenal, cdlon, ovario, retrope- 
ritonio, dentre outros. 
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Daniel Messias de Morals Neto, Pedro Paulo Teixeira e Silva Torres 
e Marcelo Fouad Rabat)! 


O mediastino £ o espa^o compreendido entre as duas pleuras 
parietais. Na parte de cima, e limitado pela abertura superior 
do torax, formada peias primeiras costelas, coluna toracica e 
manubrio, que da origem a raiz do pesco<jo; abaixo, se assenta 
sobre o diafragma. Anteriormente, e delimitado pela tabua pos¬ 
terior do esterno e cartilagens costais e, posteriormente, peias 
vertebras tor&cicas e por parte da goteira costovertebral. 

De mo do simplificado, e possivel dizer que o mediastino 
£ o espa^o entre os pulmoes. Ele £ dividido em uma porq:ao 
superior e outra inferior pelo piano transverso do t6rax; tal 
piano compreende uma linha imaginaria que passa anterior¬ 
mente no Sngulo manubrio-esternal e, posteriormente, no 
ponto m£dio entre a quarta e quinta vertebra toracica. Este 
piano tambem coincide com a por^ao mais cranial do peri¬ 
cardio, denominado teto do pericardio. Portanto, as estrutu- 
ras que estao acima deste piano estao contidas no mediastino 


superior; as que estao abaixo, no mediastino inferior, que, por 
sua vez, e dividido em tres compartimentos: anterior, m£dio e 
posterior. A estrutura anatomica responsavel por essa divisao 
tambem e o pericardio. Assim, o pericdrdio e o principal ele- 
mento que compartimentaliza o mediastino. 

Em resumo, o que esta acima do pericardio e mediastino 
superior; & frente, mediastino anterior; contido no pericardio, 
mediastino medio; e atras, mediastino posterior. 

A exce^ao e o hilo pulmonar, que pertence ao mediastino 
medio por proximidade, apesar de nao estar contido no saco 
pericardico. £ possivel notar essa no^ao de profundidade ao 
examinar o torax de perfil (Figura 45.1). 



1* Mediastino superior 

Boceo 

Adenoma da paratireoide 
Aneurlsmas 

2. Mediastino anterior 

Timoma 
Teratoma 
Cisto dermoide 
Lipoma 
Fibroma 

Hernia de Morgagni 

3. Mediastino medio 

Aneurisms 
Adenopatias 
Cisto broncogenico 
Cisto pericardico 

4. Mediastino posterior 

Neurinoma 
Meningocele 
Hernia de Boehdalek 
Hernia de htato 


Ftgura 45.1 Distribuigao topografica preferential das neoplasias do me¬ 
diastino. 
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Do ponto de vista cirurgico, observa-se que ha fusao entre 
o mediastino superior e o anterior, devido a existencia do timo 
nestas duas regioes. Portanto, para fins didaticos e cirurgicos, 
considera-se o mediastino anterossuperior. 

As fun goes do mediastino sao: 

■ Manter o equilfbrio anatomofuncional entre os dois hemi- 
torax 


Criar condigoes para que os movimentos ventilatorios (ins- 
piragao e expiragao} possam contribuir ativamente para a 
chegada e saida do sangue nas cavidades cardiacas. Assim, 
na inspiragao, a pressao no mediastino torna-se negativa, 
facilitando o afluxo de sangue ao coragao; na expiragao, 
a pressao aumenta, tornando-se positiva, o que contribui 
para o aumento do debito cardiaco 
Possibilitar a interdependeneia entre as visceras ai contidas. 
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► Introdu^ao 

A localiza^ao dos drgaos mediastinais dificulta o exame cli¬ 
nico, mas, ainda assim, pela analise cuidadosa de alguns sin- 
tomas, e possivel levantar a suspeita de afec^oes ai localize das. 


► Sinais e sintomas 

Os sinais e sintomas reiacionados com as doen^as do 
mediastino sao bastante especificos, mas podemos sinte- 
tiza-los em manifesta^oes neuroldgicas, vasculares, respira- 
tdrias e digestivas. Em geral, essas manifestaqoes decorrem 
de compressao dos orgaos ai presentes por tumores, cistos ou 
aneurismas. 

Apesar de apresentar manifesta^oes de varias origens, 
como neuroldgicas, vasculares, respiratdrias e digestivas, a 
semiologia do mediastino pode se resumir em uma sindrome 
compressiva. 

► Sintomatologia neurologica. A sintomatologia neurologica de- 
corre de compressao das varias estruturas neurais (nervos, 
cadeia simpatica e medula) que estao no mediastino e coluna. 

A lesao da cadeia simpatica, geralmente por invasao de 
tumores provenientes do mediastino, manifesta-se quase 
sempre por uma sindrome de inibigao do controle simpa- 
tico que ira afetar a porgao do corpo correspondente ao 
ganglio comprometido (metamero). Em geral, as manifes- 
tagoes clinicas sao anidrose, vasodilatagao e aumento da 
temperatura no metamero correspondente. Caso haja lesao 
do ganglio estrelado, is to e, o ganglio que result a da fusao 
do terceiro ganglio simpatico cervical e primeiro ganglio 
toracico, a manifestagao clinic a e a sindrome de Claude 
Bernard-Homer, que se caracteriza por anidrose facial, 
enoftalmia, miose e ptose palpebral no lado acometido. Em 
caso de doengas irritativas que se desenvoivem proximas 
da cadeia simpatica toracica, pode-se observar a sindrome 
de Pourfour du Petit, considerada o oposto da sindrome de 
Claude Bernard-Horner, caracterizada por midriase, exoftal- 
mia e aumento da fenda palpebral. A sindrome de Pourfour 
du Petit costuma ser encontrada em processos benignos 
como inflamagoes e adenopatias sistemicas e resulta da hipe- 
ratividade simpatica. 

O comprometimento do sistema parassimpatico e destituido 
de importancia devido a sua raridade. Os sintomas predomi- 
nantes decorrem da lesao do nervo vago. A direita, o nervo vago 
localiza-se atras do esofago; a esquerda, adiante dele, entrando 
em contato com a aorta e linfonodos da regiao. Portanto, sua 
excita^ao produzira tosse seca, bradipneia e disfagia. 


O nervo laringeo recorrente, ramo do nervo vago, pode ser 
acometido em sua trajetoria no torax; este e responsavel pelo 
controle dos musculos da laringe e consequentemente pela 
fona^ao. O nervo laringeo recorrente esquerdo faz seu con- 
torno abaixo do arco aortico, sendo que o direito o faz abaixo 
da arteria subclavia direita, pouco penetrando no torax. 
Portanto, as lesoes sao mais frequentes a esquerda, devido & 
compressao por massas ou, eventualmente, por aneurisma da 
aorta. Quando hd comprometimento do nervo laringeo recor¬ 
rente, o sintoma predominante i rouquidao, provocada pela 
paralisia da corda vocal correspondente; em pacientes que 
apresentam rouquidao como sintoma inicial, o mediastino 
deve ser regiao de avaliaqao clinica obrigatoria. 

O comprometimento do nervo frenico resulta em paresia 
ou, mais frequentemente, paralisia diafragmatica, como des- 
crito no capitulo de exame clinico do diafragma. O paciente 
pode apresentar tosse, solu^o ou cansa^o, caso o nervo tenha 
sido completamente lesado. A radiografia de torax mostra ele- 
va^ao da cupula diafragmatica, geralmente com ocorrencia de 
massa mediastinal (alargamento do mediastino). 

Os tumores oriundos da cadeia simpatica e dos nervos 
intercostais sao capazes de invadir o canal medular pelo 
forame lateral da coluna vertebral, o que pode resultar em 
compressao da medula com consequencias variadas, desde 
parestesias e paresias ate mesmo paraplegia. 

► Sintomatologia vascular. Em sua maior parte, a sintomatologia 
vascular tambem decorre de compressao de arterias e veias. 

O comprometimento arterial e mais raro, uma vez que a 
pressao arterial sistemica nao possibilita que as massas com- 
primam a parede das arterias. No entanto, pode ocorrer inva¬ 
sao parietal ou, eventualmente, luminal, provocando obstru- 
qao. A traduqao clinica desta situa^ao e a ocorrencia de sopro, 
geralmente nas arterias pulmonares e aorta. 

As veias do mediastino sao mais facilmente comprimidas 
por tumores originarios no pulmao ou no proprio mediastino 
(timoma, linfoma, tumores de celulas germinativas). Quando 
comprimida, a veia cava inferior origina ascite, hepatomegalia, 
edema de membros inferiores e circula^ao colateral, devido 
a dificuldade do retorno venoso. A compressao da veia cava 
superior e mais frequente, provocando a sindrome da veia cava 
superior (Figura 46.1). Pelo mesmo motivo, isto e, dificuldade 
do retorno venoso, os sintomas neste caso sao pletora facial, 
cianose, turgencia jugular, edema de membros superiores, 
cefaleia, zumbido, vertigem, tontura, dispneia, sonolencia e 



Figura 46.1 Imagem axial de tomografia computadorizada de torax mos- 
trando compressao da veia cava superior. 
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torpor, alem de ocorrencia de circulagao colateral exuberante 
no to rax. Estas manifestagoes se acentuam quando o paciente 
se deita, tosse ou faz esforgo fisico. 

Os aneurismas da aorta (Eigura46.2) podem produzir alte- 
ragoes radiologicas no mediastino que necessitam de diagnos- 
tico diferencial, mas as manifestagoes clinicas presentes sao 
pobres. Geralmente, os pacientes sao hipertensos, com achado 
radiologico de alargamento do mediastino. Uma tomografia 
computadorizada com contraste e o suficiente para o diagnos¬ 
tic© precis o desta anomalia. 

As dissecgoes de aorta (Figura 46.3) sao eventos agudos e 
de alta gravid ade, que tambem podem produzir alargamento 
do mediastino na radiografia de tdrax. Contudo, esta situagao 
tern quadro clinico exuberante, geralmente com dor toracica 
lancinante, com irradiagao para o dorso, abdome e membros. 
Pode haver diferenga nas ondas de pulso nas extremidades, 
com distintos niveis pressoricos. Ocorrem sintomas neurolo- 
gicos como lipotimia, tontura ou sincope, caso haja compro- 
metimento do fluxo sanguineo para o cerebro. Esta situagao 
decorre da disseegao dos ramos do arco aortico (tronco bra- 
quicefalico, arterias carotida comum e sub cl avia esquerdas). 

► Sintomatologia respiratoria. As manifestagoes clinicas referentes 
ao sistema respiratorio tambem sao decorrentes de compres¬ 
sao ou invasao, 

A tosse se deve a fenomenos irritativos das vias respirato- 
rias inferiores (traqueia e bronquios) devido 4 compressao ou 
invasao destas estruturas. Em geral, a tosse e seca e de difi- 
cil tratamento; quando produtiva, pode vir acompanhada de 
secregao hemoptoica. Hemoptise franca ocorre quando ha 
invasao da luz bronquica por massa mediastinal. 

A dispneia decorre da compressao das vias respiratdrias e 
comprometimento da passagem de ar. Quando o obstaculo se 
localiza na traqueia, ha retragao dos espagos intercostais e das 
fossas supraclaviculares (tiragem). A estenose dos bronquios 
de maior calibre provoca atelectasia com possibilidade de 
pneumonia obstrutiva. 

► Sintomatologia dig estiva. Os sintomas digestives relacionados 
com a ocorrencia de lesoes mediastinais sao devidos a com¬ 
pressao do esofago, causando disfagia. Nao consideramos as 
doengas proprias do esofago, pois este tambem pertence ao 
mediastino quando desce em sua trajetoria da regiao cervical 
para o abdome. A semiologia do esofago sera tratada em capi- 
tulo especifico. 



Figura 46.2 Imagem axial de tomografia computadorizada de tdrax mos- 
trando dilatagao aneurismatica da aorta. 



Figura 46.3 Radiografia do tdrax na projegao posteroanterior, mostrando 
alargamento do mediastino secundario a disseegao aortica. 


► Manifestagoes sistemicas. Certas neoplasias do mediastino ma- 
nifestam-se por um conjunto de sinais e sintomas proprios, 
constituindo sindromes especificas de cada um: 

■ Timoma: miastenia gravis 

• Bocio intratoracico: hipertireoidismo 

■ Adenoma de paratireoide: hiperparatireoidismo 

■ Feocromocitoma: hipertensao arterial paroxistica. 


► Exame fisico 

Na maioria das vezes, o exame fisico nas doengas do 
mediastino nao fornece elementos necessarios para um diag- 
nostico preciso. Em alguns casos mais avangados e conforme 
a caracteristica da lesao, certos dados podem ser obtidos por 
inspegao, palpagao, percussao e ausculta. 

Na sindrome da veia cava superior, durante a inspegao, e 
possivel observar, apenas em casos mais avangados, a ocor¬ 
rencia de pletora facial, edema de membros superiores com 
ausencia de edema nos membros inferiores e circulagao cola¬ 
teral evidente. Quando ocorre edema em apenas um mem¬ 
bra superior, direito ou esquerdo, deve-se lembrar das obs- 
trugoes de veia subclavia por neoplasias ou por trombose e 
tambem de deficiencies de drenagem linfatica (neoplasia de 
mama, linfoma). Em casos de aneurismas de aorta de grande 
volume, observa-se massa pulsatil na regiao anterior do hemi- 
torax esquerdo. O diagnostico e facilmente comprovado por 
tomografia de torax. A ocorrencia da sindrome de Claude 
Bernard-Horner, avaliada pela inspegao da face, leva a forte 
suspeigao do comprometimento da cadeia simpatica em seu 
ganglio estrelado por tumores do mediastino ou do sulco 
superior do pulmao (tumor de Pancoast). 

A palpagao de fremito na regiao cervical apos quadro 
subito de dor levanta a suspeita de disseegao aortica, devido & 
alteragao no fluxo sanguineo quando este passa pela falsa luz 
produzida pela disseegao. 

A ausculta de sopro sistolico pode ter relagao com a inva¬ 
sao da arteria pulmonar ou aorta por tumores do mediastino 
e estara mais concentrada nos focos pulmonar e adrtico, res- 
pectivamente. 
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A utiliza^ao de exames de imagem para avaliar doen^as do 
mediastino e fundamental. Os principals exames sao: radio- 
grafia do t 6 rax, tomografia computadorizada do torax (TC), 
ressonancia nuclear magndtica e tomografia por emissao de 
positrons (PET). 

Radiografia de torax. Por meio dela, as anormalidades do me¬ 
diastino sao inicialmente visualizadas. Em geral, este exame e 
feito em razao de outras condi^oes clinicas, evidenciando alte- 
ra^ao mediastinal como um achado radioldgico. No entanto, 
tambem 6 possfvel realizar este exame como maneira inicial 
de avaliar pacientes que apresentam alguma sintomatologia 
associada ao mediastino (sfndrome neurologica, vascular, res- 
piratoria ou digestiva), como ja visto anteriormente. 

Devido a sua limitada resolu^ao de contraste, a radiografia 
produz pouca informa^ao sobre a natureza especifica das 
anormalidades mediastinais e sua rela 9 ao com as estruturas 
adjacentes. Massas visualizadas pela radiografia e presentes 
no mediastino superior podem ter origem tumoral, vascular 
(aneurismas) ou simplesmente aumento do volume teci- 
dual (bdcio tireoidiano mergulhante). Massas visualizadas 
no mediastino inferior podem ter origem tumoral, cardiaca, 
vascular, pericardica e diafragmatica. 

► Tomografia computadorizada de torax. A TC e sempre indicada 
quando uma lesao mediastinal, geralmente massa ou alar- 
gam ento, e identificada na radiografia de torax. Alem disso, 
pode-se indicar a realiza^ao deste exame quando ha suspeita 
clinica de lesdes nesta localidade, mesmo com radiografia de 
tdrax normal, como, por exemplo, no caso de miastenia gravis. 
Neste caso, em razao da frequente associate desta doen^a a 
tumores do timo (timoma), e fundamental uma avalia^So de- 
talhada pela TC. A auseneia de superposii;ao de estruturas na 
TC torna possivel uma avalia^ao bastante confiavel da anato- 
mia mediastinal e a rela^ao entre as lesoes presentes e os teci- 
dos adj acentes. 

A utiliza^ao de contraste iodado 6 essencial na avalia^ao de 
lesoes vasculares e na diferencia^ao de aneurismas e massas 
provenientes de tecidos mediastinais. Alem disso, possibilita 
melhor delineamento da exata extensao dos tumores presentes 
no mediastino. 


A TC helicoidal e a modalidade de escolha na atualidade 
para a avalia^ao do mediastino. A possibilidade de aquisi^ao 
da imagem de maneira rapida minimiza a produ^ao de artefa- 
tos radiologicos. A qualidade e o nfvel de detalhes produzidos 
em uma angiotomografia pulmonar ou sistemica produzida 
por este metodo e comparavel a angiografia convencional 
Alem disso, a possibilidade de reconstrui^ao tridimensional, 
utilizando-se programas computacionais especificos, facilita a 
avalia^ao, aumentando o rendimento do exame. 

► Ressonancia nudearmagnetica. Ao contrario do uso da ressonan¬ 
cia magnetica no pulmao, em que praticamente nao apresenta 
efk&cia, devido k presen^a de grande quantidade de ar neste 
local, o que limita este metodo, o seu uso no mediastino esta 
largamente estabelecido. No entanto, as indicates sao muito 
precisas, Primeiramente, e utilizada para avaliar o envolvi- 
mento, isto e, a invasao de estruturas adjacentes como vasos 
sanguineos, coraqao, pericardio e parede toracica; em segun- 
do lugar, a ressonancia consegue difereneiar lesoes vasculares, 
solidas ou cisticas. Estas duas capacidades sao de vital impor¬ 
tance quando a tomografia nao consegue demonstrar tais ca- 
racteristicas. Indica-se, entao, a ressonancia para uma avalia- 
9 ao mais detalhada; assim, finalmente, k possivel a avalia 9 ao 
de massas paravertebrais e sua rela 9 ao com o canal vertebral, 
uma vez que estas massas geralmente sao tumora 9 oes de ori¬ 
gem neurogenica e tern a capacidade de invasao deste canal. 

- Tomografia por emissao de positrons (PET). Utiliza contraste de ca- 
racteristica ionica, geralmente o PDG (fluor-desoxiglicose), 
para avalia 9 ao de tumores. As neoplasias malignas, por seu 
alto metabolismo, captam avidamente este contraste rico em 
glicose. Devido a sua liga 9 ao com um fluor ionizado, a regiao 
em que se encontra o tumor fica com concentra 9 ao radioativa 
maior que as demais, sendo esta concentraqao maior captada 
pela gamacamara especifica da PET, com sensibilidade supe¬ 
rior a da TC. 

Este exame e largamente utilizado para avalia 9 ao de metas- 
tases linfaticas mediastinais causadas por cancer de pulmao. 
Os ganglios comprometidos por tumor encontram-se geral¬ 
mente aumentados em seu volume na TC. Quando se faz PET, 
e possivel visualizar hipercapta 9 ao de contraste nesta regiao. 
Na atualidade, os 2 exames podem ser feitos simultaneamente 
em uma maquina denominada PET-TC. Assim, obt&n-se 
uma avalia 9 ao anatomica (tamanho) pela TC e uma avalia 9 ao 
fisioldgica (capta 9 ao) pela PET. Outra indica 9 ao para o uso 
de PET e no diagndstico de celulas tu morais viaveis em mas¬ 
sas residuais apos tratamento de neoplasias do mediastino, 
habitualmente em pos-tratamento de linfomas. As massas 
residuais decorrentes da redu 9 ao citologica do tumor apos o 
tratamento quimioterapico devem ser estudadas a frm de se 
conduir pela ocorrencia ou nao de celulas tumorais viaveis. 
Caso haja capta 9 ao de contraste nestas massas, indica-se a 
retirada cirurgica. 

E necessario cuidado na avaliaqao de linfonodos mediasti¬ 
nais, pois a ocorrencia de linfonodos que apresentam alta cap- 
ta 9 ao de FDG tambem esta presente na tuberculose ganglionar, 
denominada escrofulose. Devido k sua caracteristica de pro- 
cesso inflamatdrio, a capta 9 ao desse contraste tambem e grande 
nesta afec 9 ao, ocasionando um resultado false-positivo. 
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Devido ao tipo de tecido encontrado no mediastino, as 
principais afec^oes relacionadas com este espa^o sao tumores, 
cistos e doemjas da aorta; lesoes raras podem ser observadas, 
como, por exemplo, mediastinite cronica esclerosante. 

Com rela^o aos tumores do mediastino, e possivel situa-los 
em 3 regioes distintas, de acordo com a sua origem. 

► Tumores do mediastino anterossuperior. Este grupo esta represen- 
tado por timoma, tumores de celulas germinativas, linfomas e 
como diagnostico diferencial o bocio mergulhante, apesar de 
este nao ser necessariamente uma neoplasia, mas deve sempre 
ser lembrado devido a sua posi<;ao nesta regiao e frequencia. 

O timoma (Figura 48.1) e a neoplasia maligna mais fre- 
quente desta regiao. Embora, na literatura medica, possa ser 
deserito tambem em sua versao benigna, ele e compreendido 
sempre como um cancer. Esta neoplasia pode apresentar 
varias sindromes paraneopldsicas como miastenia gravis, que 
& a mais encontrada, aplasia de medula, slndrome de Cushing 
e h ip ogamaglobul inemi a. 

Os tumores de celulas germinativas ocorrem nesta regiao 
de maneira primaria, e nao metastatica. Em razao da deficien- 
cia da migra^ao das celulas da borda urogenital para a pelve 
durante o desenvolvimento embrionario, que irao tardia- 
mente originar testkulo e ovario, estas se fixam no mediastino, 



Figura 48.1 Imagem axial de tomografia computadorizada de torax, mos- 
trando massa no mediastino anterior (timoma). 



Figura 48.2 Imagem axial de tomografia computadorizada de torax com 
massa mediastinal (teratoma). 


podendo ocasionar tumores nesta regiao. O tumor de celula 
germinativa mais comum e o teratoma (Figura 48.2), que tern 
uma caracteristica importante: ocorrencia de estruturas prove- 
nientes dos 3 folhetos embrionarios (ectoderma, mesoderma e 
endoderma). Os teratomas denominados maduros sao os mais 
frequentes e com maior incidencia em adultos jovens. 

Os linfomas sao relativamente comuns no mediastino, 
sendo que os linfomas Hodgkin sao mais frequentes. Dentre 
estes, o tipo esclerosante nodular predomina e apresentam-se 
como massas lobuladas e bem circunscritas. 

O bocio mergulhante (Figura 48.3), apesar de nao ser pri- 
mariamente um tumor, faz diagnostico diferencial com os 
tumores do mediastino devido a sua apresenta^ao nos exa- 
mes radiologicos. Na radiografia de tbrax, nota-se um alar- 
gamento no mediastino superior bastante sugestivo, even- 
tualmente com desvio da traqueia. A tomografia de torax 
evidencia com bastante nitidez o tecido tireoidiano, que se 
apresenta mais real^ado em razao da intensa capta^ao do 
contraste iodado que se administra previamente ao exame. 



Figura 48.3 Imagem coronal de tomografia do torax, mostrando bocio 
mergulhante (seta). 
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Parte 7 


Sistema Respiratorio 



Figura 48,4 Imagem axial de tomografia computadorizada de torax mos- 
trando um cisto broncogenico (sefo). 


£ muito frequent e a ocorrencia de calcifica<;6es, vistas facil- 
mente na tomografia. 

► Tumores do mediastino medio. Os cistos benignos sao as lesoes 
que mais ocorrem no mediastino medio, seguidos peias linfa- 
denomegalias. Os cistos benignos sao de origem broncogeni- 
ca, de duplica^ao esofagica (Figura 48.4) e cistos pericardicos 
(Figura 48.5). A tomografia de torax apresenta grande acura- 
cia no diagnostico destas lesoes. 

As linfadenomegalias podem ter origem maligna (linfomas 
ou metastases) e inflamatoria (tuberculose, histoplasmose, lin- 
fadenomegalia reacional pos-pneumonia, sarcoidose). Esses 
linfonodos estao tipicamente localizados ao redor da arvore 
traqueobronquica, esofago ou janela aortopulmonar. 

► Tumores do mediastino posterior. As lesoes predominantes do me¬ 
diastino posterior sao os tumores neurogenicos, benignos ou 
malignos, que geralmente se originam dos nervos intercostais 
ou da cadeia simpatica. Aqueles que se originam dos nervos 



Figura 48.5 Imagem axial de tomografia computadorizada de torax mos- 
trando cisto peric&rdico. 



Figura 48,6 Imagem axial de tomografia computadorizada de torax mos- 
trando um schwannoma (sefo). 


intercostais sao o schwannoma (Figura 48.6) e o neurofibro¬ 
ma e ambos podem evoluir para suas manifestagoes malig- 
nas. Quando se originam da cadeia simpatica, formam um 
espectro que vai desde lesdes benignas como o ganglioneuro¬ 
ma, passando pelo ganglioneuroblastoma, que ja se evidencia 
como maligno, ate o neuroblastoma (Figura 48.7), tumor alta- 
mente agressivo com grande incidencia na infancia (< 5 anos). 

A mediastinite cronica esclerosante e uma doen^a rara, 
oriunda da infecgao de linfonodos e tecidos mediastinais, 
principalmente por histoplasmose. No entanto, outras situa¬ 
tes como aspergiloma, mucormicose e criptococose podem 
causar essa afecgao. O processo cronico desencadeado por 
esses patogenos produz uma fibrose que evolui silenciosa- 
mente ate que surjam sintomas relacionados com a sindrome 
compressiva causada por este processo. Em geral, a compres- 
sao vascular e o processo inicial com ocorrencia de sindrome 
da veia cava superior. £ fundamental a realiza^ao de tomogra¬ 
fia computadorizada associada a biopsia do tecido mediastinal 
alterado para a confirmagao do diagnostico histoldgico. 



Figura 48.7 Imagem axial de tomografia computadorizada de torax mos- 
trando neuroblastoma. 
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Celmo Celeno Porn, Arnoldo Lemos Porto, Salvador Passi 
e Hugo Vargas Filho 


► Introdugao 


Para que o sistema circulatorio seja compreendido de 
maneira global, coloca-se em um extremo o cora^ao, cuja fun- 
9 ao e bombear o sangue para todo o organismo, e, no outro, 
a microcircula^ao, na qual ocorrem as trocas metabolicas, 
razao da propria existSncia deste sistema. Entre os extremos, 
estende-se uma intricada rede de vasos - arterias, arteriolas, 
veias e venulas - que serve de leito para o sangue. 

O coragao, principal estrutura do mediastino medio, e 
dividido em 2 partes - direita e esquerda - por um septo lon¬ 
gitudinal, orientado obliquamente. Cada metade consiste em 
2 camaras: os atrios, que recebem sangue das veias, e os ven- 
triculos, que impulsionam o sangue para o interior das arterias 
- aorta e pulmonar (Figuras 49 .1 e 49.2). 



Figura 49.1 Corte longitudinal do torax (A) e radiografia simples do torax 
em PA (B), sendo possivel visualizar a composi^ao da silhueta cardiaca. 
Ao=aorta; AP = arteria pulmonar; AD=atrio direito;VD=ventn'culo direito; 
VE = ventricuio esquerdo; VCS = veia cava superior. 
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Figura 49.2 A. Corte transversal do torax vendo-se a rela0o da parede 
anterior do ventnculo direito com a parede anterior do torax. B. Ecocar- 
diograma bidimensional, posito apical, vendo-se as 4 camaras cardiacas, 
os septos interatrial e interventricular e as valvas atrioventriculares. AD = 
atrio direito; AE = atrio esquerdo; VD = ventnculo direito; VE = ventnculo 
esquerdo; M - valva mitral; T = valva triciispide. 


O lado direito do cora^ao recebe o sangue venoso sistemico 
por intermedio das veias cavas - superior e inferior - que se 
conectam ao atrio direito; desse ponto, o sangue flui para o ven¬ 
tnculo direito, passando pela valva tricuspide, O sangue impul- 
sionado pela contraqao do ventriculo ultrapassa a valva pul- 
monar, chegando arteria pulmonar, que o distribui pela rede 
vascular dos pulmdes, para que seja oxigenado; retorna ao lado 
esquerdo do cora^ao pelas veias pulmonares que desaguam no 
atrio esquerdo. Desta tmara, dirige-se ao ventriculo esquerdo 
passando pela valva mitral. Por fim, ultrapassa a valva adrtica, 
alcan^ando a aorta, que constitui o inicio da circula^ao siste- 
mica, responsavel pela distribuiijao do sangue pelo corpo to do. 

O cora^ao e formado por 3 camadas: epitrdio, miocardio 
e endocardio. 

O epicardio ou pericardio visceral tem uma superficie 
mesotelial e uma camada serosa de tecido conjuntivo, fre- 
quentemente infiltrada de gordura. As arterias coronarias, res- 
ponsdveis pela irrigate do cora^ao, caminham pelo epicardio 
antes de chegar ao miocardio. O pericardio parietal e uma for¬ 
mate fibrosa, resistente e pouco elastica a distensao rapida, 
mas com capacidade de se distender lenta e gradualmente. Em 
condi^oes fisiologicas, existem no interior da cavidade peri- 
cardica cerca de 10 a 20 ml de liquido, quantidade suficiente 
para lubrifiear as superficies eontiguas do pericardio parietal 
e visceral. 

O miocardio apresenta como principal componente as 
fibras musculares cardiacas, sustentadas por um esqueleto de 
tecido conjuntivo, no qual se insere a musculatura. A espessura 


da parede & proportional ao trabalho executado pela camara. 
Assim, como os ventriculos trabalham mais que os atrios, suas 
paredes sao mais espessas. Por sua vez, a parede do ventriculo 
esquerdo e o dobro da do ventriculo direito, isto porque a 
pressao na aorta e muito superior h da arteria pulmonar. 

O endocardio, formado principalmente por uma camada 
endotelial, confere ao interior do cora$ao um aspecto liso e 
brilhante. 

Com relaqao k anatomia externa do cora^ao, descreve-se 
a face esterno costal, a diafragmatica ou inferodorsal, a 
esquerda, a por<jao apical ou apice e a basal ou base do coraqao 
(Figuras 49.1 e 49.2). 

A base do cora^ao e formada pelos atrios, que se situ am 
atras e acima dos ventriculos. O atrio esquerdo e a estrutura 
mais posterior do cora^ao, localizando-se & esquerda e atras 
do atrio direito. O atrio direito situa-se a direita e um pouco 
mais anteriormente com relate ao esquerdo. As veias cavas 
e as pulmonares penetram no corato pela sua base. O atrio 
direito frequentemente esconde o tronco da aorta. 

Os atrios e os ventriculos sao separados pelo sulco atrioven¬ 
tricular, que e bem marcado posteriormente, mas, na face 
anterior, 6 interrompido pela aorta e pelo tronco da pulmonar. 

O apice corresponde & ponta do corato e e constituido do 
ventriculo esquerdo, que mantem contato direto com o gradil 
costal no nivel do 5° espa^o intercostal esquerdo, na maioria 
das pessoas. Esta particularidade anatomic a e importante, 
pois, por meio da inspeto e da palpa^ao do choque da ponta 
do ventriculo esquerdo, muitas conclusoes clinicas podem ser 
tiradas, no que se refere a dilatatpao e/ou hipertrofia desta cavi¬ 
dade. 

A face esternocostal e formada principalmente pelo ven¬ 
triculo direito, que constitui a parte mais anterior do coraqao, 
Levando em considerate essa informagao, e facil compreen- 
der o motivo pelo qual o crescimento do ventriculo direito 
provoca abaulamento da face anterior do torax, principal¬ 
mente em crianqas, nas quais o arcabougo toracico ainda nao 
se tomou rigido (Figura 49.2). 

A face esquerda do corato e formada pelo ventriculo 
esquerdo, o qual produz uma impressao na face medial do 
pulmao esquerdo. 

A face diafragmatica ou inferodorsal, formada por ambos 
os ventriculos, repousa sobre o centro tendineo do diafragma. 

£ importante ressaltar que o tamanho, o formato e a posi¬ 
to do corato variant de individuo para individuo e tamb 6m 
em um mesmo individuo, em funto da idade, da respirato, 
do biotipo e da posi^ao, 

► Idade. 0 corato do retm-nascido e da crianga e menor que 
o de uma pessoa adulta, mas, em propor^ao ao tamanho do 
torax, parece ser maior, alem de ter um formato mais globo- 
so. Sua posito e mais transversal que no adulto e, por isso, a 
ponta do corato situa-se pelo menos um espago intercostal 
acima. 

► Respira^ao. Os movimentos e a posito do diafragma sao im- 
portantes fatores com rela^ao ao formato e a posito do co¬ 
rato, em consequencia da insert o do pericardio no centro 
tendineo do diafragma. Durante a respirato tranquila, difi- 
ciimente percebem-se modificates na posito do corato; no 
entanto, a inspirato profunda, o corato desce e gira para a 
direita, ficando mais vertical e mais estreito. Em decorrencia 
disso, o batimento da ponta desloca-se para baixo e para den- 
tro. O inverso ocorre na expirato profunda e o batimento do 
apice pode, entao, situar-se no 3° ou no 4“ espa^o intercostal. 

► Biotipo. Nos indivfduos longilxneos (altos e del gad os), o co¬ 
rato assume uma posito vertical, semelhante a observada 
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durante a inspiragao profunda; nos brevillneos, o coragao se 
horizontaliza; nos mediolineos, o coragao assume uma po- 
sigao intermediary, verticalizando-se durante a inspiragao 
profunda e horizontalizando-se na expiragao profunda (ver 
item Biotipo ou tipo morfologico no Capitulo 9, Exame Fisico 
Geral). 

► Posi^ao do paciente. Quando o paciente assume a posigao dei- 
tada, o coragao desloca-se para cima e para tras, ficando hori- 
zontalizado. Tal modificagao deve-se, principalmente, a eleva- 
gao do diafragma. 

Em decubito lateral direito, o choque da ponta desloca-se 
para tras, afastando-se da parede anterior do torax, o que toma 
o batimento do apice mais diffcil de ser percebido, 

► Anatomia 

■ Musculatura cardfaca 

As fibras musculares cardiacas dispoem-se em camadas e 
feixes complexos. A musculatura dos atrios e dos ventriculos 
e separada, sendo o sistema de condugao o responsavel pela 
conexao entre elas. A musculatura atrial consiste em feixes 
superficiais e profundos, alguns restritos a um dos atrios, 
enquanto outros atravessam o septo interatrial. 

Cora relagao a musculatura ventricular, ha 2 grupos prin¬ 
cipals de laminas miocardicas: uma superficial, espiral; outra 
profunda, constritora. As fibras de uma lamina orientam-se 
obliquamente com relagao as da outra. A lamina constritora, 
mais espessa no ventriculo esquerdo, comprime o ventriculo 
como um punho cerrado. A contragao das fibras profundas 
determina uma diminuigao no diametro dos 6stios mitral e 
trieuspide, pois as fibras musculares atuam como esffncteres. 
O sentido da contragao das fibras, da via de entrada para a via 
de saida, e o responsavel pelo direcionamento do fluxo sanguf- 
neo. Isso torna possivel compreender por que, mesmo quando 
ha lesao da valva mitral com refluxo de sangue para o atrio 
esquerdo, a maior parte do fluxo sangufneo vai para a aorta 
e nao para o atrio esquerdo, durante a contragao ventricular. 

Outro aspecto que merece registro e o fato de o coragao 
sofrer uma torgao durante a sfstole, em virtu de do arranjo 
espiralado dos feixes musculares superficiais. 


■ Aparelhosvaivares 

O coragao dispoe de 4 aparelhos valvares: no lado esquerdo, 
um atrioventricular (mitral) e um ventriculoaortico (abrtico); 
no lado direito, um atrioventricular (trieuspide) e um ven- 
triculopulmonar (pulmonar) (Figura 49.3). 

As valvas atrioventriculares consistem em um an el fibroso 
que circunscreve o bstio atrioventricular, as cuspides, as cor¬ 
doalhas tendineas e os musculos papilares. As cordoalhas 
tendineas, inseridas nas margens livres das cuspides, evitam 
sua eversao. As que se inserem na face ventricular assegu- 
ram sua firmeza e a reforgam. Cad a valva atrioventricular 
e constituida de cuspides, cujas bases se prendem ao anel 
fibroso. No lado esquerdo ha 2 cuspides e, no direito, 3; dai a 
denominagao de trieuspide. As faces atriais das cuspides sao 
lisas, de modo a facilitar a passagem da corrente sangufnea, 
enquanto as faces ventriculares sao anfractuosas em conse- 
quencia da insergao das cordoalhas tendineas, que colabo- 
ram no seu fechamento. 

As valvas semilunares da aorta e das arterias pulmonares 
estao situadas nas origens desses vasos. Cada uma apresenta 
3 cuspides, as quais consistem em tecido fibroso, avascular, 
recoberto em cada face pela fntima. 

Os espagos existentes entre as cuspides e as paredes dos vasos 
sao os seios aortico e pulmonar, respectivamente. As arterias 
coronirias nascem nos seios abrticos direito e esquerdo. 

■ Irrigate do coragao 

O coragao e irrigado pelas arterias coronarias, direita e 
esquerda (Figura 49.4). Ja a drenagem do sangue venoso e feita 
por numerosas veias, as quais desembocam diretamente nas 
camaras cardiacas ou se unem para formar o seio coronario, 
tributario do atrio direito. 

A arteria coronaria direita nasce no seio aortico direito e 
dirige-se neste mesmo sentido, ramificando-se, no primeiro 
segmento, para o ventriculo direito. O primeiro destes ramos 
irriga o cone arterial; um ramo marginal, relativamente cons- 
tante, desce ao longo do ventriculo direito na diregao do apice. 
A arteria do nb sinusal frequentemente se origina nesta altura. 
A medida que prossegue em seu trajeto, a arteria coronaria 
direita fomece ramos para o dtrio e para o ventriculo, ambos 
direitos, e quando eta alcanna o sulco interventricular poste- 



Valvas semilunares pulmonares 
■ Anterior 
* Direita 
Esquerda 


Arteria pulmonar 


Aorta 


Valva mitral 
- Cuspide anterior 
• Cuspide posterior 


Valvas semilunares aorticas 

• Direita 

• Esquerda 

• Posterior 


Vatva trieuspide 

• Cuspide septal 

• Cuspide anterior 

- Cuspide posterior 


Anet fibroso 


Figura 49.3 Aparelhos valvares do coragao. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 
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Ramos da arterta coronaria direita 

S - Septal 
C - Ramo do cone 
VA - Ventricular anterior 
M - Marginal 
AV - Ramo do r>6 AV 
OP - Oescendente posterior 
VP - Ventricular posterior 


Ramos da arterta coronaria esquerda 

OA - Oescendente anterior 
CX - Circumflex a 
S - Septais 
AV - Atrioventricular 
M - Marginal 
D - Diagonal 
L - Lateral 




Arteria coron&ria esquerda 


Figura 49.4 Arterias corortarias. 


rior, da origem ao ramo que recebe o nome deste sulco, per- 
correndo-o ate o apice. A arteria que supre o no atrioventricu¬ 
lar, habitualmente, origina-se na primeira por^ao do ramo 
interventricular posterior, tambem denominado descendente 
posterior. 

A arteria coronaria esquerda nasce no seio aortico esquerdo 
e, apos curto trajeto, divide-se no ramo circunflexo e no ramo 
interventricular anterior ou descendente anterior. A descen¬ 
dente anterior, que pode ser considerada continua^ao direta 
da coronaria esquerda, corre pelo sulco anterior ate o apice 
do cora^ao, suprindo ambos os ventriculos e grande parte do 
septo interventricular. 

O ramo circunflexo vasculariza a pori^ao adjacente do 
ventriculo esquerdo, por meio de 2 ramos principals - 
atrioventricular e marginal. Em aproximadamente metade 
dos casos, a arteria do no sinusal origina-se deste ramo 
atrioventricular. 

Nao ha uma linha nitida de demarca^ao entre as areas nutri- 
das pelas arterias coronarias, havendo inumeras varia^oes. 
Em geral, a disposi^ao e a seguinte: a arteria coronaria direita 
nutre o ventriculo direito (exceto a por^ao esquerda da parede 
anterior), a por<jao direita da parede posterior do ventriculo 
esquerdo e parte do septo interventricular. A arteria coronaria 
esquerda irriga a maior parte do ventriculo esquerdo, parte do 
ventriculo direito e a maior parte do septo interventricular; ela 
i preponderate, isto 6, destina-se a dreas comparativamente 
maiores que as da coronaria direita. 

■ Inervagao do coragao 

O cora^ao e inervado por fibras nervosas autonomas que 
incluem fibras sensoriais oriundas dos nervos vagos e dos 
troncos simpaticos. As celulas ganglionares que constituem 
os plexos intraraurais do sistema parassimpatico localizam-se 
nos atrios, perto dos n6s sinusal e atrioventricular e nas vizi- 
nham~as das veias cavas. As fibras musculares destes nos, em 
virtude da fun^ao que exercem, sao ricamente inervadas; ja 
as fibras musculares cardlacas sao desprovidas de terminates 
parassimpdticas, pois sao ativadas pelo sistema especffico de 
condu^ao. Por sua vez, as terminates simpaticas atingem os 
nos sinusal e atrioventricular e as fibras musculares miocar- 
dicas. 


O sistema simpatico constitui o componente ativador do 
sistema de comando, provocando aumento da frequencia 
cardiaca e da contratilidade miocardica, enquanto o sistema 
parassimpatico, por inibir o sistema de comando, diminui a 
frequencia cardiaca. As fibras simpaticas originam-se do 1° 
ao 4 e segmento toracico da medula espinal (Tl-15), fazendo 
sinapse nos ganglios cervicais e toracicos. As fibras p6s-gan- 
glionares sao levadas ao corato pelos ramos cardiacos cervi¬ 
cal e toracico do tronco simpatico. As fibras pre-ganglionares 
parassimpaticas sao conduzidas por ramos dos nervos vagos 
e fazem sinapse com as celulas ganglionares do cora^ao. As 
fibras p6s-ganglionares de ambos os sistemas inervam os nos 
sinusal e atrioventricular (Figura 49.5A). 

Os vasos coronarianos sao ricamente inervados por fibras 
nervosas autonomas, principalmente simpaticas, fato rele- 
vante para a compreensao dos fenomenos espasticos dessas 
arterias, muito valorizados na fisiopatologia dos quadras cli- 
nicos de isquemia miocdrdica. 

As fibras sensoriais constitufdas de terminators livres, que 
estao no tecido conjuntivo do corato e na adventfcia dos 
vasos sangufneos, sao responsaveis pela condu^ao do estimulo 
d oloroso. Dirigem-se ao tronco simpatico toracico e ao tronco 
cervical na altura do ganglio cervical medio, penetrando na 
medula espinal pelas 4 primeiras raizes dorsais toracicas. 

A estimula^ao simpatica pela norepinefrina produz 
aumento na frequencia cardiaca e na contratilidade miocar¬ 
dica. O estimulo parassimpatico mediado pela acetilcolina 
reduz a frequencia e a contratilidade. Alem disso, varios recep- 
tores no arco adrtico e nos seios carotideos enviam informa¬ 
tes sobre a pressao arterial ao centro cardiovascular medular 
no cerebro. A integrate de informatoes possibilita perfeito 
atendimento das necessidades de O, e nutrientes de todos os 
6rgaos (F’igura 49.8). 

- Sistema de formagao e condugao do estimulo 

O estimulo origina-se no no sinusal, tambem denomi¬ 
nado sinoatrial ou de Keith-Flack; progride na dire^ao do 
no atrioventricular por meio dos tratos internodais (anterior, 
medio e posterior) e na direqao do atrio esquerdo pelo feixe de 
Bachmann (um dos ramos da bifurcato do trato internodal 
anterior); alcanna o n6 atrioventricular ou de AschofF-Tawara, 
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Parassimpatico 
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No sinusal 
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Figura 49.5 A atividade eletrica do cora<;ao depende do sistema excitocondutor, com os nos sinusal e atrioventricular, feixe de His, ramos direito e es¬ 
querdo com suas subdivides e rede de Purkinje, mas e necessario eonsiderar as influencias do sistema nervoso simpatico e parassimpatico. 


sofrendo atraso em sua transmissao, necessario para que a 
contra^ao atrial se complete antes da ventricular; rapida- 
mente percorre o feixe de His, seus ramos direito e esquerdo 
e suas subdivides, para finalmente chegar a rede de Purkinje 
(Figura 49.5A e B), 

A regiao do n6 atrioventricular e de suas vizinhamjas atriais 
e hisianas da-se o nome de jungao atrioventricular por apre- 
sentar caracteristicas anatomofisiologicas comuns, compreen- 
dendo 3 zonas: proximal (atrionodal), intermediaria (nodal 
propriamente dita) e distal (n6-hisiana). 

ires tipos especiais de celulas podem ser identificadas 
neste sistema: celulas P (P d epacemaker), encontradas nos nds 
sinusal e atrioventricular, nos feixes internodais e no tronco 
do feixe de His, a elas atribuindo-se a funijao de marca-passo; 
celulas de transi^ao, assim chamadas por apresentarem mor- 
fologia que as aproxima tanto das celulas P como das fibras 
musculares contrateis, que sao celulas condutoras, observadas 
nos nos sinusal e atrioventricular, em que sao mais numerosas 
que as celulas P; celulas de Purkinje, presentes nos n6s sinusal 
e atrioventricular, nos feixes internodais e no feixe de His e em 
seus ramos, e que constituem o ponto de uniao entre as celulas 
de transi^ao e o resto da musculatura, proporcionando rapida 
condu^ao do estimulo. 

Tal constituipao torna possivel ao sistema excitocondutor 
a formapao e a condupao do estimulo necessario para a exci- 
tapao das fibras musculares e consequente contrapao miocar- 
dica. 

Cumpre ressaltar que a atividade eletrica do corapao sofre 
influencias humorais e nervosas, por meio do sistema neuro- 
vegetativo, e isso e essencial para que o organismo mantenha 
seu equilibrio fisiologico interno e exerpa adequadamente suas 
interapoes com o meio ambiente. 

A influencia reguladora do sistema nervoso autonomo e 
exercida sobre to das as propriedades do corapao - automa- 
tismo, condutibilidade e excitabilidade - bem como sobre a 
contratilidade do miocardio. 


► Fisiologia 

■ Bioquimica da contra^ao cardiaca 

A celula cardiaca e constituida de miofibrilas, nucleo, sar- 
coplasma, sarcolema, discos intercalares, mitocondrias e reti- 
culo sarcoplasmatico. 

As miofibrilas sao compostas de varias unidades, funcio- 
nalmente autonomas, denominadas sarcomeros, os quais 
representam as unidades contrateis do musculo cardiaco. Os 
sarcomeros contem 2 tipos de filamentos, ambos de estrutura 
proteica - actina ou filamento delgado e miosina ou filamento 
espesso. 

Dois outros tipos de proteinas moduladoras - troponina 
e tropomiosina - participam dos fenomenos que envolvem 
a actina. A troponina age como receptora de calcio em nivel 
molecular, enquanto a tropomiosina recobre os pontos de aco- 
plamento do sistema miosinico. 

A contrapao da celula cardiaca e, em essencia, o resultado 
da junpao de varios sistemas actinomiosinicos, cujo meca- 
nismo biofisico basico e o deslizamento da actina sobre a 
miosina. No entanto, para que se processem essas junpoes, e 
fundamental uma complexa cadeia de reapoes bioquimicas 
desencadeadas pela estimulapao eletrica das celulas cardiacas. 

A energia necessaria para ativar o sistema actinomiosinico 
provem do rompimento das ligapoes da adenosina trifosfato 
(ATP). O enriquecimento desses fosfatos depende do meta- 
bolismo aerobico, processado no interior das mitocondrias e 
sarcoplasma, os quais, por sua vez, estao na dependencia da 
integridade das celulas e de adequado suprimento sanguineo 
ao miocardio pelas arterias coron&rias. 

O elemento ionico fundamental na contrapao cardiaca e o 
calcio, pois a elevapao do teor de calcio livre no interior do 
sarcomero resulta em sua interapao com a troponina, etapa 
essencial da serie de fenomenos que culminam na contrapao 
da miofibrila. 
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■ Propriedades fundamentals do coragao 

As propriedades fundamentals do coragao sao: cronotro- 
pismo ou automaticidade, batmotropismo ou excitabilidade, 
dromotropismo ou condutibilidade e inotropismo ou contra - 
tilidade. 

A automaticidade e a propriedade que tern as fibras que 
provocam estimulos espontaneamente, ou seja, sem necessi- 
dade da inerva<;ao extrinseca. Esta propriedade e dada pelas 
celulas P, cujo automatismo & maior conforme mais altas esti- 
verem no sistema excitocondutor; por essa razao, embora exis- 
tam celulas P em outros pontos, o estimulo normalmente se 
origina no no sinusal. As celulas P de “estates” mais baixas 
sao mantidas em regime de supressao, pois, em sua passagem, 
o estimulo nascido nas por^oes mais altas as excita antes que 
originem um impulso. Ocorrendo lesao em qualquer parte 
do sistema, assume o comando da estimulogenese a ‘ esta^ao” 
situada imediatamente abaixo, com uma frequencia de impul¬ 
ses gradativamente menor. Em condi?oes normais, formam-se 
de 60 a 100 estimulos por minuto no n 6 sinusal, 40 a 50 na 
jun^ao atrioventricular e menos de 40 na por^ao His-Purkinje. 

A excitabilidade e a propriedade que as fibras apresentam 
de iniciar um potencial de at^ao em resposta a um estimulo 
adequado. 

A condutibilidade 6 a propriedade das fibras de conduzir e 
transmitir is celulas vizinhas um estimulo recebido. 

A automaticidade (cronotropismo) e a excitabilidade (bat¬ 
motropismo) sao englobadas sob a denomina?ao de automa¬ 
tismo, e a condutibilidade (dromotropismo) e chamada de 
condu^ao, respondendo, tais propriedades, pela manuten^ao 
do ritmo normal, Ocorrendo perturba<;ao na formagao e/ou 
na condu^ao do estimulo, altera-se o ritmo normal, acarre- 
tando as arritmias por transtorno do automatismo, da condu- 
9 §o ou de ambos. 

Outra propriedade do cora^ao e a contratilidade, que 6 a 
capacidade de responder ao estimulo eletrico com uma ati- 
vidade mecanica, representada pela contra^ao miocardica, 
razao de ser do proprio orgao. 

- Cklo cardiaco 

Para que seja possivel compreender os fenomenos esteto- 
acusticos, e necessario bom conhecimento dos eventos que 
constituem o ciclo cardiaco. 

O trabalho mecanico do cora<~ao utiliza 2 variaveis: volume 
de sangue e pressao. A contragao das fibras miocardicas deter- 
mina eleva$ao da pressao intracavitaria; seu relaxamento, de 
mo do inverso, induz queda pressorica. 

Em um dado momento do ciclo cardiaco, ocorre repouso 
eletrico e mecanico do cora^ao. A partir dai, reconstituimos a 
sequencia de fatos que o compoem, tomando como exemplo o 
lado esquerdo do cora^ao (Figura 49.6). 

Neste momento, fim da diastole {coraqao n D 8 da Figura 
49.6), os folhetos da valva mitral estao semiabertos; entre- 
tanto, pouca ou nenhuma quantidade de sangue passa por 
eles. Isso se deve i pequena diferen^a pressorica entre o atrio 
e o ventriculo esquerdo - tal fase se denomina enchimento 
ventricular lento. 

O no sinusal emite um novo estimulo que vai excitar os 
atrios, cuja musculatura se contraira a seguir. Como conse- 
quencia da contra^o, havera redu^ao do volume interno do 
atrio esquerdo e eleva^ao concomitante do nivel pressdrico 
dessa cavidade, que resultara na impulsao do sangue para o 
ventriculo esquerdo. Ressaltam-se os seguintes pontos: ( 1 ) 


a eleva<;ao da pressao atrial corresponde a onda A do atrio- 
grama; ( 2 ) as valvas atrioventriculares se afastam amplamente 
para possibilitar o afluxo de sangue para o ventriculo, man- 
tendo-se semicerradas ap 6 s; (3) a eleva^ao da pressao atrial 
6 seguida de aumento da pressao ventricular, a qual se deno¬ 
mina pressao diastolica final do ventriculo (Pd 2 ou Pdf); (4) 
a participa?ao da contra^ao atrial no enchimento ventricular 
situa-se em torno de 20 a 30% do volume sanguineo total. 

O estimulo eletrico passa pela jun^ao atrioventricular, dis- 
tribui-se pelo feixe de His e pela rede de Purkinje, passando a 
excitar a musculatura ventricular. Devidamente despolarizada, 
esta se contrai e eleva a pressao ventricular ate alcan^ar e ultra- 
passar o nivel pressorico intra-atrial, que, por sua vez, comeija 
a decrescer. Neste momento, ocorre o fechamento dos folhetos 
da valva mitral (cora^ao n° 1 da Figura 49,6), constituindo este 
fenomeno o principal componente da l a bulha cardiaca. 

A pressao ventricular elevada impulsiona para cima a 
face ventricular da valva mitral, provocando um transitb- 
rio aumento da pressao dentro do atrio esquerdo que se tra- 
duz graficamente pela onda C do atriograma. Em seguida, 
prossegue o relaxamento muscular do atrio, acompanhado, 
obviamente, de queda da pressao dentro dessa cavidade. Este 
momento corresponde ao colapso X da curva atrial. 

A crescente tensao da parede ventricular produz eleva- 
<;ao da pressao intraventricular. O ventriculo acaba por se 
constituir em uma cavidade fechada, pois as valvas mitral e 
aortica estarao momentanea e concomitantemente cerradas. 
Tal fase e chamada contra^ao isovolumetrica (cora^ao n Q 1 da 
Figura 49.6). 

Quando a pressao intraventricular supera a pressao 
intra-abrtica, abrem-se as valvas sigmoides aorticas, ini- 
ciando-se a eje<;ao ventricular (cora^ao n° 2 da Figura 49.6). 

A eje<;ao ventricular se divide em 3 fases: rapida, lenta e 
protodiastole de Wiggers. 

Nesta fase do ciclo cardiaco, devem ser real^ados os 
seguintes eventos: ( 1 ) a ampla comunicaqao entre ventriculo 
esquerdo e aorta causa um gradiente de pressao em torno de 
5 mmHg, nivel suficiente para manter a eje^ao sanguinea; (2) 
a constitui^ao elastica da aorta e propria para receber sangue 
sob grande impacto pressdrico; (3) a velocidade de eje^ao ven¬ 
tricular b maior que a saida de sangue do sistema capilar para 
as venulas. Dai resulta dilata^ao da raiz da aorta, acompanhada 
de estimula^ao dos pressorreceptores localizados nas paredes 
deste vaso. Por a^ao dos centres bulbares, aos quais chegaram 
os estimulos captados pelos barorreceptores, sera instalada 
uma vasodilata^ao periferica que, por sua vez, vai facilitar a 
saida de um volume de sangue igual ao que aflui 4 aorta; (4) 
a queda da pressao intraventricular para nivel inferior ao da 
aorta propicia o fechamento das sigmoides aorticas, que vai 
se constituir no primeiro componente da 2 a bulha cardiaca 
(cora^ao n Q 3 da Figura 49.6). 

Neste momento, find a a fase sistblica do ciclo cardiaco, 

O periodo de relaxamento isovolumetrico tern inicio com 
a 2- bulha e se acompanha de decrescimo da pressao intraven¬ 
tricular. 

Durante a diastole ventricular, o afluxo de sangue para o atrio 
esquerdo procedente dos pulmoes, associado a recuperaqao do 
tonus do miocardio atrial, resulta na eleva^ao passiva da pressao 
intra-atrial. Esse fenomeno corresponde ao ramo ascendente da 
onda V da curva atrial (cora^ao n° 4 da Figura 49.6). 

A ocorr^ncia de queda da pressao intraventricular ao 
mesmo tempo em que ocorre eleva 9 ao da pressao atrial favo- 
rece a abertura da valva mitral (pico maximo da onda V), 
iniciando o esvaziamento do atrio esquerdo. E um fenomeno 
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Figura 49.6 Correlates das pressoes do cora^ao esquerdo com as bulhas cardlacas, com o eletrocardiograma e com o fechamento e a abertura das 
valvas aortica e mitral. 


passivo, o que nao impede de haver um enchimento rapido 
desta cavidade, com chegada de apreciavel volume de sangue, 
aproximadamente 75% do volume diastdlico de sangue do 
ventriculo. Este momento corresponde ao colapso Y da curva 
atrial, e tal fase da diastole e denominada enchimento ven¬ 
tricular rapido (cora^ao n° 5 da Figura 49.6). 

Merecem destaque os seguintes fatos: (1) durante o enchi¬ 
mento ventricular, o relaxamento dessa cavidade continua a 
se processar ate que o tonus do miocardio volte ao normal 
e passe a oferecer resistencia a novo aporte sanguineo; (2) a 
saida de grande volume sanguineo do atrio esquerdo para o 
ventriculo esquerdo determina um declinio da pressao atrial 
responsdvel pelo colapso Y da curva atrial; (3) a mais baixa 
pressao intraventricular durante a diastole e chamada pressao 
diastolica inicial (Pdl ou Pdi). 

Os folhetos da valva mitral, amplamente abertos durante 
a fase de enchimento ventricular rapido, colocam-se em 


posi<;ao semiaberta no fim dessa fase, devido a pequena dife- 
ren^a de pressao entre o atrio e o ventriculo esquerdos. Este 
pequeno gradiente de pressao reduz de modo significativo o 
afluxo sanguineo. £ a fase de enchimento ventricular reduzido 
{cora<;ao n° 6 da Figura 49.6). A fase diastolica termina com o 
periodo de contra^ao atrial {cora^ao n- 7 da Figura 49.6). 

Neste momento, o coratjao volta a hear momentaneamente 
em repouso eletrico e mecanico, ate que um novo estimulo 
provocado pelo no sinusal reinicie a sequencia de fenomenos 
que constituem o ciclo cardiaco. 

A compreensao do ciclo cardiaco torna-se mais facil se 
acrescentarmos algumas observa^oes relativas ao funciona- 
mento de ambos os ventriculos (Figura 49.7); 

• Os niveis de pressao no lado direito do cora<;ao sao mais 
baixos que no lado esquerdo. A explicaqao de tal diferen^a 
esta no fato de a resistencia pulmonar ser inferior a resis- 
tdneia do sistema arterial periferico 
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■ A valva mitral se fecha antes da tricuspide, isto porque, 
no lado esquerdo, sao mais abundantes as ramiftca^oes do 
sistema His-Purkinje, o que propicia a chegada mais pre- 
coce do estimulo eletrlco a musculatura. Assim, a sistole 
do ventriculo esquerdo se inicia ligeiramente antes da do 
ventriculo direito 

■ Apesar de o ventriculo direito iniciar sua contra^ao mais 
tarde que o esquerdo, seu esvaziamento come^a antes. Isso 
ocorre porque a pressao ventricular direita ultrapassa a 
pressao intrapulmonar mais rapidamente do que o faz o 
ventriculo esquerdo com rela^ao a pressao intra-aortica 

■ No entanto, o ventriculo esquerdo completa sua ejeqao 
antes do ventriculo direito. Isso porque o nivel pressorico 
intra-aortico, sendo mais alto que o intrapulmonar, faz com 
que haja uma inversao do gradiente de pressao mais pre- 
coce no lado esquerdo do cora<;ao 

• Assim, a 2 3 bulha sera formada por 2 componentes normal- 
mente audiveis - aortico e pulmonar ocorrendo primeiro 
o componente aortico 


■ A inspira^ao aumenta a negatividade da pressao toracica e 
acentua a pressao abdominal, determinando maior afluxo 
de sangue ao ventriculo direito. Tal fato retarda a sistole 
do ventriculo direito, separando os componentes aortico e 
pulmonar da 2 a bulha (desdobramento fisiolbgico) 

■ Inversamente, a expira^ao aumenta a pressao positiva 
pulmonar, promovendo maior chegada de sangue ao ven¬ 
triculo esquerdo, retardando sua sistole. Agora, os 2 com¬ 
ponentes tendem a se aproximar mais. 

Fases sistolica e diastolica do cido card taco 

As fases sistdlica e diastdlica do ciclo cardiaco podem ser 
divididas da seguinte maneira: 

■ Sistole 

° Periodo de contra^ao isovolumetrica 
& Periodo de eje<;ao ventricular 

■ ejefao rapida 

■ eje^ao lenta 

■ protodiastole de Wiggers 
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Figure 49.7 Curvas de pressoes nos 2 lados do coragao, mostrando: a contra^ao do atrio direito come;a um pouco antes da contragao atrial esquerda; 
a contra^ao do ventriculo esquerdo comeca e termina antes da do ventriculo direito, resultando dai que o componente mitral (M) da 1 3 bulha precede 
o componente tricuspide (T], e o componente aortico (A) da 2 s bulha precede o pulmonar (P). 
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■ Diastole 

° Periodo de relaxamento isovolu metric o 

° Periodo de enchimento ventricular 

■ rapido 

■ lento 

° Periodo de contragao atrial. 

Secre;ao hormonal do coratfo 

O fator atrial natriur&ico (FAN), um hormonio sintetizado 
nos atrios, dispoe de potentes propriedades natriureticas. Sua 
secregao esta relacionada com o volume sanguineo no atrio, 
admitindo-se como mecanismo estimulador o estiramento da 
parede atrial. 

0 FAN desempenha importante papel na homeostasia ao 
promover a excregao urinaria de sodio em virtude de efeito 
sobre a vasodilatagao renal, inibindo a secregao de aldosterona 
pelas suprarrenais; alem disso, inibe tambem a liberate de 
renina. 

'l'odas essas agoes buscam manter um volume sanguineo 
adequado para as necessidades do organismo. Dai se ve que 
a participagao do coragao nao fica restrita aos mecanismos 
hemodinamicos comandados por estimulos pressdricos e 
volumetricos. 

Distribuigao do sangue pelo organismo 

Como mostra a Figura 49.8, a distribuigao do sangue bom- 
beado pelo coragao e diferente para cada orgao ou sistema, 
variando estes valores em diferentes situates fisioldgicas 
- exercicio, por exemplo bem como em conduces patold- 



Figura 49.8 Diagrama da circulagao mostrando as porcentagens do debito 
cardiaco distribuidas para diferentes sistemas organicos. 


gicas. Os mecanismos neuro-humorais exercem papel funda¬ 
mental no controle da distribuigao do sangue pelo organismo. 

Todo complexo cardiovascular com suas caracteristicas 
especificas (sistema muscular contratil, aparelhos valvares, 
irrigagao coronariana, sistema de condugao) tern como fina- 
lidade transportar oxigenio e nutrientes as celulas de todo o 
organismo, promover a remogao de residuos metabolicos 
celulares e tambem possibilitar a relagao entre orgaos de siste¬ 
mas diversos ao tornar possivel a troca de hormonios e, conse- 
quentemente, tambem reagoes neuro-hormonais para que se 
mantenha, em ultima analise, a homeostase. 

Essa fungao basica, feita por meio da circulagao, acarreta 
uma atividade complexa intensa e regulada por fatores diver¬ 
sos, tanto extrinsecos como intrinsecos, possibilitando todas 
as adaptagoes de fungao que venham a ser necessarias para 
manter-se equilibrio na condigao de saude ou de doenga, 

Toma-se como base para o entendimento, pelo aspecto car¬ 
diovascular, d essas fungoes a distribuigao do fluxo circulatorio 
(debito cardiaco), conforme diagrama (Figura 49.8). 

Sabe-se que o volume sanguineo que flui individualmente 
para um 6rgao deve-se a diferenga de pressao entre o sistema 
arterial e venoso que supre o orgao e que, por sua vez, mesmo 
na variagao dos niveis de pressao que ocorrem no exercicio, 
alimentagao ou mesmo estresse de qualquer ordem, a altera- 
gao desses volumes ocorre pela variagao da resistencia vascular 
do orgao. 

A maior ou menor resistencia vascular esta relacionada 
com as pequenas arterias e arteriolas do orgao, que por meio 
de suas constrigoes ou dilatagoes seriam entao as responsa- 
veis pela maior parte das mudangas do debito circulatdrio no 
6rgao. Obviamente, e necessaria uma maneira de compensa- 
gao para que o debito possa ser aumentado em algum orgao 
sem detrimento de outro, e ai temos entao as fungoes relacio- 
nadas com os hormonios pelos estimulos neuro-humorais. 

As particularidades de cada tecido em cada 6rgao sao 
capazes de produzir localmente diversos tipos de substancias 
vasoativas e em proporgdes diferenciadas para cada um destes 
6rgaos, 

Para exemplificar, vejamos esquematicamente o que ocorre 
por ocasiao de um exercicio fisico: inicialmente, sabe-se que 
o aumento do debito cardiaco & variavel em razao da idade, 
condicionamento fisico, postura e outros fatores, mesmo 
ambientais. 

A ffequencia cardiaca e o volume sistdlico sao alterados 
pela situagao de exercicio fisico e tem uma relagao ja dife- 
renciada entre individuos treinados e nao treinados, uma vez 
que as modiiicagoes do volume sistdlico e da resposta de fre- 
quencia serao diversas para um mesmo exercicio; no entanto, 
seguindo nesse estimulo de exercicio, ocorrera um aumento 
da atividade adrenergica simpatica nos vasos de resistencia 
(pequenas arterias e arteriolas) em orgao s nao envolvidos e 
que, por sua vez, tambem serao diferenciados para os distintos 
orgaos (rins diferentes de musculos). 

Tomemos como exemplo os musculos: enquanto ocorre 
este fendmeno de aumento de resistencia em vasos de 
musculos nao envolvidos, aumenta o debito para os musculos 
comprometidos no exercicio, por vasodilatagao simpatica e 
por autorregulagao (fatores locais do 6rgao). No organismo 
em geral, a pressao sistolica eleva-se, mas a media e a pressao 
diastolica mantem-se ou ate mesmo sofrem pequenos decres- 
cimos; a resistencia arterial diminui consideravelmente. Entao 
a combinagao entre a vasodilatagao dos musculos envolvidos 
e o acr^scimo de atividade dos mesmos e da efetividade das 
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bombas abdominais e toracicas promove um aumento do 
retorno venoso que contribui para a eleva^ao do debito. 

Enquanto isso ocorre, 6rgaos e vasos “reservatorios” 
(especialmente ba^o e veias) promovem aumento de volume 
sanguineo disponivel para o coraqao, o que significa aumen- 
tar a disponibilidade para os tecidos diretamente relacionados 
com a atividade jfisica. 

No exercicio moderado (em situa^oes mais intensas, isso se 
altera em graus diferentes), nota-se que o debito para as coro- 
narias e musculos aumenta enquanto o fluxo cerebral e man- 
tido; no territdrio esplancnico e renal, e diminuido. 

Assim, no exerdcio, se evidencia uma descarga adrenergica 
generalizada e que e neutralizada e ate abolida em determina- 
dos drgaos por alteratpbes locais relacionadas com secretes 
vasodilatadoras, altera^oes de gases e at£ pelo mesmo nivel de 
acidez local. 

Pode-se perceber, portanto, o relacionamento entre drgaos 
diversos do corpo humano por meio do cora^ao e da circu¬ 
late e a complexidade de seus mecanismos tanto sistemi- 
cos como locais, utilizando atividades mecanicas sistemicas 
{abdome, torax), constritoras e dilatadoras (vasos), atividades 
metabolicas locais (pH, P 0> ) e neuro-hormonais (atividades 
adrenergicas). 


► Grandes vasos 

Sob a denomina^ao de “grandes vasos" estao englobadas a 
aorta, a arteria pulmonar e as veias cavas, superior e inferior. 

A aorta, principal arteria da grande circula<;ao, divide-se 
em aorta ascendente, arco ou crossa da aorta e aorta descen- 
dente. O segmento da aorta descendente situado no torax 
denoraina-se aorta toracica. Do ponto de vista patologico, a 
ponpao inferior da aorta toracica se junta a parte proximal da 
aorta abdominal, constituindo a aorta toracoabdominal, que 
vai ate a origem das arterias renais. O segmento que fica abaixo 
£ denominado aorta abdominal infrarrenal (Figura 49.9). 

A aorta e uma arteria elastica, sendo sua camada media 
constituida, em grande parte, de laminas de tecido elastico; 
sua elasticidade diminui com a idade. 

As paredes da aorta ascendente e do arco da aorta contem 
celulas barorreceptoras em conexao com os centros vasomo- 
tores do tronco encefalico, por meio do nervo vago. A estimu- 
la^ao desses receptores, pelo aumento da pressao intra-adrtica, 
determina uma rea^ao reflexa, manifestada por queda da pres¬ 
sao arterial e diminui^ao da frequencia cardiaca. 

A aorta ascendente, situada no mediastino medio, tern 
sua origem na raiz da aorta, apos o que se dirige para cima 
e para a direita, ate a altura do angulo esternal. Continua-se 
com a crossa da aorta, que se dirige para a esquerda, ventral- 
mente situada com rela^ao a traqueia. Dai, orientando-se para 
tras e para baixo, contorna para cima o bronquio esquerdo, a 
esquerda da traqueia e do esbfago. A maior parte da crossa da 
aorta situa-se no mediastino superior, atras da por^ao inferior 
do manubrio esternal. 

Os ramos principals da crossa da aorta sao: tronco braqui- 
cefalico, arteria carotida esquerda e arteria subclavia esquerda. 

O tronco braquicefalico, primeiro ramo do arco, subdi- 
vide-se nas arterias subclavias e carotida comum direita, no 
nivel da articula^ao esternoclavicular direita. 

A arteria pulmonar emerge do ventriculo direito, diri- 
gindo-se para cima e para a esquerda, logo se bifurcando em 


Arco 

ascendente 


Arco aortico 



Arco 

descendente 


Aorta 

toracoabdominal 


Aorta 

abdominal 

infrarrenal 


Figura 49.9 Segments^ao da aorta (Cooley, 1986). 


2 ramos principals - arteria pulmonar direita e arteria pulmo¬ 
nar esquerda - uma para cada pulmao. 

O tronco da arteria pulmonar constitui o arco medio da 
silhueta cardiaca, podendo essa arteria ser analisada na 
radiografia simples do tdrax, mas inacessivel ao exame fisico 
(Figura 49.1). 

As grandes veias da cavidade toracica - cava superior e 
cava inferior - apresentam paredes delgadas e, na adventlcia, 
musculatura lisa disposta longitudinalmente. 

A veia cava superior, situada 4 direita da aorta descendente, 
recebe a veia dzigos e desemboca no atrio direito. A cava 
superior e formada pela confluSncia das veias braquicefalicas 
direita e esquerda, as quais, por sua vez, sao formadas pela 
uniao das veias subclavias e jugular. 

Em individuos normals, as veias apresentam-se colab adas, 
quando situ adas acima do piano do atrio direito, e turgidas, 
quando estao abaixo desse piano. Na verdade, pode haver dis- 
creta turgencia venosa na base do pesco^o por conta da pres¬ 
sao venosa, constituida, em condi^oes normals, de 10 a 15 cm 
de agua. 
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Exame Clinico 

Celmo Ceieno Porto, Arnaldo Lemos Porto, Salvador Rassi 
e Paulo Cesar Brandao VeigaJardim 


► Introduce) 

O exame clinico continua sendo o elemento fundamental 
para o diagnbstico das enfermidades do cora 9 ao, Alias, os exa- 
mes complementares surgidos nos ultimos anos refor 9 aram 
a importancia do metodo clinico, pois a cada dia fica mais 
evidente que a indica 9 ao e a interpreta 9 ao de qualquer desses 
exames so trazem beneficios para o paciente se o medico dis- 
puser de dados clinicos. 


► Anamnese 

No raciocinio diagnostico, sao importantes todos os ele- 
mentos de identificacpao, os antecedentes pessoais e familiares, 
os habitos de vida, as condi<~oes socioeconomicas e culturais 
do paciente. 

Com rela 9 ao a idade, nas crian 9 as e jovens, predominam as 
anomalias congenitas e os episodios iniciais da molestia reu¬ 
matica; a doen 9 a de Chagas e a hipertensao arterial sao mais 
ffequentes dos 20 aos 50 anos de idade; a doenga arterial coro- 
nariana - angina de peito e infarto agudo do miocardio - e 
mais comum acima da quinta decada de vida, apesar de apare- 
cer cada vez mais precocemente. 

Quanto ao sexo, as lesoes mitrais, especialmente a este- 
nose e o prolapso da valva mitral, ocorrem mais em mulheres 
jovens, enquanto a aterosclerose coronaria predomina no sexo 
masculino ate os 45 anos de idade; a partir desta idade, a inci- 
dencia vai se tornando igual em ambos os sexos. 

0 fator racial, avaliado basicamente pela cor da pele, pode 
ter interesse, como e o caso da anemia falciforme na ra 9 a 
negra. A hipertensao arterial, alem de ser mais ffequente nos 
negros, aparece em faixas etarias mais baixas e apresenta evo- 
lu 9 ao mais grave nestes individuos. 

A rela 9 ao entre a profissao e as enfermidades do cora 9 ao 
e indubitavel. Assim, nos pacientes cardiacos que exercem 
profissoes que exigem esfor 9 o fisico intenso, e mais frequente 
a ocorrencia de insuficiencia cardiaca. Por outro lado, as ati- 
vidades que se acompanham de estresse emocional ou que o 
provocam constituent urn fator importante no aparecimento 
de hipertensao arterial e cardiopatia isquemica. 

Ademais, e dever de to do medico avaliar o paciente do 
ponto de vista medico-trabalhista; ou seja, a avaIia 9 ao da capa- 
cidade ou incapacidade - parcial ou total - com rela 9 ao ao tra- 
balho faz parte das obriga 9 oes do medico. £ necessario adotar 
uma visao social da profissao medica, alargando seu campo 
de a 9 ao. Ai, entao, pode-se compreender a importancia das 


doen 9 as cardiacas, em especial com referenda as profissoes 
que exigem esfor 9 o fisico ou que impliquem risco. 

A naturalidade e o local da residencia relacionam-se com as 
doen<;as endemicas, salientando-se em determinadas regioes a 
alta incidSncia da doenqa de Chagas. 

Dentre os antecedentes pessoais, destacam-se a reiagao 
entre as infec 9 oes estreptococicas, principalmente da bueofa- 
ringe, e as lesoes orovalvares de etiologia reumatica. Estao bem 
comprovadas as rela 9 oes entre alimenta 9 ao rica em lipidios e 
aterosclerose, entre lesoes renais e hipertensao arterial e entre 
perturba 9 oes emocionais e manifesta 9 oes cardiovasculares de 
ansiedade e/ou depressao. 

A influencia de fatores geneticos pode ser avaliada pela 
analise dos antecedentes familiares, sendo indiscutivel sua 
importancia na hipertensao arterial essencial e na cardiopatia 
isqu&mica. 

Dentre os habitos de vida, destacam-se o tabagismo, o alco- 
olismo e o sedentarismo, relacionados com o aparecimento de 
aterosclerose e hipertensao arterial. 

As condi 9 oes socioeconomicas e culturais, as quais quase 
sempre estao associadas, tambem influem nas doen 9 as do 
coraqao. Assim, a molestia reumatica e mais frequente em pes- 
soas de renda mais baixa, seja em consequencia das mas con- 
didoes alimentares e habitacionais ou por falta de tratamento 
precoce e adequado das infec 9 oes estreptococicas. £ certo que 
as pessimas condi 9 oes das habita 9 oes rurais e da periferia das 
cidades estao entre as causas determinantes da endemia cha- 
gasica. 


► Sintomasesinais 

As doen 9 as do cora 9 ao manifestam*se por variados sinto- 
mas e sinais, alguns originados no proprio cora 9 ao, outros em 
diferentes orgaos nos quais repercutem com mais intensidade 
as altera 9 oes do funcionamento cardiaco. 

Serao analisados: dor cardiaca, palpitates, dispneia, tosse 
e expectora 9 ao, chieira, hemoptise, desmaio (lipotimia e sin- 
cope), altera 9 oes do sono, cianose, edema, astenia e posi 9 ao 
de edeoras. 

► Dor. Dor precordial nao e sinonimo de dor cardiaca, pois 
pode ter origem no cora 9 ao e em outros orgaos ou estruturas 
como pleura, esofago, aorta, mediastino, estomago e na pro¬ 
pria parede toracica (Quadro 50.1). 

A dor relacionada com o cora 9 ao e com a aorta compre- 
ende a de origem isquemica, a pericardica e a aortica. 

Os estimulos dolorosos originados em qualquer camada do 
cora 9 ao (miocardio, endocardio e, em menor propor 9 ao, no 
pericardio), na adventicia das artdrias coronarias e da aorta, 
passam pelo plexo cardiaco, penetram nos 4 ou 5 nervos sim- 
paticos toracicos superiores (sem exist^ncia de sinapse) por 
meio dos ramos comunicantes e vao ate os ganglios espinais 
correspondentes. 

As fibras nervosas aferentes que conduzem o estimulo 
doloroso transitam tambem pelos nervos cardiacos superior, 
medio e inferior, alcanqando as cadeias cervicais simpaticas. 
Seguem ate os ganglios cervicais inferiores e prime iro dorsal 
(estrelado), antes de passarem atraves dos ramos brancos ate 
as raizes dorsais. 

A maior parte das fibras sensoriais que nascem no cora- 
9 ao passa pelo ganglio simpatico cervical inferior e pelos 2 ou 
3 ganglios toracicos superiores. Os neuronios formam sinap- 
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Causas de dor toracica. 

Estrutura ou orgao 

Afectao 

Parede toracica 

Processos inflamatorios superficiais 

Lesdes trail maticas 

Distensao muscular 

Neoplasias osseas 

Espondiloartrose cervical e toracica 

Hernia de disco 

Compressoes radicu lares 

Neuralgia herpetica 

Dorsalgia 

Traqueia, bronquios, pulmoese pJeuras 

Traqueites e bronquites 

Neoplasias 

Pneumonias 

Embolia pulmonar 

Infarto pulmonar 

Cancer do pul mao 

Pleurites 

Pneumotorax espontaneo 

Traumatismos toracicos 

Cora^o e perkardio 

Angina de peito 

Infarto agudo do miocardio 

Prolapso da valva mitral 

Miocardiopatias 

Arritmias 

Perkardites 

Sindrome pos-cardiotomia 

Vasos 

Aneurisma da aorta toracica 

Disseqao aortica aguda 

Hipertensao pulmonar 

Esofago 

Esofagite de refluxo 

Espasmo do esofago 

Hernia hiatal 

Cancer do esofago 

Mediastino 

Tumores do mediastino 

Mediastinites 

Pneumomediastino 

Orgaos abdominars 

Ulcera peptica 

Cancer do estomago 

Colica biliar 

Colecistite 

Hepatomegalia congestiva 

Pancreatite 

Neoplasias do pancreas 

Esplenomegaiia 

Causa psicogenica 

Tensao nervosa 

Ansiedade e/ou depressao 

Sindrome do pSnico 


ses com neuronios de segunda ordem nos cornos superiores 
da medula espinal. 

Na avalia^ao semiologica da dor precordial, todas as 
caracteristicas sao importantes: localiza^ao, irradiaqao, cara- 
ter, intensidade, dura^ao, frequencia, fatores desencadeantes 
ou agravantes, fatores atenuantes e sintomas concomitantes, 
os quais podem preceder, acompanhar ou suceder a dor (ver 
Capitulo 7, Dor.) 


► Dor na isquemia miocardica. Admite-se que a dor de origem is- 
quemica seja em razao de hipoxia celular. Sempre que houver 
desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxigenio, vale di- 
zer, quando ha isquemia miocardica, ocorre estimula^ao das 
terminatedes nervosas da adventicia das arterias e do prdprio 
musculo por substancias quimicas liberadas durante a con- 
trar^ao. Nao se sabe se tais substancias sao produzidas somen- 
te durante a isquemia ou se sao metabolitos normais que se 
acumulam ate atingir concentrates capazes de determinar 
dor se houver inadequada irriga^ao sanguinea. £ provavel que 
as substancias que estimulam ou aumentam a excitabilidade 
das terminates nervosas sensoriais sejam o acido lactico, o 
potassio, as cininas, as prostaglandinas e os nucleotidios. 

A causa mais comum de isquemia miocardica e a ateroscle¬ 
rose coronaria, assumindo caracteristicas especiais na angina 
de peito e no infarto agudo do miocardio. 

As caracteristicas semioldgicas da dor cardiac a sao: 
Localiza^ao. Sendo o cora^ao embriologicamente uraa viscera de 
positjao mediana, a localiza^ao mais tipica e a retroesternal, 
podendo ser sentida a esquerda ou, mais raramente, a direi- 
ta da linha esternal. Pode ser restrita a uma pequena area ou 
ocupar toda a regiao precordial. Se a dor for percebida na pele 
ou em outras estruturas superficiais, e possivel afirmar que se 
origine na parede toracica. A dor perimamilar ou por debaixo 
do mamilo quase nunca e de causa cardlaca, podendo ser de 
origem emocional ou provocada por osteoartrite, distensao do 
estbmago ou do angulo esplenico. Dor nas articula^oes con- 
droesternais que piora a palpa^ao caracteriza a osteocondrite 
(sindrome de Tietze). 

IrracMaqao. A irradiate* da dor esta relacionada com sua inten¬ 
sidade; quanto mais intensa, maior a probabilidade de irra- 
diar-se. 

A dor por obstru^ao de uma arteria coronaria pode ter 
diversas irradiates: para os pavilhoes auriculares, maxilar 
inferior, nuca, regiao cervical, membros superiores, ombros, 
regiao epigastrica e regiao interescapulovertebral. 

Ca rater ou qualidade. A dor anginosa e quase sempre do tipo 
constritiva, tendo o paciente a sensa^ao de que algo aperta o 
torax ou a regiao retroesternal. Para caracteriza-la, o pacien¬ 
te leva a mao fechada ao peito. Costuma ser descrita como 
aperto, opressao, peso, queima^ao e suroca<;ao. Pode 
ter tamb^m a sensa^ao de no na garganta, como se se estivesse 
sendo estrangulado. Tal sensa^ao pode ser percebida nas areas 
de irradiate a o da dor como, por exemplo, impressao de aperto 
ou de um bracelete no bratjo. 

Outros tipos sao a dor em queima^ao ou ardencia no pre- 
cdrdio, formigamento ou facada, que podem ser expressoes da 
dor cardiaca. 

Durafao. A dura^ao da dor e importante para sua avalia^ao cli- 
nica. 

A dor da angina de peito tern dura^ao curta, em geral de 2 
a 3 min, raramente ultrapassando 10 min. Isso porque sua ori¬ 
gem e apenas hipoxia miocardica, sem altera<;ao necrobidtica. 

Na angina instavel, a dor e mais prolongada, chegando a 
durar 20 min, pois nesta sindrome ja ha altera^oes histologicas. 

No infarto agudo do miocardio, quando ocorrem altera- 
tes necroticas, a dor dura mais de 20 min, podendo chegar a 
algumas horas. 

Intensidade. A intensidade da dor varia de acordo com o grau 
de comprometimento isqueraico, podendo ser classificada em 
leve, moderada e intensa. 

Dor leve e quando o paciente a sente, mas nao se fixa nela, 
relatando-a, muitas vezes, como uma sensa^ao de peso ou des- 
conforto. 
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Dor moderada e quando incomoda bastante o paciente e 
agrava-se com os exercicios fisicos. 

Dor intensa e aquela que inflige grande sofrimento, obri- 
gando o paciente a ficar o mais quieto possivel, pois ele per- 
cebe que a dor se agrava com os movimentos ou pequenos 
esforgos. Acompanha-se de sudorese, palidez, angustia e sen- 
sa<pao de morte iminente. 

Fatores desencadeantes ou agrava ntes. A dor da angina de peito 
ocorre quase invariavelmente apos esforqo fisico, mas pode ser 
desencadeada por todas as condifdes que aumentam o traba- 
lho cardiaco, tais como emo^oes, taquicardia, frio ou apos re- 
feigao copiosa. No infarto agudo do miocardio, a dor costuma 
ter inicio com o paciente em repouso. 

A dor retroestemal, que ocorre apds vomitos intensos, 
deve-se a laceraqao da mucosa do segmento inferior do es6- 
fago. 

A dor tordcica, em consequencia das mudangas de decubito 
ou de movimentos do pescoqo, origina-se na coluna cervical 
ou dorsal (osteoartrite, hernia de disco). 

A dor retro esternal e epigastrica durante a deglutigao e cau- 
sada por espasmo esofagico ou esofagite. 

A dor que se agrava com a tosse pode ocorrer em virtude 
de pericardite, pleurite ou compressao de uma raiz nervosa. 
Fatores atenuantes da dor. O alivio da dor pelo repouso € uma das 
caracteristicas fundamentals da angina de peito. O uso de va- 
sodilatadores coronaries tambem faz a dor desaparecer. 

£ muito importante o tempo que a dor leva para desa¬ 
parecer apos uso de nitrato sublingual. Na angina de peito, 
a dor desaparece 3 ou 4 min apds; se levar maior tempo (5 
ou 10 min), provavelmente nao se trata de angina classics, 
podendo ser angina instavel. 

A dor da pericardite aguda pode ser amenizada ou cessar 
quando o paciente inclina o torax para frente ou o comprime 
com um travesseiro. 

Alguns pacientes com quadro anginoso e outros com enfer- 
midades gastrintestinais ou com ansiedade encontram alivio 
apds eructaqao ou eliminaqao de gases. 

Manifesta0es concomitantes. Precordialgia intensa, acompanhada 
de nauseas, vdmitos e sudorese ffia, sugere infarto agudo do 
miocardio. Dor precordial durante crise de palpitaqoes pode 
decorrer de isquemia provocada por taquiarritmia. 

► Dor de origem pericardica. A dor da inflamaqao do pericardio 
e mais aguda que a da angina de peito, localiza-se na regiao 
retroestemal junto do rebordo esternal esquerdo e irradia-se 
para o pescoqo e as costas. Pode ser do tipo “constritiva” 
“peso”, “opressao”, “queimaqao” e apresentar grande intensi- 
dade; costuma ser continua - durante varias horas nao se 
relaciona com os exercicios, agrava-se com a respiraqao, com 
o decubito dorsal, com os movimentos na cama, com a deglu- 
tiqao e com a movimentagao do tronco. O paciente tern algum 
alivio quando inclina o tdrax para frente ou ao se colocar na 
posicao genupeitoral. 

0 mecanismo provavel da dor da pericardite e o atrito entre 
as membranas ou uma grande e rapida distensao do saco peri- 
cardico por liquido. 

£ provavel que a irritaqao das estruturas vizinhas - pleura 
mediastinal, por exemplo - tambem participe do mecanismo 
da dor da pericardite. 

► Dor de origem aortica. Os aneurismas da aorta geralmente nao 
provocam dor, mas a disseeqao aguda da aorta determina qua¬ 
dro doloroso importante, com inicio subito, muito intensa, do 
tipo lancinante, de localizagao retroestemal ou face anterior 
do torax, com irradiagao para o pescoqo, regiao interescapular 
e ombros. Durante a crise dolorosa, o paciente fica inquieto 


- deita-se, levanta-se, revira-se na cama, adota posturas estra- 
nhas, comprime o torax com um travesseiro, tentando obter 
algum alivio. 

A separaqao das camadas da parede arterial, particular- 
mente da adventicia, com subita distensao das terminates 
nervosas ai situadas, estimula as terminates nervosas do 
plexo aortico, determinando a dor. 

Dorde origem psicogenica. A dor de origem psicogenica aparece 
em individuos com ansiedade e/ou depressao, podendo fazer 
parte da sindrome de astenia neurocircuiatdria ou “neurose 
cardiaca”. A dor limita-se a regiao da ponta do coragao, cos¬ 
tuma ser surda, persistindo por horas ou semanas e acen- 
tuando-se quando o paciente sofre contrariedades ou emoqoes 
desagradaveis, Nao esta relacionada com exercicios e pode ser 
acompanhada de hipersensibilidade do precordio. Nas crises 
de dor, ocorrem tambem palpitates, dispneia suspirosa, dor- 
mencias, astenia, instabilidade emocional e depressao. A dor 
alivia-se parcialmente com repouso, analgesicos, tranquilizan- 
tes e placebos. 

A preocupaqao que os pacientes com angina de peito ou 
que ja sofreram infarto agudo do miocardio tern com o cora- 
qao e tao grande, que eles se alteram emocionalmente com 
qualquer tipo de dor toracica. Em alguns, torna-se dificil dife- 
renciar a dor precordial isquemica da dor psicogenica. 

Explica-se este fato pelo signifkado simbolico do coraqao 
na cultura ocidental, considerado a sede do amor, das emo¬ 
tes e da propria vida. O conhecimento da existencia de 
uma lesao cardiaca ou o simples medo de ter uma doenqa no 
coraqao pode desencadear profundas alteragoes na mente de 
qualquer um de nos, pois, mais que o comprometimento ana- 
tomico deste 6rgao, o que nossa mente passa a alimentar e o 
receio, mas em nivel do inconsciente, em que adquire especial 
importancia o significado simbblico do coraqao. 

► Palpitates. Palpitates significant percepqao incomoda dos 
batimentos cardiacos, sendo relatadas pelos pacientes de di- 
ferentes maneiras, tais como “batimentos mais fortes”, “falhas”, 
“arrancos”, "paradas”, “tremor no coragao”, “coraqao deixando 
de bater”, “coraqao aos pul os”, akm de outras. 

Cumpre salientar que a percepqao incomoda dos batimen¬ 
tos cardiacos (palpitates) nem sempre signifies alteraqoes do 
ritmo cardiaco (arritmia) (Quadro 50.2). 

As palpitates sao contraqoes cardiacas mais fortes e mais 
intensas, lentas ou rapidas, ritmicas ou arritmicas, decorrentes 
de transtornos do ritmo ou da ffequencia cardiaca, incluindo 
todas as manifestaqoes de taquicardia, pausas compensadoras, 
aumento do debito cardiaco, estados hipercineticos, hipertro- 


Quadro 50.2 


Causa s de palpi tat o. 


Cardiacas 


* Arritmias 

• Insufrciencia cardiaca 

* Miocardites 

• Miocardiopatias 

Nao cardiacas 


• Hipertensao arterial 

• Hipertireoidismo 

• Anemia 

• Esfo^o ffsico 

• Emotes 

• Sindrome do panico 

• Toxicas {medicamentos, cafe, tabaco, drogas ilfeitas) 
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fia ventricular, inicio subito de uma bradicardia causada por 
bloqueio completo. 

As palpitates aparecem, tambem, em individuos normals, 
apos exercicio fisico ou emotes; das devem ser analisadas 
quanto a frequencia, ritmo, horario de aparecimento, mo do 
de instalato e desaparecimento, isto e, se tern inicio e termino 
subitos. Conv^m indagar, tambem, quanto ao uso de cha, cafe, 
refrigerantes h base de cola, tabaco e drogas, principalmente 
cocaina e anfetaminas. 

Ha 3 tipos principals de palpitates - as palpitates de 
esfor^o, as que traduzem altera^oes do ritmo cardiaco e as que 
acompanham os transtornos emocionais (Quadro 50.2). 

As palpitates de esfor^o ocorrem durante a execu^ao 
de esfor^o fisico e desap arecem com o repouso. Nos cardia- 
cos, tern o mesmo significado da dispneia de esforc^o, sendo 
comum ocorrerem conjuntamente. Tambem com relato as 
palpitates, £ necessario caracterizar a magnitude do esfor^o, 
habitualmente escalonado em grandes, medios e pequenos 
esfor^os. Na insuficiencia cardiaca, as palpitates, assim como 
a dispneia, iniciam-se de modo subito, logo ao se fazer um 
esfor^o fisico, e desaparecem com o repouso, de maneira gra¬ 
dual e lenta. De maneira geral, os pacientes relatam batimen- 
tos ritmicos, endrgicos e rapidos. 

As palpitates decorrentes de alteraqoes do ritmo cardiaco 
sao descritas pelos pacientes com expressoes ou compara- 
tes que possibilitam ao medico presumir o tipo de arritmia. 
Assim, o relato de “falhas”, “arrancos” e “tremor” indica quase 
sempre a ocorrencia de extrassistoles. Alias, nesta condi^ao, o 
paciente percebe mais o batimento pos-extrassistolico do que 
a contra to prematura, De outro modo, a sensa^ao de que o 
coraijao “deixa de bater” corresponde quase sempre a pausa 
compensadora. 

Extrassistoles “em salvas” sao descritas como “disparos do 
cora^ao”, com curta dura^ao. 

Quando t§m inicio e fim subitos, costumam ser indicativas 
de taquicardia paroxistica, enquanto as que apresentam inicio 
subito e fim gradual sugerem taquicardia sinusal ou estado de 
ansiedade. O relato de taquicardia com batimentos irregulares 
pode levantar a suspeita de fibrila^ao atrial. 

Alguns pacientes contam suas pulsates nas crises de pal¬ 
pitates e esta in forma to pode ser bastante util, pois uma 
frequencia cardiaca entre 100 e 150 bpm 6 mais comum na 
taquicardia sinusal, enquanto uma frequencia acima de 150 bpm 
levanta a possibilidade de taquicardia paroxistica. 

As palpitates constituem queixa comum dos pacientes 
com transtornos emocionais, podendo fazer parte, junta- 
mente com a precordialgia e a dispneia suspirosa, da sindrome 
de astenia neurocirculatoria ou neurose cardiaca, cuja origem 
reside nas agressoes emocionais sofridas nos primeiros anos de 
vida (castigo, medo, ameaqas) ou nas dificuldades e desajustes 
ocorridos na vida adulta, incluindo carencia afetiva, desajuste 
conjugal, problemas economicos, insatisfa^ao sexual. 

A perda de um membro da familia ou de um amigo por 
doen<;a do corato pode desencadear o quadro de astenia neu¬ 
rocirculatoria, principalmente em pacientes que soffem de 
ansiedade ou de depressao. Cumpre ressaltar que as palpitates 
de causa emocional costumam ser desencadeadas por agressoes 
emocionais e, muitas vezes, acompanham-se de sudorese, des- 
maio, dormeincias, alem de outros disturbios neurovegetativos. 
► Dispneia. Na linguagem leiga, a dispneia recebe a designate* 
de cansa^o, canseira, falta de ar, foie go curto, fadiga ou respi- 
raqao dificil. Primeiramente, e preeiso diferencia-la da astenia 
e da fatigabilidade, o que se consegue ao perguntar aos pacien¬ 
tes as caracteristicas de sua queixa. 


A dispneia e um dos sintomas mais importantes dos porta- 
dores de cardiopatia e significa a sensa^ao consciente e desa- 
gradavel do ato de respirar. Semiologicamente, apresenta-se 
de 2 maneiras: uma subjetiva, que £ a dificuldade respiratoria 
sentida pelo paciente, e outra objetiva, que se evidencia pela 
aceleraqao dos movimentos respiratorios (taquipneia) e pela 
participate* ativa da musculatura acessoria da respira^ao 
{musculos do pesco^o na inspira^ao e musculos abdominais 
na expiragao). 

A dispneia em paciente com lesao cardiaca indica conges- 
tao pulmonar, £ necessario ter em mente todas as principals 
causas de dispneia para que seja feito o diagnostico diferencial 
a partir de suas caracteristicas semiologicas (Quadro 50.3). 

A dispneia da insuficiencia ventricular esquerda apresenta 
caracteristicas quanto ao tempo de dura^ao, evolu<jao, relato 
com esfor^o e posito adotada pelo paciente. 

A analise da sua relato com es for 90 s deve levar em conta 
as atividades habitualmente exercidas pelo paciente. Deste 
modo, um trabalhador bra^al entende por exercicio pesado 
“algo” diferente do que £ entendido por uma pessoa de vida 
sedentaria. Uma anamnese adequada esclarece essas par- 
ticularidades. 

Os dados anamnesicos possibilitam reconhecer os seguin- 
tes tipos de dispneia: dispneia de esfor^o, dispneia de decubito 
(ortopneia), dispneia paroxistica noturna e dispneia periodica 
ou de Cheyne-Stokes. 

A dispneia de esfor^o e o tipo mais comum na insuficien¬ 
cia ventricular esquerda; conforme sua denominate, aparece 
quando 0 paciente executa esfor^o fisico. 

De conformidade com o tipo de exercicio, ela e classificada 
em dispneia aos grandes, medios e pequenos esfor^os. A dife- 
ren^a fundamental entre a dispneia de esfor^o de uma pessoa 
normal e a de um cardiopata esta no grau de atividade fisica 
necessario para produzir a dificuldade respiratoria. Assim, 
quando um cardiopata relata dispneia aos grandes esfor^os, 
significa que passou a ter dificuldade respiratoria ao execu- 
tar uma atividade que anteriormente realizava sem qualquer 


Quadro 503 


Causas de dispneia. 


* ObstTuto das vias respiratdrias superiores 

* Deformidade toracica (escolfose, cifoescoliose) 

* Lesoes traumaticas da parede do torax 

* Bronquites 

* Asmabronquica 

* Enfisema pulmonar 

* Pneumonias 

* Pneumoconiose 

- Micose pulmonar 

- Fibrose pulmonar 

- Neoplasias broncopulmonares 

* Embolia e infarto pulmonar 

- Derrame pleural 

- Atelectasia 

- Pneumotdrax 

* Tumores do mediastino 

- Estenose mrtral 

- Insuficiencia ventricular esquerda 

* Anemia 

* Obesidade 

- Ansiedade 
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desconforto. Por exemplo, subir escadas que antes era feito 
sem dificuldade passa a provo car falta de ar; alem disso, nao 
e capaz de andar depressa ou caminhar em uma rampa, exe- 
cutar trabalho costumeiro ou praticar um esporte para o qual 
estava treinado. 

A dispneia aos nkdios esforqos surge durante a reali- 
zat^ao de exercicios fisicos de intensidade mediana, tais como 
andar em local piano a passo normal ou subir alguns degraus, 
mesmo devagar. 

A dispneia aos pequenos esfor^os ocorre durante a pra- 
tica de exercicios fisicos de pequena magnitude, como tomar 
banho, trocar de roupa, mudar de posi^ao na cama. As vezes, 
a dispneia aparece mesmo sem o individuo realizar exercicios 
fisicos, bastando para desencadea-la apenas o ato de falar. 

A evolu^ao da dispneia de esfor^o da insuficiencia ven¬ 
tricular esquerda caracteriza-se por ser de rapida progressao, 
passando dos grandes aos pequenos esfor^os em curto periodo 
de tempo. Este tipo de evolu^ao a diferencia da dispneia que 
ocorre nas enfermidades pulmonares e nas anemias, condi- 
i; 6 es em que a dispneia agrava-se lentamente ou e estacionaria. 

A dispneia de decubito surge quando o paciente se poe na 
posi^ao deitada. Para minora-la, o paciente eleva a cabeqa e 
o torax, usando 2 ou mais travesseiros; as vezes, inconscien- 
temente, adota a posi^ao semissentada ao dormir. Em fase 
mais avangada, quando a dispneia se torna muito intensa, o 
paciente e for^ado a sentar-se na beira do leito (ortopneia), 
com as pernas para fora, quase sempre fletindo a cabeija para 
frente e segurando com as maos as bordas do colchao, para 
ajudar o trabalho da musculatura acessoria da respira<;ao. A 
causa da dispneia de decubito e o aumento da congestao pul- 
monar nesta posi<;ao pelo maior afluxo de sangue proveniente 
dos membros inferiores e do leito espllncnico. Este tipo de 
dispneia aparece tao logo o paciente se deita, o que a diferencia 
da dispneia paroxistica noturna. 

A dispneia paroxistica ocorre com mais frequencia a noite, 
justificando, por isso, a denominacpao de “dispneia paroxistica 
noturna”. Sua caracteristica principal consiste no fato de o 
paciente acordar com intensa dispneia, a qual se acompanha 
de sufoca<;ao, tosse seca e opressao toracica, sendo obrigado 
a sentar-se na beira do leito ou levantar-se da cama. Durante 
a crise dispneica, pode haver broncospasmo, responsavel pelo 
aparecimento de sibilos, cuja causa provavel e a congestao da 
mucosa bronquica. Nessas condi^oes, costuma ser chamada 
de asma cardiaca. Ao examinar o paciente durante a crise 
dispneica, nota-se pele ffia e palida, as vezes cianotica, torax 
expandido, sudorese e taquicardia. 

Nas crises mais graves de dispneia paroxistica noturna, 
alem da intensa dispneia, ha tambem tosse com expectora^ao 
espumosa - branca ou rosada -, cianose, respira^ao ruidosa 
pela ocorrencia de sibilos e estertores. Este conjunto de sinto- 
mas e sinais caracteriza o edema agudo do pulmao. 

Os pacientes que apresentam falencia ventricular esquerda 
aguda, como a causada por um infarto agudo do miocardio, 
ou que t£m uma obstru^ao no nivel da valva mitral - estenose 
mitral - sao os mais propensos a desenvolver um quadro de 
edema agudo do pulmao. 

Isso se da devido ao aumento da pressao no atrio esquerdo, 
que ocorre nessas 2 afectjoes, que se transmite as veias pul¬ 
monares, tal como em um sistema de vasos comunicantes, 
aumentando a pressao nos capilares pulmonares e ocasio- 
nando transudaqao de liquido para o intersticio, que, se ocor- 
rer rapidamente, configura o quadro de edema agudo do pul¬ 
mao. 


A dispneia periodica ou de Cheyne-Stokes caracteriza-se 
por perfodos de apneia, seguidos de movimentos respira- 
tdrios, superficial a principio, mas que se tornam cada vez 
mais profundos, ak chegar a um maximo; depois, diminuem 
paulatinamente de amplitude ate uma nova fase de apneia, 
apds o que se repetem os mesmos fenomenos. As pausas de 
apneia tem dura^ao variavel de 15 a 30 segundos, podendo 
alcan^ar ate 60 segundos. Quando isso acontece, o enfermo 
apresenta-se em estado de torpor, sonolento ou inconsciente, 
as pupilas se contraem (miose), podendo aparecer cianose ao 
termino da fase de apneia. 

A dispneia periddica surge de preferencia nos portadores 
de enfermidades cardiovasculares, destacando-se hipertensao 
arterial, insufickncia ventricular esquerda e doen<;a arterial 
coronariana, mas aparece, tambem, em pacientes com afec- 
96 es do tronco cerebroespinal, hipertensao intracraniana, 
hemorragia cerebral, uremia, intoxicagao por barbituricos ou 
mornna. 

Crian<;as sadias e pessoas idosas podem apresentar, durante 
o sono, este tipo de respira^ao. 

Q mecanismo de respira<;ao periodica e o seguinte: durante 
a fase de apneia, ocorre uma gradativa diminuigao da ten¬ 
sao de 0 2 junto com aumento da tensao de C0 2 . A tensao de 
C0 2 passa a aumentar progressivamente ate estimular o cen¬ 
tra respiratorio. A estimula^ao subita e en^rgica deste cen- 
tro, decorrente da hipoxemia e do aumento do C0 2 , produz 
a hiperpneia, que, por sua vez, determina queda no nivel de 
C0 2 e aumento da oxigena^ao arterial, chegando a um nivel 
em que sao insuficientes para estimular o centra respiratorio, 
0 qual deixa de emitir estimulos que provoquem movimentos 
respiratdrios. Isso dura certo periodo de tempo ate que se alte- 
rem novamente os niveis de 0 2 no sangue. 

Todos os tipos de dispneia que aparecem na insufici&ncia 
ventricular esquerda acompanham-se de eleva^ao da pres¬ 
sao nos varios segmentos do leito vascular pulmonar, que e 
secundaria ao aumento de pressao no atrio esquerdo. A pres¬ 
sao elevada nas veias e nos capilares pulmonares provoca tran- 
suda^ao de liquido para o espaqo intersticial, resultando na 
congestao pulmonar. Assim, a congestao pulmonar e a causa 
basica da dispneia dos pacientes com cardiopatia. 

Considerando que os pulmoes situam-se em uma cavidade 
circunscrita por paredes osteomusculares com capacidade 
Umitada de expansao, sera facil compreender que o aumento 
de liquido nos pulmoes determina redu^ao do seu conteudo 
aereo, da capacidade pulmonar total e da capacidade vital. 

Alem disso, o aumento da reple^ao vascular provoca uma 
rigidez do parenquima pulmonar que diminui sua expansibi- 
lidade, constituindo um import ante fator na fisiopatologia da 
dispneia cardiaca. 

Cumpre ressaltar, ainda, que o edema intersticial e a con¬ 
gestao pulmonar cronica desencadeiam uma prolifera^ao 
difusa do tecido conjuntivo que tambem diminui a expansi- 
bilidade pulmonar; sua diminui^ao, por sua vez, aumenta 0 
esforqo respiratorio e reduz a reserva ventilatoria, tanto a expi- 
ratdria como a inspiratdria. 

Nota-se, finalmente, que o edema intersticial e a fibrose 
decorrente da congestao dificultam progressivamente a difu- 
sao dos gases no nivel da membrana alveolocapilar. 

A dispneia dos cardiacos costuma estar associada k taquip- 
neia, em consequencia da diminui<;ao da expansibilidade pul¬ 
monar e da exalt at; ao do reflexo de Hering-Breuer, em virtude 
de intensos impulsos aferentes vagais originados no paren¬ 
quima pulmonar congesto. 
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Quadra 50.4 


Classifica^ao dos cardiopatas de acordo com a capacidade funcional do cora^ao (NYHA). 


Classe [ 


Pacientes com doen;a cardiacs, porem sem iimitapo de atividade fisica. A atividade fisica ordinaria nao provoca dispneia, fadiga exagerada, 
paipita^ao e nem angina de peito 


Classe II Pacientes com doen;a cardiaca e que apresentam alguma limitagao as atlvidades fisicas. Estes pacientes sentem-se bem em repouso, mas a 

atividade fisica comum provoca dispneia, fadiga, palpitagao ou angina de peito 

Classe III Pacientes com doen{a cardiaca e que apresentam acentuada timita^ao nas atividades fisicas. Eles se sentem bem em repouso, pordm pequenos 

esforgos provocam dispneia, fadiga, palpitate ou angina de peito 

Classe IV Pacientes com doen^a cardiaca e que sao inca pates de exercer qualquer atividade fisica. Os sintomas de dispneia, fadiga, palpitapo ou angina de 

peito existem mesmo em repouso e se acentuam com qualquer atividade 


O trabalho exagerado da museulatura respiratdria com 
maior consumo de oxigenio tambem contribui para o aumento 
das incuisdes respiratorias. 

Tal 6 a importancia da dispneia nos cardiopatas que a ava- 
lia^ao da capacidade funcional destes pacientes costuma ser 
feita tomando-a como principal referenda ao lado da fadiga 
e das palpitates. Segundo os criterios da New York Heart 
Association (NYHA), a capacidade funcional dos cardia- 
cos pode ser escalonada em 4 classes, conforme se ve no 
Quadra 50.4. 

► Tosse e expectorant). A tosse & um sintoma frequence na 
insuficiencia ventricular esquerda, constituindo um mecanismo 
de valor na manuten^ao da permeabilidade da arvore traqueo- 
bronquica nos casos em que houver aumento de secretes. 

£ um ato reflexo que se inicia por uma inspira^ao profunda 
a qual se segue o fechamento da glote, com apraxima^ao 
das cordas vocais, que determina grande retento de ar nos 
pulmoes. Posteriormente, ocorre uma brusca contrato da 
museulatura expiratoria, em especial dos musculos da parede 
abdominal, com deslocamento do diafragma em sentido 
ascendente, o qual se contrai violentamente. 

A tosse da insuficiencia ventricular esquerda e seca e mais 
intensa a noite, podendo ser muito incomoda. 

Sua causa e a congestao pulmonar; por isso, ela quase sem- 
pre esta associada a dispneia. 

No edema pulmonar agudo, a tosse acompanha-se de 
expectora^ao espumosa de cor rosea. 

Nos aneurismas da aorta, pericardite e grande dilatato do 
atrio esquerdo, podem ocorrer acessos de tosse por compres- 
sao bronquica, irritat^ao do vago ou do ramo recorrente. 

Expectorate e o produto eliminado por intermedio da 
tosse, procedente das vias respiratorias. Cumpre notar que as 
crian^as nao conseguem eliminar o escarro e, por isso, elas o 
deglutem, eliminando-o, as vezes, pelo vomito. 

A expectorat;ao dos pacientes com insuficiencia ventricu¬ 
lar esquerda e do tipo serosa, de pouca consistency, contain 
aree rica em albumina, que lhe confere aspecto espumoso, 
podendo ser abundante. 

Sua principal causa e o edema agudo pulmonar. Como o 
liquido que inunda os alveolos nao e formado unicamente por 
plasma, pois content hemacias, a expectorate pode adquirir 
aspecto hemoptoico. 

A congestao pulmonar torna este orgao campo propicio 
para implantato de infec^ao bacteriana. Deste modo, a ocor- 
rencia de expectorate mucopurulenta - de cor amarelada ou 
esverdeada - deve despertar a suspeita de bronquite ou bron- 
copneumonia. 

A expectorate de sangue nos pacientes cardiacos pode 
decorrer dos seguintes mecanismos: passagem de globulos 
vermelhos de vasos pulmonares congestos para os alveolos, 
como ocorre no edema pulmonar agudo; ruptura de vasos 


endobronquiais dilatados, que fazem conexao entre a circu¬ 
late venosa bronquica e a pulmonar, como acontece na este- 
nose mitral; e necrose hemorragica dos alveolos, nos casos de 
infarto pulmonar. 

No diagnostico diferencial da tosse e da expectora- 
to, devem entrar varias afect^s do sistema respiratorio 
(Quadra 50.5) (ver Capitulo 39, Exame Clinico). 

► Sibilancia,(hieiraou chiado. Sibilancia, chieira, chiado ou “pieira”, 
como costumam dizer os pacientes, significa o aparecimento 
de um ruido junto com a respira<^ao, a qual quase sempre se 
torna dificil. Este chiado traduz a passagem de ar, em alta ve- 
locidade, atraves de vias respiratorias estreitadas. A ausculta, e 
possivel encontrar expira<;ao prolongada e sibilos. 

O sibilo £ um som musical, continue, pralongado, predo- 
minantemente expiratorio, e pode ocorrer tambem durante 
a inspirato. Este ruido e mais frequente na asma bronquica, 
na bronquite cranica e no enfisema pulmonar; contudo, pode 
ocorrer na dispneia paroxistica noturna e na asma cardiaca, 
quando a congestao pulmonar se acompanha de broncospasmo. 



Causas de tosse. 


* Adenoides 

* Sinusites 

* Amigdalftes 

* Faringites 

* Laringites 

* Traqueftes 

* Bronquites 

* Bronquiectasias 

* Asma bronquica 

* Pneumonias 

* Abscesso pulmonar 

* Pleurites 

* Tuberculose pulmonar 

* Cancer do pul mao 

* Embolia pulmonar 

* Infarto pulmonar 

* Pneumoconiose 

* Megaesofago 

* Refluxo gastresofagico 

* Insuficiencia ventricular esquerda 

* Estenose mitral 

* Corpos estranhos 

* Tumores do mediastino 

* Irritate do canal auditive extemo 

* Tensao nervosa (tosse psicogenica) 

* Medicamentos (inibidores da ECA) 
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A expira^ao prolongada e os sibilos da insuficiencia ven¬ 
tricular esquerda sao produzidos por edema da mucosa bro- 
nquica, que e a causa do estreitamento das vias respiratorias. 
Outro mecanismo provavel e a broncoconstri^ao reftexa. 

Para o diagndstico diferencial entre asma bronquica e 
asma cardiaca, destacam-se os seguintes elementos: a asma 
cardiaca costuma surgir na posi^ao deitada e melhora quando 
o paciente senta-se ou fica de pe, sendo acompanhada por 
taquicardia, ritmo de galope e estertores finos nas bases pul- 
monares; na asma bronquica, a dispneia nao e aliviada pela 
mudan^a de posi^ao, os sibilos sao disseminados e predomi- 
nam sobre os estertores. No exame clinico do paciente como 
um todo, encontram-se dados que possibilitam este diagnos- 
tico diferencial, Caso persistam duvidas, a radiografia simples 
do tbrax e um recurso de grande valor, pois torna possivel evi- 
denciar a congestao pulmonar, que e o substrato anatomopa- 
tologico principal da asma cardiaca, enquanto, na asma bron¬ 
quica, encontra-se hiperinsufla^ao pulmonar. 

► Hemoptise. Hemoptise e a expectora<;ao ou elimina^ao de san- 
gue pelas vias respiratdrias, procedente da traqueia, dos bron- 
quios ou pulmoes (Quadro 50.6). 

Considera-se hemoptise a elimina^ao de mais de 2 m£ de 
sangue, podendo, em certas situates, ser grande o volume de 
sangue, chegando a ser fatal em alguns casos. 

Os pacientes costumam relatar este sintoma com a expres- 
sao “escarrar sangue”, mas eventualmente se referem como 
“vomito de sangue”. Uma investiga^ao correta impedira con- 
fund i-la com o verdadeiro vomito de sangue, ou seja, a hema- 
temese. 

A hemoptise pode ser precedida de sintomas prodromicos, 
tais como calor retroesternal, prurido na laringe e sensa^ao de 
gosto de sangue na boca. 

A present a de sangue vermelho vivo, rutilante, arejado, sem 
restos alimentares, cuja elimina^ao acompanha-se de tosse - 
ainda que, as vezes, a hemoptise possa desencadear acessos de 
nauseas possibilita distinguir a hemoptise das hemorragias 
provenientes do nariz (epistaxe), da laringe, das gengivas e do 
trato gastrintestinal (hematemese). 

O sangue proveniente do trato gastrintestinal - esbfago, 
estomago e duodeno - pode ser eliminado como sangue vivo, 
do mesmo modo que ocorre nas varizes esofagicas, ulcer a pep- 


Quadra 50.6 


• Tuberculose 

• Bronquites 

• Bronquiectasias 

• Pneumonias 

• Micoses pulmonares 

• Abscesso pulmonar 

• Cancer dopulmao 

• Traumatismo toracico 

• Embolia pulmonar 

• Infarto pulmonar 

• Fistula arteriovenosa 

• Ooengas hemorragicas 

• Estenose mitral 

• Insuficiencia ventricular esquerda 

• Leucemias 

• Corpo estranho 

• Medicamentos (anticoagulante) 


tica, gastrites agudas e neoplasias, ou como sangue coagulado, 
“digerido” e de cor escura (podendo ter aspecto de “borra de 
cafe”). Na hematemese, os sintomas prodromicos sao as nau¬ 
seas e o mal-estar epigastrico. 

Suas caracteristicas semiologicas proporcionam pistas que 
viabilizam esclarecer se a causa £ uma doen^a cardiaca ou pul¬ 
monar. Assim, quando hemoptise e acompanhada de expecto- 
ra<;ao espumosa e rosea, a causa e edema pulmonar agudo por 
insuficiencia ventricular esquerda; expectora^ao “cor de tijolo” 
indica pneumonia pneumocbcica; raias de sangue recobrindo 
grumos de muco aparecem nas bronquites e nas hemorragias 
das neoplasias bronquicas; sangue escuro, misturado com 
expectora^ao mucosa, com o aspecto de “geleia de framboesa”, 
e observado no infarto pulmonar e na pneumonia necrosante; 
hemoptise volumosa com sangue vivo, brilhante, rutilante, 
indica ruptura de vasos bronquiais. 

Mesmo em pacientes com enfermidade cardiaca, e necessa- 
rio fazer o diagnostico diferencial com bronquiectasia, tuber¬ 
culose e carcinoma bronquico, pois hemoptise ocorre com ffe- 
quencia nestas afecfoes. 

► Smcope e lipotimia (desmaio). Desmaio e a perda subita e transi- 
tbria da consciencia e do tonus muscular postural (smcope). 
Nem sempre, contudo, o sintoma ocorre de maneira completa, 
podendo ser parcial a perda da consciencia (pre-sincope ou 
lipotimia). 

Pode ser de origem psicogeniea (impactos emocionais, 
medo intenso) ou por redu^ao aguda, mas transitoria, do fluxo 
sanguineo cerebral. 

Quase sempre o quadro evolui rapidamente para a recupe- 
ra$ao da consciencia, pois, se nao houver melhora da perfusao 
cerebral, sobrevira a morte em curto periodo de tempo. 

O desmaio por alteraqao quantitativa da circulaqiao cerebral 
pode ser consequencia de transtornos do ritmo cardiaco e da 
condu^ao do estimulo, diminui^ao do debito cardiaco, per- 
turba^ao dos mecanismos vasomotores, redufao do retorno 
venoso e do volume sanguineo circulante (hipovolemia). 
Outras alt erases da irriga^ao cerebral ocorrem nas desordens 
metabolicas, como a hipoglicemia, ou refletem uma disfungao 
cerebral, como na sindrome do seio carotideo. 

A maior parte das crises de desmaio (crises vasovagais ou 
smcope vasodepressiva) ocorre quando o individuo esta de pe, 
e sao acompanhadas de queda da pressao arterial. 

Deste modo, podem-se agrupar as causas de desmaio em 
“cardiacas” e “extracardiacas”. 

I. Causas cardiacas (diminuit;ao do fluxo sanguineo cerebral) 

A. Arritmias e transtornos da condu^ao 
Bradiarritmias (bloqueio atrioventricular) 
Taquiarritmias (taquicardia paroxistica) 

B. Diminuiqao do debito cardiaco 

Insuficiencia cardiaca aguda (infarto agudo do miocar- 
dio) 

Obstru^ao do fluxo sanguineo pulmonar 
Tetralogia de Fallot 
Hipertensao pulmonar primaria 
Estenose pulmonar 
Embolia pulmonar 

C. Regula<;ao vasomotora anormal 
Estenose aortica 

Hipotensao postural ou ortostatica 

D. Diminuiqao mecanica do retorno venoso 
Mixoma atrial 

Trombose de protese valvar cardiaca 

E. Hipovolemia aguda 
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II. Causas extracardlacas 

A. Metabolicas 
Hipoglicemia 

Alcalose respiratoria por hiperventila^ao 
Hipoxia 

B. Smcope neurog£nica 
Sindrome do seio carotldeo 
Smcope vasovagal 

Sine ope da “mic?ao s> 

Neuralgia glossofaringea 
Epilepsia 

C. Obstru^oes “extracardiacas” do fluxo de sangue 
Aterosclerose cerebral e de vasos da crossa da aorta 
Reflexo da tosse 

Compress ao toracica 
Tamponamento cardiaco 
Manobra de Valsalva 

D. Psicogenica 

A investiga^ao diagndstica em paciente que teve desmaio 
compreende a analise do episodio em si - tempo de dura^ao, 
ocorrencia ou nao de convulsao, incontinencia fecal ou uri¬ 
naria, mordedura da lingua, sudorese e palidez bem como 
eventuais sintomas precedendo-o e manifestaqoes surgidas 
apds a recuperagao da consciencia. £ necessario tambdm 
investigar as condi^oes gerais do doente, o tempo decorrido 
desde a ultima alimenta^ao, o grau de tensao emocional, a 
posi^ao do corpo, a atitude do individuo no momento da crise, 
a execu^ao de esfor 9 o fisico ou mudan^a subita na posi^ao do 
corpo, a temperatura ambiente, a ocorrencia doen^a recente 
ou previa (Quadro 50.7). 

Dentre as eventualidades que podem preceder o desmaio, 
destacam-se: irregularidades do ritmo cardiaco, dor anginosa, 
auras, paresias, parestesias, incoordena^ao, vertigem ou movi- 
mentos involuntarios. 

Na maioria das vezes, o episodio sincopal se inicia com sen- 
saqao de fraqueza, tonturas, sudorese e palidez; outras vezes, 
ocorre subitamente sem manifesta^oes prodromic as. 

Na sincope, a pressao arterial cai rapida e intensamente, a 
frequencia cardiaca diminui e a respiraqao torna-se irregular. 

No periodo pos-sincopal, pode haver confusao mental, 
cefaleia, tonturas e mal-estar, mas o paciente pode voltar a si 
sem sentir praticamente nada. 

Causas cardiacas. Os transtornos do ritmo ou da condu^ao do 
estimulo podem causar smcope quando houver bradicardia 


com frequencia menor que 30 a 40 bpm ou taquicardia com 
frequ&ncia acima de 150 bpm. 

A smcope bradicardica classica, denominada sindrome de 
Stokes-Adams, caracteriza-se por perda da consciencia, acom- 
panhada de convulsoes. £ provocada por parada cardiaca, 
bradicardia acentuada, taquicardia intensa, flutter ou fibrila- 
9 ao ventricular, que impossibilitam uma adequada perfusao 
cerebral. A sindrome de Stokes-Adams e muito frequente nos 
portadores de cardiopatia chagasica cronica com bloqueio 
atrioventricular de 2° ou 3° grau. 

A sindrome pode ter inicio com tonturas, sensagao verti- 
ginosa e escurecimento visual, sobrevindo a seguir perda da 
consciencia, convulsoes, elimina^ao involuntaria de fezes e 
urina, podendo ocorrer parada respiratoria. As vezes, a fun- 
950 circulatoria se recupera em alguns segundos, mas tal nao 
ocorrendo, a morte sobrevem. 

A sequencia cronologica dos eventos nesta sindrome cos- 
tuma ser da seguinte maneira: a tontura surge 2 a 5 segundos 
apds a ocorrencia da arritmia; 10 a 15 segundos apds, ocorre 
perda da consciencia; 20 a 40 segundos depois, as convulsoes. 
Se a parada cardiaca dura mais de 1 min, ocorre parada res- 
piratoria, sobrevindo a morte em 1 a 3 min apos o inicio do 
quadro. 

As taquiarritmias supraventriculares - taquicardia atrial, 
fibril a 9 a o atrial ao diminuirem o fluxo cerebral, causam 
isquemia cerebral manifestada por tonturas, lipotimia, parali- 
sias focais e transitorias, confusao mental e conduta anormal. 

Excepcionalmente, a insuficiencia cardiaca e capaz de redu- 
zir o fluxo sanguineo cerebral a ponto de produzir sintomas. 

Isso pode ocorrer na insuficiencia ventricular esquerda 
aguda ap 6 s infarto agudo do miocardio e nos casos de 
insuficiencia cardiaca terminal. A perda da consciencia pode 
ser resultado tambem da obstnnjao subita de um orificio val¬ 
var por mixoma de atrio esquerdo, trombose de uma protese 
valvar e embolia pulmonar. 

Na hipertensao arterial e na hipotensao postural, pode 
ocorrer desmaio, especialmente quando a eleva 9 ao ou a queda 
dos niveis tensionais se faz bruscamente. 

A anoxia cerebral tambim pode determinar sincope, 
mesmo quando o fluxo cerebral e normal, bastando que a satu- 
ra 9 ao de O z no sangue sej a baixa. £ o que ocorre na tetralogia 
de Fallot, cardiopatia em que a redu 9 ao do fluxo pulmonar, 
a mistura do sangue entre os ventriculos e a saida do sangue 
pela aorta biventricular reduzem o conteudo de oxigenio no 


Quadro 50.7 


Contribu^ao da anamnese na elucida^ao da causa da sincope. 


Tipo de inicio 


Posigao do paciente no inicio 


Condigoes que precedem a crise 


Eventos associados 
Recupera 530 da consciencia 


Subito 

Rapido, com sinais premonitorios 
Gradual 


Levantando 

Apos muito tempo em pe 
Qualquer posigao 


Uso de medicamentos 
Dor intensa, tensao emocional 
Movimento da cabega e pescogo 
Exerclcio 

Exercicio de extremidades superiores 


Incontinencia, mordida na lingua, lesoes corporais 

Lenta 

Rapida 


Causas neurologicas, arritmias cardiacas 
Vasovagal, neurologico (aurea) 

Hiperventilagao, hipoglicemia 

Hipotensao ortostatica 
Vasovagal 

Arritmias, causas neurologicas, hipoglicemia, hiperventilagao 

Hipotensao ortostatica (anti-hipertensivos), hipoglicemia (insulina) 

Vasovagal, hiperventilagao 

Hipersensibilidade do seio carotideo 

Obstruqao na via de safda do ventrkulo esquerdo 

Roubo de subclavia 

Causas neurologicas 

Causas neurologicas 

Todas as outras 
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sangue. A anoxia & agravada ainda mais com os exercicios, por 
haver aumento na desoxigena^ao perif£rica. 

Na estenose aortica, a perda da consciencia ocorre em 
razao de um baixo debito cardlaco e desvio do sangue para os 
musculos esqueleticos. 

Causas extracardiacas. As causas extraeardiacas incluem a sincope 
neurogenica, a hipotensao postural, a sindrome do seio caro¬ 
tid eo, a sincope pos-tosse, a sincope pos-mic^ao, a alcalose 
respiratdria por hiperventila^ao e a hipoglicemia. 

A sincope neurogenica e o tipo mais comum de desmaio, 
podendo ser desencadeada por impacto emocional, visao de 
sangue, dor intensa, lugar fechado e ambiente quente. Uma 
de suas principals caracteristicas e a rapida recupera^ao ao se 
deitar o paciente. Em geral, dura poucos segundos, raramente 
prolonga-se por alguns minutos. 

A perda da consciencia pode ocorrer abruptamente ou ser 
precedida de sensa^ao de mal-estar geral, fraqueza, tonturas, 
palidez, sudorese, bocejos, desconforto abdominal ou nauseas. 
O pulso e a pressao arterial podem estar elevados, caindo gra- 
dativamente, sem chegar a niveis abaixo do normal. 

Admite-se que o mecanismo da sincope neurogenica e o 
desvio do sangue para os musculos, era consequencia de queda 
da resistencia periferica por vasodilata^ao. Do ponto de vista 
neurovegetativo, ha inibi^ao generalizada do tonus simpatico 
com aumento relativo da atividade vagal. Por isso, costuma ser 
designada de sincope “vasovagal”. 

A hipotensao postural caracteriza-se por acentuada queda 
tensional quando o paciente se levanta do leito e adota a posi- 
g:ao de p£. Pode ocorrer em individuos normais que perma- 
necem de pe durante muito tempo, em uma posi^ao fixa (sol- 
dado em posi^ao de sentido). 

Costuma ser observada apos exercicios fisicos exaustivos, 
inaniijao, enfermidades prolongadas, desequilibrio hidreletro- 
litico com deple^ao de sddio e potassio, grandes varizes nos 
membros inferiores. Em todas essas condi^oes, a causa da sin¬ 
cope 6 o acumulo de sangue nos vasos dos membros inferiores. 

Atualmente, uma das causas mais frequentes de hipotensao 
postural e o uso de medicamentos anti-hipertensivos, princi- 
palmente os diureticos e os bloqueadores simpaticos. 

Ha um tipo especial de hipotensao postural, cuja caracteristica 
e o carater cronico e recidivante, podendo ser primaria (idiopa- 
tica) ou estar associada a varias doen^as, incluindo insuficiencia 
suprarrenal, diabetes, sindrome de ma absorqao, insuficiencia 
cardiaca grave, pericardite constritiva e estenose adrtica. O qua- 
dro clinico e constituido de uma triade: anidrose, impotencia 
sexual e hipotensao ortostatica. £ mais ffequente em homens de 
40 a 70 anos de idade. Quando o paciente se poe de pe, ha uma 
rapida e progressiva queda da pressao arterial, acompanhada de 
ffaqueza, tonturas, borramento visual e sincope. 

A falta de suor (anidrose) pode ser parcial ou total, em par¬ 
tes do corpo ou em todo ele. Nicturia e incontinencia urinaria 
acompanham a impotencia sexual. Este tipo de hipotensao 
postural e devido a um transtorno da inervatpao autonomica. 

A sindrome do seio carotideo e uma entidade rara que se 
caracteriza por queda da pressao arterial e acentuada bradi- 
cardia apos estimula^ao do seio carotideo. Clinicamente, o 
paciente apresenta tonturas, escurecimento visual, cefaleia e 
desmaio. 

Na sincope pos-tosse, os acessos podem causar hipotensao 
reflexa e bradicardia, que se acentuam pelo menor retorno 
venoso produzido pelo aumento da pressao intratoracica. 

Na sincope p6s-mic$ao, a vasodilata^ao pode produzir 
uma hipotensao subita e colapso, ao urinar ou depois, logo 
apos levantar-se de decubito prolongado. 


Hiperventilaqao com alcalose respiratoria ocorre principal- 
mente em mulheres jovens, tensas e ansiosas. Os sintomas sao 
dormencia nas extremidades, ao redor da boca e regiao peito- 
ral, confusao mental e, is vezes, tetania. 

O mecanismo da sincope por hiperventila^ao e a redu^ao 
do fluxo sanguineo cerebral por aumento do fluxo sanguineo 
periferico, no territdrio esplancnico e muscular, devido a uma 
vasodilata<;ao, resultando em hipotensao. 

A hipoglicemia pode determiner desmaio especialmente 
em individuos diabeticos que receberam doses de insulina 
acima das suas necessidades, em portadores de neoplasias 
de celulas insulares (insulinoma), de insuficiencia hepatica e 
da doenqa de Addison. A hipoglicemia funcional por jejum 
prolongado raramente causa perda da consciencia, manifes- 
tando-se por palpita^ao, sudorese fria, tonturas, confusao 
mental e comportamento anormal. Quando o intervalo entre 
as refei^oes e muito longo, mesmo os individuos normais 
apresentam fraqueza e tremores. 

► Altera ^oes do sono. A insonia e um sintoma frequente nos pa- 
cientes com insuficiencia ventricular esquerda. Em alguns 
individuos, nos quais a dispneia de Cheyne-Stokes represen- 
ta sintoma dominante da insuficiencia ventricular esquerda, 
pode haver dificuldade para dormir justamente porque este 
tipo de dispneia predomina ou se acentua no periodo noturno. 

Na insuficiencia cardiaca grave, a insonia e acompanhada 
de excita^ao e obnubila^ao, alternando-se com periodo s de 
sonolencia e prostra^ao. 

A causa e a estase sanguinea encefalica, com edema cere¬ 
bral e hipertensao do liquido cefalorraquidiano, al6m de ano¬ 
xia dos neuronios cerebrals, relacionada com a diminui^ao do 
fluxo sanguineo cerebral. 

Sono inquieto e pesadelos tambem podem ser observados 
na insuficiencia ventricular esquerda. 

► Cianose. Cianose significa coloraqao azulada da pele e das 
mucosas, em razao do aumento da hemoglobina reduzida no 
sangue capilar, chegando a 5 g por 100 m^. A quantidade nor¬ 
mal de hemoglobina reduzida 6 de 2,6 g por 100 m L £ ob- 
vio, portanto, que os pacientes intensamente anemicos nunca 
apresentarao cianose, porque nao haveria hemoglobina redu¬ 
zida suficiente para produzir cianose, mesmo que a tensao de 
oxigenio sanguineo permanecesse relativamente alta. 

A cianose k, um sinal importante de enfermidade cardiaca, 
principalmente na infancia, podendo ser descoberta pelo pro- 
prio paciente ou pela famflia. No entanto, a modifica^ao na 
Colorado da pele nem sempre e notada pelos pacientes e fami- 
hares. 

O grau da cianose e a Colorado cianotica podem ser varia- 
veis. Em alguns enfermos, a Colorado da mucosa e ligeira- 
mente azulada, sem mudan^a na cor da pele; em outros, a cor 
dos tegumentos pode ser azul-clara ou lilas intenso. Na cia¬ 
nose grave, as mucosas sao quase negras. 

O exame do paciente deve ser feito a luz do dia, obser- 
vando-se os labios, a ponta do nariz, a regiao malar (boche- 
chas), os lobulos das orelhas, a lingua, o palato, a faringe e as 
extremidades das maos e dos p6s. 

A pigmenta^ao e a espessura da pele modificam o aspecto 
da cianose, podendo mascara-la completamente. A impreg- 
na^ao da pele por bilirrubina dificulta o reconhecimento da 
cianose. A inspe^ao deve ser feita nos lugares em que a pele e 
mais fina e em areas ricas de capilares sanguineos. Nos casos de 
cianose intensa, todo o tegumento cutaneo adquire tonalidade 
azulada ou mesmo arroxeada. Quando e discreta, restringe-se 
a determinadas regioes. Deve-se investigar se aparece ou piora 
apds esforgo fisico. 
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A cianose e generalizada quando se observa no corpo to do 
e localizada quando se restringe a determinados segmentos 
corporals - apenas o segmento cefalico, um dos membros 
superiores ou um dos membros inferiores. 

£ importante identificar se e cianose generalizada ou seg- 
mentar porque o raciocinio clinico e completamente diferente 
em uma e outra situa^ao. 

Os pacientes cianoticos apresentam outros sintomas em 
razao de anoxia tecidual, tais como irritabilidade, sonolencia, 
torpor, crises convulsivas, dor anginosa, hipocratismo digital, 
nanismo ou infantilismo. 

Quanto a intensidade, e classificada em leve, moderada e 
grave, mas nao ha parametros fixos para caracterizar os varios 
graus de cianose. Somente a experiencia da ao examinador a 
capacidade para identificar se uma cianose e leve, moderada 
ou intensa. 

No exame do paciente cianotico, certas caracteristicas sao 
importantes para o raciocinio diagnostico, destacando-se as 
que se seguem: 

■ Na historia clinica, tem importancia a dura^ao da cianose. 
Se ela estiver presente desde o nascimento, talvez seja gra¬ 
mas a uma doenga cardiaca congenita 

■ Presen^a ou ausencia de hipocratismo digital, o qua! con- 
siste na deformidade dos dedos com aumento de volume, 
tornando-se globosos em formato de baqueta de tambor 
com unhas convexas em todos os sentidos, como vidro 
de relogio. O baqueteamento sem cianose e frequente em 
pacientes com endocardite infecciosa subaguda. 

A combina^ao de cianose com baqueteamento e frequente 
em pacientes com certos tipos de cardiopatias congenitas e em 
doentjas pulmonares (fibrose pulmonar, bronquiectasia, enfisema 
pulmonar, cancer broncogenico, fistula arteriovenosa pulmonar). 

Ha 4 tipos de cianose: central, periferica, mista e por altera- 
90 es da hemoglobina. 

A cianose tipo central e a mais frequente, podendo ocorrer 
nas seguintes conduces: 

■ Diminui<;ao da tensao de 0 2 no ar inspirado, como ocorre 
nas grandes altitudes 

■ Transtorno da ventila<;ao pulmonar, incluindo obstru^ao 
das vias respiratorias pela ocorrencia de neoplasias ou cor- 
pos estranhos, por aumento da resistencia nas vias respi¬ 
ratorias, como ocorre na bronquite cronica, no enfisema 
pulmonar e na asma bronquica; paralisia dos musculos res- 
piratdrios (farmacos bloque adores neuromusculares, mias- 
tenia gravis, poliomielite); depressao do centro respiratorio 
(em razao de medicamentos depressores centrais); respira- 
^ao dolorosa superficial (pleurites); atelectasia pulmonar 
(hidrotorax, pneumotdrax) 

* Transtorno da difusao. Por aumento na espessura da mem- 
brana alveolocapilar; infec<; 6 es como pneumonia, bron¬ 
quite cronica, fibrose pulmonar, congestao pulmonar 

■ Transtornos na perfusao em consequencia de cardiopatias 
congenitas, grave insuficiencia ventricular direita, embolias 
pulmonares, destrui^ao da arvore vascular pulmonar 

■ Curto-circuito (shunt) de sangue, da direita para a 
esquerda, como se observa na tetralogia de Fallot, tronco 
comum, sindrome de Eisenmenger, transposi^ao dos gran¬ 
des vasos, atresia tricuspide, grandes comunica<; 6 es intera- 
triais e interventriculares com hipertensao pulmonar, fistu¬ 
las vasculares pulmonares (hemangiomas). 

A cianose do tipo periferico aparece em consequencia da 
perda exagerada de oxigenio ao nivel da rede capilar por estase 


venosa ou diminufeao funcional ou organica do calibre dos 
vasos da microcircula^ao. 

Este tipo de cianose caracteriza-se por se apresentar em 
areas distais como membros inferiores e sempre se acompa- 
nha de pele fria. 

A causa mais comum de cianose periferica e a vasocons- 
tri^ao generalizada em consequencia da exposi^ao ao ar ou k 
agua fria. 

Pode aparecer na insuficiencia cardiaca congestiva (a estase 
venosa periferica retarda a circula^ao nos capilares que se 
encontram dilatados), no colapso periferico com diminui^ao 
do volume-minuto, ou pode depender de obstaculo na circu- 
la^ao de retorno, como ocorre na flebite ou na flebotrombose. 
Se 0 obstaculo estiver no mediastino (compressao mediasti- 
nica), havera cianose no rosto, pesco^o, bravos e parte supe¬ 
rior do torax. 

A cianose por transtornos vasomotores ocorre na doen^a 
de Raynaud e acrocianose (ver Capitulo 68 , Doenqas da 
Microcirculagao). 

A cianose tipo mista e assim chamada quando se associam 
os mecanismos responsaveis por cianose do tipo central com 
os do tipo periferico. Exemplo tipico e a cianose da insuficien¬ 
cia cardiaca congestiva grave, na qua!, alem da congestao pul¬ 
monar que impede uma oxigena^ao adequada do sangue, ha 
estase venosa periferica com grande perda de oxigenaijao. 

A diferencia<~ao entre a cianose do tipo central e a do tipo 
periferico pode apresentar dificuldade. O teste da agua quente 
e a eleva<;ao do membro cianotico podem fazer desaparecer 
a cianose periferica. A cianose central diminui ou desaparece 
com a inala^ao de 0 2 . 

A cianose por altera^ao da hemoglobina deve-se a altera- 
9 oes bioquimicas que imped em a fixa^ao do oxigenio pelo 
pigmento. A existencia de meta-hemoglobina dificulta a oxi- 
gena^ao porque estes derivados da hemoglobina nao sao facil- 
mente dissociaveis, tendo perdido sua afinidade pelo oxigenio; 
produzem uma colora^ao azul-acinzentada. A meta-hemoglo- 
bina produz cianose quando alcanna no sangue 20 % da hemo¬ 
globina total, Essa altera^ao surge pela inala^ao ou ingestao de 
subst&ncias tdxicas que contem nitritos, fenacetina, sulfanila- 
mida, anilinas. 

► Edema. As expressoes “incha^o” e “inchume” sao as mais 
usadas pelos pacientes para relatar este sintoma, mas elas po¬ 
dem designar, tambem, crescimento ou distensao do abdome 
(p. ex., “inchago na boca do estomago”). 

O edema e o resultado do aumento do liquido intersti- 
cial, proveniente do plasma sanguine o. Embora possa haver 
edema intracelular, do ponto de vista semiologico, este termo 
refere-se ao extracelular ou intersticial. 

Cumpre salientar que o peso corporal pode aumentar ate 
10 % do peso total, mesmo sem o aparecimento de fovea na 
pele. Alias, aumento brusco de peso levanta a suspeita de 
retenifao fiquida, antes de o edema tornar-se clinicamente 
detectavel. 

O edema aparece em muitas enfermidades, podendo ser 
localizado, como acontece no edema angioneurotico ou infla- 
matorio e na compressao de vasos linfaticos e venosos, ou 
generalizado, resultante de afec^oes cardiacas, renais, hepati- 
cas, carenciais e do uso de medicamentos. 

No edema generalizado, o acumulo de liquido nao se res¬ 
tringe ao tecido subcutaneo, podendo acumular-se, tambem, 
nas cavidades serosas, seja no abdome (ascite), no torax (hidro- 
tdrax), no pericardio (hidropericardio) ou na bolsa escrotal, 

Comprova-se a ocorrencia de edema subcutaneo pela 
depressao, k qual se da o nome de fdvea. A pele da regiao ede- 
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maciada torna-se lisa e brilhante quando o edema e recente; 
no entanto, se for de longa dura^ao, a pele adquire o aspecto 
de “case a de laranja”, indican do espessamento com as retraces 
puntiformes correspondentes aos folicuios pilosos, 

A causa basica do edema cardiaco e a insuficiencia ven¬ 
tricular direita por aumento da pressao hidrostatica associado 
4 reten^ao de sodio. 

Prime iramente, localiza-se nos membros inferiores, pela 
agao da gravidade, iniciando-se em tor no dos maleolos. A 
medida que vai progredindo, acomete pernas e coxas, podendo 
alcan^ar a raiz dos membros inferiores. £ bilateral, podendo 
ser assimetrico, isto e, mais intenso em um dos membros 
inferiores, o que indica, quase sempre, a existencia de outra 
doen^a associada, como, por exemplo, varizes ou trombose 
venosa em uma das pernas. 

Alem disso, por influencia da gravidade, o edema cardiaco 
intensifica-se com o decorrer do dia, chegando a maxima 
intensidade no periodo da tarde; dai a denomina^ao de edema 
vespertino, Diminui ou desaparece com o repouso noturno. 

Com o agravamento da funijao cardiaca, o edema acomete 
o corpo todo, inclusive o rosto. A esta condi^ao, denomina-se 
anasarca. 

Nos pacientes que permanecem acamados, o edema loca- 
liza-se predominantemente nas regioes sacral, glutea e parede 
abdominal. 

Quando sua origem e cardiaca, encontram-se outros sinais 
de insuficiencia ventricular direita, ou seja, ingurgitamento 
das jugulares, refluxo hepatojugular e hepatomegalia. 

Nos casos em que ha lesao da valva tricuspide e na pericar- 
dite constritiva, a ascite predomina sobre o edema das extre- 
midades. 

Para se compreender os mecanismos de forma 9 ao do 
edema, convem lembrar que o intercambio de liquido entre 
o compartimento extravascular e intravascular depende dos 
seguintes fat ores: permeabilidade da membrana celular, pres¬ 
sao oncotica das proteinas, pressao hidrostatica, fluxo linfatico 
e osmolaridade intra e extravascular. 

A fisiopatologia do edema cardiaco, como dos outros ede¬ 
mas, apresenta ainda aspectos nao esclarecidos, embora se 
saiba que os mecanismos principals envolvem o equilibrio 
que regula o intercambio de liquido, em nivel capilar, entre 
o compartimento intravascular e o intersticial. Como se sabe, 
sao tres os fatores fundamentals que regulam este equilibrio: 
o primeiro e a pressao hidrostatica, que tende a expulsar agua 
e eletrolitos do interior do lumen capilar; o segundo £ a pres¬ 
sao oncotica das proteinas circulantes, que se opoe a pressao 
hidrostatica e que determina a reten<;ao de liquidos no interior 
do lumen vascular; constitui o terceiro fator a permeabilidade 
capilar, que se comporta como membrana semipermeavel, 
ou seja, permeavel a agua e aos eletrolitos e impermeavel 4s 
proteinas. 

Na extremidade arterial do capilar, a pressao hidrostatica 
e maior que a pressao oncdtica, de modo que o liquido intra¬ 
vascular passa para o espa^o intersticial. Em contrapartida, na 
extremidade venosa do capilar, sendo a pressao hidrostatica 
menor que a pressao oncotica, ocorre reabsor^ao de liquido do 
espa^o intersticial para o intravascular. 

Este delicado balan^o de formas faz com que haja perma- 
nente circula^ao de liquido no tecido intersticial em torno 
dos capilares, desde a extremidade arterial ate a extremidade 
venosa. 

Em condi^oes normals, a pressao hidrostatica e a pressao 
oncotica estao em perfeito equilibrio dinamico; no entanto, 
em condiqoes patoldgicas, este equilibrio € rompido. 


Na insuficiencia cardiaca direita, a eleva^ao da pressao 
venosa central e o fator determinante do aumento da pres¬ 
sao hidrostatica nos capilares venosos, aumentando a pas- 
sagem de agua para o intersticio, o que e evidenciado clini- 
camente pelo aumento do peso corporal, pelo aparecimento 
de edema subcutaneo ou pelo acumulo de liquido nas cavi- 
dades serosas. 

Outro fator importante na genese do edema cardiaco e a 
ativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, que vai 
determinar a retengao de sodio e a elimina^ao de potassio. A 
diminui^ao do volume sanguineo circulante, consequencia da 
fuga de liquido do compartimento intravascular para o inters¬ 
ticial, constitui tambem estimulo para secre^ao de aldosterona. 
Na regula^ao destes fenomenos, participam provavelmente os 
receptores de volume, disseminados por tod a a arvore arterial 
para defender 0 organ ismo exatamente contra a diminui<;ao 
do volume sanguineo. A aldosterona provoea reten^ao ativa de 
sodio pelos rins. O sodio aumenta a hipertonia intravascular, 
a qual sao sensiveis os osmorreceptores hipotalamicos, que, 
por sua vez, provocam a produ^ao de hormonio antidiuretico, 
responsavel pela reten^ao de agua pelos rins para restabelecer 
o volume sanguineo circulante. 

Deste modo, ao lado da eleva^ao da pressao hidrostatica, 
a reten^ao de sodio tern papel importante na forma^ao do 
edema cardiaco. Na verdade, o edema da insuficiencia ven¬ 
tricular direita e, inicialmente, o mecanismo de defesa de que 
o organismo dispoe para garantir uma adequada perfusao 
dos tecidos, quando o ventriculo direito se torna insuficiente. 
Acontece que as alteragoes dinamicas que dao inicio 4 forma- 
9 ao de edema, 4 medida que a reten^ao de liquido aumenta, 
vao desencadeando outras modifica^oes do equilibrio hidre- 
letrolitico, que culminam em um circulo vicioso, tendendo a 
aumentar cada vez mais o edema. 

► Astenia, A astenia e uma sensa^ao de fraqueza generalizada. 
Esta expressao define um sintoma de carater subjetivo, que 
tern como base uma impotencia motora funcional. Esta pre¬ 
sente na maioria dos pacientes com insuficiencia cardiaca e 
infarto agudo do miocardio. 

A queixa de fraqueza ou cansa^o pode ser confundida com 
dispneia, quando nao se faz uma anamnese correta. 

Nos pacientes com insuficiencia cardiaca, a astenia rela- 
ciona-se principalmente com a diminui^ao do d^bito cardiaco 
e com oxigena^ao insuficiente dos musculos esquel4ticos. 

Nos pacientes em anasarca, uma diurese abundante, obtida 
pela administra^ao de diuretico, acompanha-se de redu^ao do 
volume sanguineo, que pode causar hipotensao postural, aste¬ 
nia e desmaio ao levantar. A deple^ao de sddio e potassio tam¬ 
bem determina astenia. Na hipopotassemia, outro sintoma 
importante e a ocorrencia de caibras. 

A astenia dos cardiopatas pode estar relacionada tambem 
com atrofia muscular, seja em razao da pr 6 pria insuficiencia 
cardiaca ou por falta de exercicio fisico. Por fim, a inapetencia 
causada por digital ou outros medicamentos provoea a redu- 
9 ao de ingestao de alimentos, o que muito contribui para a 
astenia dos cardiacos. 

► Posipo de cocoras. A posi 9 ao de cocoras foi descrita por Taussig 
em 1947, que a interpretou como um tipo peculiar de dispneia 
de esfor 90 , proprio dos portadores de cardiopatia congenita 
cianotica com fluxo sanguineo pulmonar diminuido (esteno- 
se e atresia pulmonar, atresia tricuspide, tetralogia de Fallot e 
transposi 9 ao dos grandes vasos), 

1 ais pacientes assumem instintivamente a posi 9 ao de coco¬ 
ras, apoiando as nadegas nos calcanhares, porque descobrem 
que esta posi 9 ao alivia a dispneia. Muitas vezes, as maes nao 
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percebem que os filhos adotam esta posigao e somente passam 
a nota-la quando sao alertadas pelo medico. 

Sem duvida, a posigao de cocoras melhora a saturagao arte¬ 
rial de oxigenio, mas sua explicagao exata ainda permanece 
controvertida. 

A teoria mais aceita £ a de que essa posigao eleva a pressao 
arterial sistemica por compressao das arterias femorais e ilia- 
cas. Com a redugao do leito arterial, haveria um aumento da 
pressao na aorta e no ventriculo esquerdo, diminuindo a pas- 
sagem de sangue da direita para a esquerda. Haveria, tambem, 
maior congestao sanguinea venosa nos membros inferiores 
pela compressao das veias iliacas, determinando, consequen- 
temente, uma redugao do retorno sanguineo venoso. 

Alguns estudos recentes mostraram que o menor retorno 
venoso traz como consequencia a mobilizagao de uma quan- 
tidade menor de sangue insaturado da musculatura dos mem¬ 
bros inferiores. 


► Exame ffsico do coragao 

O exame fisico do coragao inclui a inspegao, a palpagao e 
a ausculta. 

■ Inspegao e palpagao 

Realizam-se a inspegao e a palpagao simultaneamente 
porque os achados semioticos tornam-se mais significativos 
quando analisados em conjunto. Os seguintes parametros 
devem ser sistematicamente analisados: pesquisa de abaula¬ 
mento, analise do ictus cordis ou choque da ponta, analise de 
batimentos ou movimentos visiveis ou palpaveis e pesquisa de 
fremito cardiovascular. 

► Abaulamento. Para facilitar o reconhecimento de abaulamento, 
a observagao da regiao precordial deve ser feita em 2 inciden- 
cias: tangencial, com o examinador de p£ do lado direito do 
paciente, e frontal, o examinador fica junto aos p£s do pacien- 
te, que permanece deitado. Abaulamento desta regiao pode 
indicar a ocorrencia de aneurisma da aorta, cardiomegalia, 
derrame pericardico e alteragoes da propria caixa toracica. 

Nas criangas, cuja parede e mais flexivel, a dilatagao e a 
hipertrofia cardiacas, principalmente do ventriculo direito, 
deformam com facilidade o precordio. Por isso as cardiopatias 
congenitas e as lesoes valvares reumdticas sao as causas mais 
frequentes de abaulamento precordial. £ a dilatagao do ven¬ 
triculo direito que determine o abaulamento, pois esta camera 
constitui a maior parte da face anterior do coragao e se encon- 
tra em relagao direta com a parede do torax. 

Pormenor importante e diferenciar os abaulamentos por 
alteragoes da estrutura osteomuscular dos causados pelo cres- 
cimento do ventriculo direito. O elemento que os distingue e 
a ocorrencia de impulsao do precordio, que aparece nos casos 
de hipertrofia. 

► Ictus cordis. O ictus cordis, ou choque da ponta, e estudado 
pela inspegao e palpagao, investigando-se localizagao, exten- 
sao, mobilidade, intensidade e tipo da impulsao, ritmo e fre- 
quencia. 

A localizagao do ictus cordis varia de acordo com o bio- 
tipo do paciente. Nos mediolineos, situa-se no cruzamento 
da linha hemiclavicular esquerda com o 5° espago intercostal; 
nos brevilineos, desloca-se aproximadamente 2 cm para fora 
e para cima, situando-se no 4° espago intercostal; nos longi- 


lineos, costuma estar no 6° espago, 1 ou 2 cm para dentro da 
linha hemiclavicular. 

Nos portadores de enfisema pulmonar ou quando ha obe- 
sidade, musculatura muito desenvolvida ou grandes mamas, o 
ictus cordis pode tornar- se invisivel e impalpavel. 

O deslocamento do ictus cordis indica dilatagao e/ou 
hipertrofia do ventriculo esquerdo, como ocorre na estenose 
aortica, insuficiencia aortica, insuficiencia mitral, hipertensao 
arterial, miocardiosderose, miocardiopatias e algumas cardio¬ 
patias congenitas. 

Gumpre assinalar que a hipertrofia do ventriculo direito 
pouco ou nada repercute sob re o ictus cordis, pois esta cavi- 
dade nao participa da ponta do coragao. 

Avalia-se a extensao do ictus cordis procurando-se determi- 
nar quantas polpas digitais sao necessarias para cobri-lo. Em 
conduces normais, corresponde a 1 ou 2 polpas digitais. Nos 
casos de hipertrofia ventricular, sao necessarias 3 polpas ou 
mais. Quando ha grande dilatagao e hipertrofia, o ictus cordis 
pode chegar a abarcar toda a palma da mao. 

Determina-se a mobilidade do ictus cordis da seguinte 
maneira: primeiramente, marca-se o local do choque com 
o paciente em decubito dorsal. A seguir, o paciente adota os 
decubitos laterals (direito e esquerdo), e o examinador marca 
o local do ictus nessas posigoes. Em condi^oes normais, o cho¬ 
que da ponta desloca-se 1 a 2 cm com as mudan^as de posiqio; 
se houver sinfise pericardica, isto e, se os folhetos do pericar- 
dio estiverem aderidos entre si e com as estruturas vizinhas, o 
ictus nao se desloca. 

A intensidade do ictus cordis e avaliada mais pela palpaqao 
do que pela inspecao. Para faze-la corretamente, repousa-se a 
palma da mao sobre a regiao dos batimentos. 

Mesmo em pessoas normais, sua intensidade varia dentro 
de certos limites, sendo mais forte em pessoas magras ou ap6s 
exercicio, emogbes e em todas as situagoes que provocam o 
aumento da atividade cardiaca {hipertireoidismo, exercicio e 
eretismo cardiaco). No entanto, e na hipertrofia ventricular 
esquerda que se constatam os choques de ponta mais vigoro- 
sos, Quando a hipertrofia ventricular esquerda e consequencia 
da insuficiencia aortica, encontra-se ictus cordis de grande 
intensidade. 

De maneira simplificada, pode-se dizer que as hipertrofias 
ventriculares impuisionam as polpas digitais com maior vigor 
que as dilatagoes. Contudo, cumpre lembrar que, na maioria 
das cardiopatias, a hipertrofia e a dilatagao estao combinadas. 

Na linguagem semioldgica, ficaram consagradas algumas 
denominagoes mais abrangentes e muito significativas. Assim, 
fala-se em ictus cordis difuso quando sua area corresponde a 
3 ou mais polpas digitais; e ictus cordis propulsivo, quando a 
mao que o palpa e levantada a cada contragao, a primeira indi- 
cando dilatagao e a segunda, hipertrofia. 

Como se vera adiante, pela ausculta, € possivel analisar 
melhor o ritmo e a frequencia do coragao. Durante a inspegao 
e a palpagao, entretanto, o examinador consegue elementos 
uteis para o diagnostico. De modo especial, merece ser ressal- 
tado que o ritmo de galope pode ser reconhecido com facih- 
dade pela palpagao do precordio. 

► Batimentos ou movimentos. Alem do ictus cordis, podem ser en- 
contrados no precordio e areas vizinhas outros batimentos 
visiveis ou palpaveis, ou seja, retragao sistolica, levantamento 
em massa do precbrdio, choques valvares, cliques, pulsagao 
epigastrica e pulsagao supraestemal. 

A retragao sistolica apical aparece em casos de hipertrofia 
direita. Durante a sistole, em vez de um impulso, o que se per- 
cebe e uma retragao. 
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O levantamento em massa do precordio, tambem denomi- 
nado impulsao sistolica, ocorre na hipertrofia do ventriculo 
direito e e percebido como um impulso sistolico que movi- 
raenta uma area relativamente grande da parede toracica nas 
proximidades do esterno. 

Quando as bulhas cardiaeas se tornam hiperfoneticas, 
podem ser sentidas peia mao como um choque de curta dura- 
gao. A este fenomeno, denomina-se choque valvar, Isso tam¬ 
bem ocorre com os cliques de maior intensidade, que tambem 
chegam a ser palpaveis. 

Pulsagoes epigastricas sao vistas e palpadas em muitas pes- 
soas e nada mais sao do que a transmissao a parede abdominal 
das pulsagoes da aorta. Todavia, podem denunciar hipertrofia 
ventricular direita. Neste caso, as pulsagoes sao mais intensas 
no nivel do Angulo xifoesternal, em que se consegue inclusive 
perceber as contragoes de ventriculo hipertrofiado. Para isso, 
a palma da mao do examinador deve pressionar para cima a 
parte superior da regiao epigastrica. 

Outra causa de pulsagao epigastrica e o pulso hepatico, que 
pode ser em razao de estenose tricuspide (neste caso, a pul¬ 
sagao e pre-sistolica) ou de insuficiencia tricuspide, quando 
entao a pulsagao 6 sistolica. 

Pulsagao supraesternal ou na furcula esternal pode ser 
observada em pessoas normais e depende das pulsagoes da 
crossa da aorta. Quando muito intensas, levantam a suspeita 
de hipertensao arterial, esclerose senil da aorta, aneurisma da 
aorta ou sindrome hipercinetica {insuficiencia aortica, hiper- 
tireoidismo, anemia). 

► Fremito cardiovascular. Fremito cardiovascular e a designagao 
aplicada a sensagao tatil determinada por vibragoes produzi- 
das no coragao ou nos vasos. £ habitual compara-lo ao que 
se sente quando se palpa o pescogo de um gato que ronrona, 
de que proveio a denomina^ao de fremito catario. Ao encon- 
trar-se um fremito, 3 caracteristicas precisam ser investigadas: 
localizagao, usando-se como referencia as areas de ausculta; 
situagao no ciclo cardiaco, diferenciando-se, entao, pela coin- 
cidencia ou nao com o ictus cordis ou o pulso carotideo, os 
fremitos sistolico, diastolico e sistodiastolico; e intensidade, 
avaliada em cruzes (+ a ++++). Os fremitos correspondem aos 
sopros e a sua ocorrencia tern grande importancia no racioci- 
nio clinico, como sera visto mais adiante. 


Caracteristicas semioldgicas das hipertrofias e dilataqoes ventriculares. 


A hipertrofia e a dilataqao das camaras ventriculares sao reconheciveis pela 
inspeqao e palpagao do precordio e areas circunvizinhas. Eis as caracteristicas 
semiologicas: quando eo ventriculo direito que esta dilatado, observa-se abau- 
lamento da regiao precordial, levantamento em massa dessa regiao (impulsao 
sistolica) mais nrtido nas proximidades do esterno, retragao sistolica no nivel da 
ponta e puisagoes epigastricas. 

A hipertrofia ventricular esquerda provoca deslocamento do ictus cordis 
quando se associa a dilatagao desta camara, o qual pode situar-se no 6®, 7° 
ou 8 s espagos intercost a is, chegando, algumas vezes, a alcangar a linha axi- 
lar anterior. Alem disso, torna-se vigoroso e com carater propulsivo, difuso, 
necessitando-se de 3 pot pas digitais ou mais para recobri -lo. Exemplo tipico de 
hipertrofia associada a dilatagao e a insuficiencia aortica. Nao havendo dilata¬ 
gao da dmara ventricular, como ocorre na hipertensao arterial e na estenose 
aortica, oictuscordis nao e difuso, pode ser recoberto por2 polpasdigitais, sofre 
pequeno deslocamento para baixo e para a esquerda, raramente ultrapassando 
o 6° espago intercostal, e adquire como caracterlstica fundamental carater pro¬ 
pulsivo e musculoso que indica uma contragao mais vigorosa da parede ven¬ 
tricular hipertrofiada. 


* Ausculta 

A ausculta do coragao continua sendo um recurso indis- 
pensavel para o diagnostico das enfermidades cardiaeas, 
mesmo quando se dispoe de todos os metodos complemen- 
tares existentes. 

► Focos ou areas de ausculta. A demarcagao de focos ou areas de 
ausculta nao significa que o examinador colocara o receptor 
do estetosebpio apenas nesses locais. Em uma ausculta cardia- 
ca correta, to do o preedrdio e as regioes circunvizinhas, in- 
cluindo a regiao axilar esquerda, o dorso e o peseogo, precisam 
ser auscultados. Os classicos focos servem como pontos de 
referencia porque, nas regioes correspondentes a eles, encon- 
tram-se as informagoes mais pertinentes as respectivas valvas 
(Figura 50.1). 

Nao se esquega tambem de que os focos de ausculta nao 
correspondem as localizagoes anatomicas das valvas que lhes 
emprestam o nome. Como mostra a Figura 50.1, a projegao 
das valvas e dos aneis orovalvares concentra-se na regiao cor- 
respondente a metade inferior do esterno, enquanto os focos 
ou areas de ausculta localizam-se nas seguintes regioes: 

O foco ou area mitral situa-se no 5 Q espago intercostal 
esquerdo na linha hemiclavicular e corresponde ao ictus cor¬ 
dis ou ponta do coragao. Cumpre salientar, todavia, que, nos 
pacientes com cardiomegalia acentuada, este foco desloca-se 
ateralmente na diregao da linha axilar anterior. Por isso, antes 
de comegar a ausculta do coragao, e indispensavel localizar o 
ictus cordis, pois, nesta area, melhor serao percebidos os feno- 
menos estetoacusticos - alteragoes de bulhas, estalidos, sopros 
- originados em uma valva mitral estendtica e/ou insuficiente. 

O foco ou area puhnonar localiza-se no 2- espago intercos¬ 
tal esquerdo, junto ao esterno. £ neste foco em que se tern as 
condigoes ideais para a analise dos desdobramentos - fisiolo- 
gico ou patolbgico - da 2 a bulha pulmonar. 

Cumpre notar que os fenomenos aciisticos originados nas 
valvas pulmonares, normais ou lesadas, sao audiveis apenas 
nesta area, pouco ou nada se irradiando para os demais focos. 

O foco ou area aortica situa-se no 2° espago intercostal 
direito, justaesternal, No entanto, deve-se estar consciente de 
que, muitas vezes, o melhor local para perceber os fenbmenos 
acusticos de origem aortica e a area compreendida entre o 3° e 
o 4° espago intercostal esquerdo, nas proximidades do esterno, 
a qual se da a denominagao de foco aortico acessorio. 
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Figura 50.1 Localizagao dos focos de referenda para a ausculta cardfaca, 
notando-se que nao coincidem com a projegao superficial das valvas do 
coragao. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a 
ed., 2006.) 
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O foco ou area tricuspide corresponde a base do apendice 
xifoide, ligeiramente para a esquerda. Os fenomenos acusti- 
cos originados na valva tricuspide - principalmente o sopro 
sistolico indicativo de insuficiencia desta valva - costumam 
ser mais percebidos nas proximidades da irea mitral. Por isso, 
como se vera mais adiante, e indispensavel auscultar o coragao 
durante a inspiragao profunda, com o que se obtem intensifi- 
cagao do sopro se ele for de origem tricuspide. 

Fazem parte da rotina de ausculta do coragao outras areas 
no precdrdio e nas adjacencias, dentre as quais se destacam as 
seguintes: 

■ Borda esternal esquerda, que corresponde a regiao situada 
entre a area pulmonar e a tricuspide 

■ Borda esternal direita, que vai do foco aortico ao 5° espago 
intercostal direito, justaesternal 

« Endoapex ou mesocardio, que e a area situada entre o foco 
tricuspide, o foco mitral e o adrtico acessorio 

■ Regioes infra e supraclaviculares, direita e esquerda 

■ Regioes laterals do pescogo, muito importantes para a 
caracterizagao do sopro de estenose abrtica cuja irradiagao 
segue a diregao do fluxo sanguineo ejetado pelo ventriculo 
esquerdo 

■ Regioes interescapulovertebrais, principalmente a regiao 
interescapulovertebral esquerda, em que melhor se ausculta, 
com frequencia, o sopro da persistence do canal arterial. 

Semiotecnica 

Para fazer uma boa ausculta do coragao, o examinador deve 
levar em conta os seguintes aspectos: o estetoscopio, ambiente 
em que se faz ausculta, posigao do paciente e do examinador, 
orientagao do paciente, escolha do receptor adequado, aplica- 
gao correta do receptor, manobras especiais. 

► Estetoscopio. Existem varios mo del os de estetoscopio, todos 
eles constituldos dos mesmos componentes, com pequenas 
variances na forma e na qualidade do material, sem que isso 
altere de maneira significativa a capacidade de captar, ampliar 
e conduzir os sons produzidos no coragao (ver Capitulo 8, T&c- 
nicas Baskets do Exame Ftsico .) 

Seus componentes sao as olivas ou pegas auriculares, uma 
armagao metalica provida de mola, tub os de borracha e recep- 
tores. 

Olivas auriculares ou pegas auriculares sao pequenas pegas 
conicas que propiciam uma perfeita adaptagao ao meato audi- 
tivo, de modo a criar um sistema fechado entre o ouvido e o 
aparelho. 

A armagao metalica provida de mola poe em cornu nica- 
gao as pegas auriculares com os tubos de borracha. A armagao 
metalica, ao se encurvar para dentro, desvia-se ligeiramente 
para frente, de modo a estabelecer uma conexao retilinea entre 
esta e o conduto auditivo, A mola metalica serve para propor- 
cionar um perfeito ajuste do aparelho. £ necessario que a mola 
nao seja muito rigida nem muito flexivel; no primeiro caso, 
torna-se incomoda; no segundo, a conexao fica imperfeita, 
com prejuizo para a transmissao dos sons. 

Os tubos de borracha, em geral, tern um diametro entre 0,3 
e 0,5 cm e comprimento de 25 a 30 cm. Essas medidas sao con- 
sideradas as que possibilitam o melhor rendimento acustico 
para o aparelho. 

Os receptores podem ser de 2 tipos: o de campanula e o de 
diafragma. A campanula usual tern um diametro de 2,5 cm. O 
receptor de campanula e mais sensivel aos sons de menor fre¬ 
quencia. O receptor de diafragma dispoe de uma membrana 
semirrigida e tem diametro de 3 a 3,5 cm. Este ultimo tipo e 
adequado para a ausculta em geral. 


Ha convenience em adotar um modelo que tenha aco- 
plado os 2 tipos de receptores, acrescido de um mecanismo 
que ponha em agao o receptor que se queira usar. 

► Ambiente de ausculta. Um ambiente silencioso e condigao in¬ 
dispensavel para levar a cabo uma boa ausculta, pois os rui- 
dos cardiacos sao de pequena intensidade e, para ouvi-los, e 
necessario complete silencio. Conversas, barulhos produzidos 
por veiculos e outras maquinas impossibilitam a realizagao de 
uma boa ausculta. 

► Posi^ao do paciente e do examinador O medico e o paciente devem 
posicionar-se comodamente no momento da ausculta, que 
sera efetuada com o paciente nas posigoes deitada, sentada e 
em decubito lateral esquerdo. As vezes, usa-se outra posigao 
na qual o paciente se poe de pe, debrugando-se sobre a mesa 
de exame ou sobre o prdprio leito (Figura 50.2). 

A posigao padrao e o decubito dorsal com a cabega apoiada 
em um pequeno travesseiro, com o torax completamente des- 
coberto. O medico fica do lado direito, de pe ou sentado, con- 
forme a altura da cama ou da mesa de exame. 

Outra posigao de rotina e com o paciente de pe ou sentado 
na beira do leito ou em uma cadeira, com o tdrax ligeiramente 
inchnado para frente. O examinador poe-se de pe do lado 
direito do doente. Esta ultima posigao & mais propicia para a 
ausculta dos fenomenos estetoacusticos originados na base do 
coragao. 

Uma terceira posigao ^ a do paciente deitado em decubito 
lateral esquerdo com a mao esquerda na cabega (desse modo, 
evita-se que o brago fique acolado ao torax, impedindo livre 
acesso ao preedrdio). O medico continua de pe do lado direito. 
Esta posigao e mais adequada para auscultar os fenomenos da 
area mitral. Assim, algumas vezes, a 3 a bulha e mais audivel 
em decubito lateral esquerdo. Fato corriqueiro, tambem, e a 
melhor audibilidade do sopro diastdlico da estenose mitral 
nesta posigao. 



Figura 50.2 Posigao do paciente para ausculta do coragao. A. Decubito 
dorsal. B. Sentado. C. Decubito lateral esquerdo com a mao esquerda na 
cabega, usada para tornarmais audivel o ruflar diastolico da estenose mitral. 
D. Paciente de pe, com o torax ftetido, para ausculta do sopro da insuficien- 
cia aortica ou quando as bulhas estao hipofoneticas. 
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Quando ha hipofonese das bulhas ou quando se quer exa- 
cerbar os sons originados na base do cora^ao, solicita-se ao 
paciente que assuma a posipao de pe, debrupando-se sobre a 
mesa de exame. Assim postado, obtem-se maior aproximapao 
do corapao & parede toracica, tornando as bulhas e os outros 
sons mais audiveis. 

► Ofienta^ao do paciente. As solicitapoes feitas ao doente devem 
ser claras. Assim, quando se deseja que ele altere seu modo de 
respirar - aumentar a amplitude, inspirar profund amente, ex- 
pirar de modo forbad o, parar a respirapao isso deve ser feito 
em linguagem simples e clara. Quando se deseja, por exemplo, 
que o paciente fapa uma expirapao forpada, a melhor maneira 
de obte-la sera pedir-lhe que esvazie o peito soprando todo o 
ar que for possivel. 

► Escolha do receptor adequado. Esta escolha inclui o tipo e o ta- 
manho do receptor. De maneira geral, deve ser usado o recep¬ 
tor de diaffagma de menor diametro, sendo efetuada toda a 
ausculta com ele. Contudo, algumas particularidades de valor 
pratico devem ser ressaltadas, destacando-se o fato de que o 
receptor de diafragma e mais apropriado para ouvir ruidos de 
alta frequencia, enquanto a campanula capta melhor os ruidos 
de baixa frequencia (p. ex,, rufiar da estenose mitral). 

► Aplica^ao correta do receptor. O receptor, seja do tipo de dia¬ 
ffagma ou de campanula, deve ficar levemente apoiado sobre 
a pele, procurando-se, ao mesmo tempo, obter uma perfeita 
coaptapao de suas bordas na area que esta sendo auscultada. 
A correta aplicapao do receptor impedira a captapao de ruf- 
dos ambientais que vao interferir na perceppao dos sons. 
Alem disso, a compressao intensa da campanula sobre a pele 
transforma-a em um receptor de diaffagma (a propria pele do 
paciente distendida fortemente pelas bordas do receptor faz o 
papel de membrana), anulando a sua vantagem na ausculta de 
ruidos de baixa frequencia. 

Por fim, e necessario enfatizar que o receptor e colocado 
diretamente sobre a pele e nunca sobre a roupa do paciente. 

► Manobras espedats. Com relativa frequencia, 6 conveniente lan- 
par mao de alguns artificios durante a ausculta cardiaca com o 
objetivo de tomar mais nitidos ou complementar os dados este- 
toacusticos. As mais usadas sao as manobras respiratorias (inspi- 
rapao ou expirapao forpadas), o exercicio fisico e o uso de medi- 
camentos que agem sobre o sistema circulatorio. Nos momentos 
oportunos, serao feitas referencias a estes procedimentos. 

Objetivos da ausculta do coratfo 

Ao se auscultar o corapao, os seguintes aspectos devem 
ser sistematicamente considerados: bulhas cardiacas, ritmo 

R 



e frequencia cardiaca, ritmos triplices, alterapoes das bulhas 
cardiacas, cliques ou estalidos, sopros, ruido da pericardite 
constritiva, atrito pericardico e rumor venoso. 

Bulhas cardiacas 

► Primeira bulha (Bl). O principal elemento na formapao da l a 
bulha cardiaca e o fechamento das valvas mitral e tricuspide, 
o componente mitral (M) antecedendo o tricuspide ('I'), pe¬ 
las razoes analisadas ao se estudar o ciclo cardiaco (ver Figu- 
ra 49.7). 

A l a bulha cardiaca (Bl) coincide com o ictus cordis e com 
o pulso carotideo. £ de timbre mais grave e seu tempo de dura- 
pao 6 um pouco maior que o da 2 s bulha. Para represent a-la, 
usamos a expressao onomatopaica “TUM” (Figura 50.3). 

Em condipoes normals, a I s bulha tern maior intensidade 
no foco mitral, no qual costuma ser mais forte que a 2 a bulha. 

Em metade das pessoas normals, percebem-se separada- 
mente os componentes mitral e tricuspide, fenomeno nao 
relacionado com a respirapao e sem significado patologico 
(Figura 50.4). 

► Segunda bulha (82). A 2 a bulha (B2) e constituida de 4 grupos 
de vibrazoes; mas somente sao audiveis as originadas pelo fe¬ 
chamento das valvas adrtica e pulmonar. 

Ouve-se o componente aortico em toda a regiao precor¬ 
dial, enquanto o ruido originado na pulmonar e auscultado 
em uma area limitada, correspondente ao foco pulmonar e a 
borda esternal esquerda. Por isso, no foco aortico e na ponta 
do corapao, a 2® bulha e sempre unica pelo simples fato de se 
auscultar nestes focos somente o componente aortico. 

Em condipoes normals, o componente aortico precede o 
pulmonar. 

Durante a expirapao, ambas as valvas se fecham sincronica- 
mente, dando origem a um ruido unico. Na inspirapao, prin- 
cipalmente porque a sistole do ventriculo direito se prolonga 
ligeiramente em funpao do maior afluxo sanguineo a este lado 
do corapao, o componente pulmonar soffe um retardo que 
e sufkiente para perceber, nitidamente, os 2 componentes. 
A este fato, se chama desdobramento fisioldgico da 2 a bulha 
cardiaca (Figuras 50.4 e 50.5). 

A 2 a bulha vem depois do pequeno silencio, seu timbre 
e mais agudo, soa de maneira mais seca, de tal modo que a 
designamos pela expressao TA (Figura 50.3). 

Quando a bulha esta desdobrada, seu ruido corresponde a 
expressao “TLA”. 

O grau de desdobramento varia de individuo para indivi- 
duo e e observado em quase todas as crianpas. 
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Figura 50.3 Esquema de bulhas cardiacas norma is tendo como referenda a atividade eletrica do corapao (ECG). A. Ritmo de 2 tempos ou ritmo binario, 
no qual se ouvem apenas 2 bulhas (Bl e B2). B. Ritmo de 3 tempos ou ritmo triplice, pela present de uma 3* buiha (B3) na protodiastole. 
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Figura 50.4 Desdobramento fisiologico das bulhas cardiacas. A. Bulbas cardiacas representadas sem desdobramento: os componentes mitral (M) e 
tricuspide(T) de B1 e os componentes aortico (A) e pulmonar (P) de B2 estao unidos, ouvindo-se 2 ruldos (TUM-TA). B. Os componentes mitral e tricuspide 
da 1 B buiha (sefos) fleam separad os, passando-seaouvirum rufdodesdobrado (TLUM). Issoocorre com frequenciaem pessoas normals,e naotem relagao 
com a respiragao. C. Desdobramento fisiologico (setos) da 2 a buiha (TLA), que aparece na inspiragao. 


Em condigoes normals, a 2 a buiha e mats intensa nos focos 
da base (adrtico e pulmonar). Explica-se tal fato pela maior 
proximidade da parede toracica das estruturas em que $e ori- 
ginam esses sons. 

Nas criangas, a 2 a buiha tern maior intensidade no foco pul¬ 
monar. Em adultos e pessoas idosas, observa-se o contrario, 
isto e, a 2 a buiha e mais intensa no foco adrtico. 

Para o reconhecimento da 2 a buiha, deve-se estar atento ao 
fato de ela ocorrer depots do pequeno silencio, ser de timbre 
mais agudo e ressoar de maneira mais seca. Essas caracteristi- 


cas tornam possivel compara-la ao som produzido quando se 
pronuncia a expressao “TA”. 

► Terceira buiha (B3). A 3 a buiha e um ruxdo protodiastolico 
de baixa frequencia que se origina das vibragoes da parede 
ventricular subitamente distendida pela corrente sangumea 
que penetra na cavidade durante o enchimento ventricular 
rapido. 

Ausculta-se uma 3 a buiha cardiaca normal com mais fre¬ 
quencia nas criangas e nos adultos jovens. £ mais audivel na 
area mitral, com o paciente em decubito lateral esquerdo; o 
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Figura 50.5 Mecanismo do desdobramento fisiologico da 2* buiha cardiaca. 
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receptor mais apropriado eode campanula, isto porque esta 
bulha e um ruido de baixa frequencia. 

Pode ser imitada pronunciando-se de modo rapido a 
expressao “TU” (Figura 50.3). 

► Quarts bulha (B4). A 4 a bulha i um ruido debit que ocorre no 
film da diastole ou pre-sistole e pode ser ouvida mais rara- 
mente em conduces normais nas crian^as e nos adultos jo- 
vens. 

A genese da 4 a bulha nao estd completamente esclarecida. 
Atualmente, admite-se que esta bulha seja originada pela 
brusca desacelera^ao do fluxo sanguineo mobilizado pela con- 
tra^ao atrial de encontro a massa sanguinea existente no inte¬ 
rior do ventriculo, no final da diastole. 

Localtzagao dos fenomenos estetoacusticos 

Quando se faz a ausculta do coragao e se encontram 
outros sons que nao sejam as bulhas, cumpre localiza-los 
exatamente na revolu^ao cardiaca, tomando por base a l a e 
a 2 a bulhas. Para isso, dividem-se a sistole e a diastole nas 
seguintes partes: 

■ Protossistole = ter^o inicial da sistole 

■ Mesossistole = ter^o mddio da sistole 

■ Telessistole = ter^o final da sistole 

■ Protodiastole = ter^o inicial da diastole 
• Mesodiastole - ter^o medio da diastole 

■ Teledidstole = ter^o final da diastole. 

A telediastole e tambem chamada de pre-sistole. Holodia- 
stole e holossistole compreendem o period© todo da sistole e 
da diastole, respectivamente. 


Notas praticas para reconhecimento das bulhas cardiacas 


■ Esteja bem seguro dos mecanismos de forma^ao das bulhas cardiacas nor¬ 
mals, para te-los em mente no memento de ausculta-las 

■ Inicial mente, so se preocupe com a 1 a e a 2 a bulha, pois a chave da ausculta 
e o reconhecimento desses ruidos 

* A 1 a bulha coincide com o ictus cordis e com o pulso carotideo. Lembre-se 
de que seu timbre e mais grave e sua dura^ao e um pouco maior que a da 2 a 
bulha. Pode ser imitada, pronunciando-se a expressao TUM 

■ A 2- bulha vem depois do pequeno silencio, seu timbre e mais agudo e sua 
duragao menor que a da 1* bulha. Procure imitar seu som pronunciando a 
expressao TA 

■ 0 pequeno silencio e de dura^ao menor que o grande silencio (diastole), 
mas quando a frequence cardiaca esta acima de 120 bpm, tem pratica- 
mente a mesma duragao 

* 0 reconhecimento das bulhas cardiacas e facilitado se o examinador tiver 
em mente uma sequencia onomatopaica construida da seguinte maneira: 
TUM-TA-TUM-TA-TUM-TA-TUM-TA 

« Quando houver sopros e outros ruidos, exdua-os mentalmente e concentre 
a aten;ao nas bulhas 

■ 0 examinador devera a notar o resultado da ausculta usando umroteirocom 
base na representa^ao grafica das bulhas, pois este o obriga a analisarcada 
uma das bulhas em todos osfocos (ver roteiro no fim deste capitulo) 

■ Todo o precordio deve ser auscultado, e os chamados focos de ausculta 
valem como pontos de referenda para fadlitar a compreensao e a maior 
comodidade do registro. Havendo qualquer ruido anormal, mesmo que nao 
esteja contido dentro dos imprecisos limites da regiao precordial, deve ser 
analisadopelo examinador 

■ A ausculta sempre deve ser feita obedecendo-se as recomenda^des refe- 
ridas: ambiente silencioso, ausculta nas 3 posipes e uso sistematico dos 
receptores de campanula e com diafragma. 


Ritmo e frequencia tardfaca 

Reconhecidas a l a e a 2 a bulhas, o passo seguinte consiste 
em determinar o ritmo do cora^ao e o numero de batimentos 
por minuto, isto e, a frequencia cardiaca, 

Havendo apenas 2 bulhas, trata-se de ritmo de 2 tempos 
ou binario; quando se torna audivel um 3 Q ruido, passa a ser 
um ritmo de 3 tempos ou ritmo triplice, assim representado: 
TUM-TA-TU-TUM-TA-TU-TUM-TA-TU (Figura 50.3). 

Para determinar a frequencia, conta-se 1 min inteiro. Em 
adultos, o numero de batimentos por minuto vai de 60 a 100. 
Men os de 60 contra^oes por minuto chama-se bradicardia, e 
mais de 100, taquicardia. 

Arritmias cardiacas 

As principals arritmias cardiacas podem ser reconhecidas 
ou suspeitadas ao exame clinico, apoiando-se nos sintomas 
relatados pelo paciente e nos elementos obtidos ao exame 
do pulso radial, do pulso venoso e na ausculta do coragao 
(Quadro 50.8). Em outras palavras, para o diagnostico clinico 
das arritmias, e necessario considerar as manifesta^oes sub- 
jetivas e as objetivas diretamente relacionadas com elas e as 
manifesta<;bes que decorrem de eventuais disturbios hemodi- 
namicos por elas causados, 

Nas taquiarritmias extrassinusais e nas bradiarritmias, 
podem ocorrer os mais importantes disturbios hemodinami- 
cos, em fun^ao da diminui^ao do debito cardiaco. 


Quadro 50.8 


1. Por perturbagao na formapo do estfmulo 

I. Arritmias sinusais 
Taquicardia sinusal 
Bradicardia sinusal 
Parada sinusal 

II. Arritmias extrassinusais 
Ritmos juncionais 
Extrass istolla 

* supraventricular 

* ventricular 
Taquicardia paroxfstica 

* supraventricular 
» ventricular 

2. Por perturba^ao na conduce do estimulo 
Bloqueio atrioventricular 

• del 0 grau 

• de 2* grau 

9 tipo Mobitz I (Wenckebach) 

9 tipo Mobitz II 

9 tipo 2.1 

9 degrau avan^ado (3:1,4:1) 

• de 3- grau (total) 

Bloqueio de ramo 

• direito 

• esquerdo 

Slndrome deWolff-Parkinson-White 

3. Porperturba^ao naformapoena conduce do estimulo 
Dissocia^ao atrioventricular 

Puffer atria I 
Fibrilagao atrial 
Puffer ventricular 
Fibrilafao ventricular 
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O debito cardiaco (DC) e o resultado do produto do volume 
sistolico pela frequencia cardiaca (DC = volume sistolico 
X frequencia cardiaca), cumprindo lembrar que a bradicardia 
nem sempre o diminui e a taquicardia nem sempre o aumenta. 
Nas bradicardias com menos de 40 bpm, a manuten^ao do 
debito cardiaco pode fazer-se pelo aumento do volume sis- 
tblico em virtude de um maior enchimento diastolico devido 
a maior dura<;ao da diastole. Por outro lado, nas taquicardias 
acima de 160 bpm, a manuten^ao do debito cardiaco e feita 
pelo aumento da frequencia cardiaca, visto que ha diminui^ao 
do volume sistolico como consequencia da taquicardia, que 
encurta a diastole e, por conseguinte, o enchimento ventricu¬ 
lar. Quando a frequencia cardiaca esta abaixo de 40 ou acima 
de 160 bpm, rompem-se os mecanismos de compensa^ao para 
manutengao do debito cardiaco, com redu^ao do fluxo sangui- 
neo para os diferentes orgaos. Pode ocorrer isquemia mio- 
cardica por diminui^ao do fluxo coronariano, que e agravada 
quando a arritmia ocorre em paciente que ja apresenta alguma 
enfermidade, em especial a aterosclerose, que reduz o lumen 
vascular. 

Nas Figuras 50.6 e 50.7, estao esquematizadas a fisiopatolo- 
gia das arritmias taquicardizantes e bradicardizantes e as suas 
possiveis manifesta<;6es clinicas. 

A intensidade da sintomatologia e diretamente relacionada 
com a frequencia cardiaca, com o tempo de durai;ao da taqui¬ 
cardia e com o estado do miocardio. 

Como se pode observar, a sindrome de hipoperfusao cere¬ 
bral (pre-smcope, sincope e Stokes-Adams) tanto pode ser 
causada por bradiarritmia como por taquiarritmia, desde que 
determinem diminui^ao do debito cardiaco. As causas mais 
frequentes sao a cardiopatia chag&sica cronica e a cardiopatia 
isquemica. 

► Taquicardia sinusal, Caracteriza-se por um aumento do numero 
de batimentos cardiacos. A frequencia e superior a 100 bpm, 
podendo chegar a 150 em adultos e a 180 em crian^as. Deve-se 
k exacerbaijao do tonus simpatico e/ou redu^ao do tonus va¬ 
gal. Pode ocorrer em condi^oes fisiologicas (esforgo, emo<;ao) 
e patologicas (febre, hipertireoidismo, anemia, insuficiencia 
cardiaca, insuficiencia circulatoria periferica), como mecanis- 
mo de compensaqao para aumento do debito cardiaco. 

A ausculta, chama a aten^ao do examinador, alem da fre¬ 
quencia cardiaca elevada (taquicardia e taquisfigmia), o 
aumento de intensidade da I a bulha, decorrente de ampla 
abertura das valvas atrioventriculares, e o aumento da fonja de 
contra^ao ventricular, ambos porque a contra<;ao atrial ocorre 
imediatamente antes da sistole ventricular. 

► Bradicardia sinusal. Consiste na redu<;ao do numero de bati¬ 
mentos cardiacos. A frequencia cardiaca b inferior a 60 bpm, 
situando-se, geralmente, em torno de 40 a 50. Deve-se a exa- 



Figura 50.6 Repercussoes hemodinamicas dastaquiarritmias extrassinusais. 
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Figura 50.7 Repercussoes hemodinamicas das bradiarritmias. 


cerba^ao do tonus vagal e/ou redu^ao do tonus simpatico. 
Pode ocorrer em condigoes fisiologicas (sono, vagotomia, 
treinamento fisico intenso), patologicas (hipotireoidismo, hi- 
pertensao intracraniana) e por a$ao de medicamentos (digital, 
reserpina, bloqueadores beta-adrenergicos, amiodarona), dis- 
funcpao do no sinusal, por exemplo, como ocorre na doen^a de 
Chagas. Na bradicardia sinusal, a frequencia cardiaca aumenta 
com o exercicio e diminui com as manobras de estimulaqao 
vagal. Ocorre alongamento do ciclo cardiaco a expensas da 
fase diastolica. 

► Arritmia sinusal. Caracteriza-se pela variaqao na frequencia 
cardiaca, geralmente relacionada com a respira^ao: na fase 
inspiratbria, ha aumento do numero de batimentos cardia¬ 
cos e, na expiratbria, diminuifao. A frequencia e normal ou 
diminulda (bradiarritmia sinusal). Deve-se a varia0es da in- 
fluencia vagal sobre o nb sinusal, que esta estreitamente rela¬ 
cionada com a respirapao. £ observada em condifoes fisiolo- 
gicas (crian^as e adolescentes) e patolbgicas (hipertensao in¬ 
tracraniana, cardiopatia aterosclerbtica). Em geral, desaparece 
com o exercicio e a apneia. 

A ausculta do coraqao, percebe-se uma irregularidade na 
sequencia das bulhas, as quais ocorrem ora mais rapidamente, 
ora mais lentamente, devendo ser diferenciada da extrassisto- 
lia e da fibrila^ao atrial. 

► Extrassistoles. Extrassistoles, como o nome indica, sao slstoles 
extras. Resultam de estlmulos nascidos em focos ectopicos, 
por mecanismos variados. Sao prematuras, vale dizer, ocorrem 
em um momento anterior ao da sistole normal, habitualmente 
sendo seguidas de uma pausa, chamada pausa compensadora, 

Conforme a origem do estlmulo, as extrassistoles sao clas- 
sificadas em supraventriculares e ventriculares. 

Nas supraventriculares, o estimulo origina-se nos dtrios ou 
na jun<;ao atrioventricular (extrassistoles atriais e juncionais, 
respectivamente), e nas ventriculares, em qualquer dos ven- 
triculos. Podem apresentar-se isoladas ou agrupadas. Quando 
agrupadas, constituem o bigeminismo, ocorrendo, entao, uma 
extrassistole apos cada sistole normal; o irigeminismo (uma 
extrassistole apbs 2 slstoles normais), em pares ou pareadas 
(quando ocorrem 2 a 2 entre slstoles normais); ou em salva 
(conjunto de 3 slstoles sucessivas) (Figura 50.8). 

Dependendo da morfologia que apresentam em uma deri- 
va^ao do eletrocardiograma, sao chamadas de monomorficas 
(quando apresentam a mesma morfologia) ou polimorficas 
(quando apresentam diferentes morfologias). 

Podem decorrer de causas extracardiacas, cardiacas ou por 
a$ao de medicamentos. fin fase especial deve ser dada a cardio¬ 
patia chagdsica cronica e a cardiopatia isquemica como fatores 
etiolbgicos. 
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Figura 50.8 A. Extrassistole ventricular isoiada (sefas). Observa se que a contra^ao extrassistolica e prematura, somente se ausculta a 1 a bulha (TUM) 
e nao se percebe onda de pulso correspondente a ela. Apos a extrassistole, ocorre uma pausa compensadora e a onda de pulso que vem a seguir e 
mais ampla. B. Extrassistoles bigeminadas ou bigeminismo extrassistolico. Apos cada batimento normal, ocorre uma sfstole prematura (sefas), seguida 
de pausa compensadora. A 2 i bulha da contra^ao extrassistolica costuma ser desdobrada e a onda de pulso correspondente tem menor amplitude. C. 
Extrassistoles em salva. No momento da salva de extrassistoles {sefas), ausculta-se uma rapida sucessao de bulhas cardiacas, sendo diffcil diferenciar 
B1 e 82. Apos as contra^bes extrassistolicas, observa-se uma pausa compensadora. No pulso radial, percebem-se ondas de pequena amplitude que se 
sucedem rapidamente. 



Subjetivamente, podem causar palpita^ao ou desconforto 
precordial, sendo notavel, is vezes, o fato de alguns pacien- 
tes, com grande numero de extrassistoles, nao relatarem qual- 
quer sintoma. Quando muito frequentes, podem prejudicar o 
enchimento diastdlico, o casio nando o aparecimento de mani- 
festa^oes de baixo debito cardiaco por mecanismo semelhante 
ao das taquiarrltmias (Figura 50.6). 

A ausculta do cora^ao, as extrassistoles supraventricu- 
lares sao percebidas como batimentos extras, superajuntados 
ao ritmo de base. A l a bulha do batimento extrassistolico 
supraventricular e hiperfonetica, estando a onda de pulso 
presente, pois a sequencia das contra^oes ventriculares e 
mantida. 

Em contrapartida, as extrassistoles ventriculares, por des- 
polarizarem, na maioria das vezes, os ventrlculos precoce- 
mente e em um momento em que o volume sangulneo dias- 
tolico ainda e pequeno, insuficiente, portanto, para abertura 
das valvas sigmoides, nao se acompanham de onda de pulso. 


A ausculta, neste caso, sera percebida apenas a l a bulha, 
seguindo-se um silencio maior que o existente entre 2 bulhas 
normals e que corresponde a pausa compensadora. A contra- 
9 ao pos-extrassistolica produz bulhas mais intensas e resulta 
em uma onda de pulso mais ampla, justamente porque houve 
tempo para maior enchimento das cavidades ventriculares. 

Taquicardia paroxistica. Ao surgir foco ectopico ativo de locali- 
zai;ao supraventricular ou ventricular, emitindo estlmulos em 
uma frequencia entre 150 e 250 por minuto, o cora^ao passa 
a ser por ele comandado, consubstanciando o que se chama 
de taquicardia paroxistica - supraventricular ou ventricular -, 
conforme a localiza^ao do foco. As crises tem inlcio e termi- 
no subitos, podendo durar desde alguns segundos at£ horas e, 
inclusive, dias, variando muito a sua frequencia; geralmente, o 
espa^o de tempo entre uma crise e outra e contado em sema- 
nas, meses e ate anos. 

No tocante a etiologia, o que foi dito para a extrassistolia 
deve ser estendido a taquicardia paroxistica. 
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Quanto a sintomatologia, alem da palpitagao (as vezes 
ausente), podem aparecer manifestagoes de baixo debito 
cardiaco e de restrigao diastolica (Figura 50.6); quanto maior a 
frequ&ncia cardlaca e o tempo de dura^ao da arritmia, quanto 
pior o estado previo do coragao, tanto mais intensas serao as 
manifestacoes clinicas. Em geral, na taquicardia paroxistica 
ventricular, a sintomatologia 6 mais acentuada dona supraven¬ 
tricular, isto em virtude do assincronismo ventricular e, tam¬ 
bem, porque a taquicardia paroxistica ventricular comumente 
ocorre em pacientes com miocardio lesado. 

Embora alguns elementos de propedeutica possam sugerir 
a diferenciagao diagnostica entre uma taquicardia paroxistica 
supraventricular e uma ventricular, e no eletrocardiograma 
que £ feita essa diferenciagao com seguranga, Contudo, mesmo 
com esse recurso, nem sempre isto e possivel, como acontece 
quando a taquicardia paroxistica supraventricular esta asso- 
ciada a condugao aberrante do estimulo. 

A ausculta, o que chama a atengao do examinador e a alta 
frequencia cardiaca, sendo usual uma frequencia maior que 
180 bpm nas formas supraventriculares e menor que este 
valor nas ventriculares. Na taquicardia paroxistica ventricular, 
podem-se perceber ligeiras variagoes no ritmo e na intensi- 
dade da l a bulha. E importante fazer o diagnostico diferencial 
com a fibrilagao atrial, a qual determina frequencia cardiaca 
elevada, mas o ritmo e irregular, com nitida variagao de inten- 
sidade da l a bulha. 

► Fibrilagao atrial. Na fibrilagao atrial, a atividade do n6 sinusal e 
substituida por estimulos nascidos na musculatura atrial, em 
uma frequencia de 400 a 600 bpm (Figura 50.9). Nao existem 
contragoes atriais, mas tao somente movimentos irregulares 
das fibras musculares, o que prejudica o enchimento ven¬ 
tricular. Na fibrilagao atrial, estabelece-se, ao nivel da jungao 
atrioventricular, uma barreira protetora, de tal maneira que 
apenas uma parte dos estimulos chega aos ventriculos, de 
modo irregular. Nao fosse assim, a fibrilagao atrial seria in- 
compativel com a vida. 

O ritmo cardiaco e muito irregular, assim como a fre¬ 
quencia cardiaca. 

A fibrilagao atrial caracteriza-se pelo ritmo cardiaco com- 
pletamente irregular, observando-se nao apenas mudangas 
da intensidade da l a bulha de um batimento para outro, mas 
tarnb^m variagao nos intervalos de tempo entre as bulhas. Por 
isso, vale a pena relembrar uma antiga denominagao dada a 
esta arritmia - delirium cordis pois ela expressa muito bem 
estes dados estetacusticos. Completa irregularidade e evidente 
tambem no pulso radial, e, quando a frequencia cardiaca e ele¬ 
vada, observa-se o chamado “deficit de pulso”, isto £, o numero 
de pulsagoes radiais e menor que a frequencia cardiaca, jus- 
tamente porque nao hd tempo para o enchimento dos ven- 
triculos quando as contragoes se sucedem rapidamente. 


As causas mais comuns de fibrilagao atrial sao a estenose 
mitral, a doenga de Chagas, a cardiopatia isqu&mica e o hiper- 
tireoidismo, 

Bloqueio atrioventricular total. Neste tipo de bloqueio, 
tambem chamado de 3° grau, estabelece-se completa indepen- 
den cia entre a atividade atrial e a ventricular. Os estimulos que 
irao provocar a despolarizagao dos ventriculos se originam 
nas proximidades do no atrioventricular ou mais abaixo, na 
prdpria musculatura ventricular, razao pela qual a frequencia 
cardiaca e sempre lenta, entre 30 e 40 bpm. 

A diferenciagao entre o bloqueio atrioventricular total 
e a bradicardia sinusal e feita pela ausculta do coragao, nao 
havendo elementos para isso no exame do pulso radial, o qual 
e amplo, lento e regular em ambas as condigoes. 

A chave para o diagnostico diferencial esta na 1* bulha, cuja 
intensidade varia de batimento para batimento no bloqueio 
atrioventricular total, devido ao assincronismo entre a con- 
tragao atrial e a ventricular (Figura 50.10). Ademais, quando 
a sistole atrial precede a ventricular em 0,10 a 0,12 segundo, 
ocorre o que se chama “bulha em canhao”, fenomeno esteta- 
custico explicavel pelo fechamento subito de valvas atrioven- 
triculares amplamente separadas. Na bradicardia sinusal, a 
l a bulha 6 hipofonetica e sua intensidade nao se altera de um 
batimento para outro. 

Outro elemento util para diferenciar estas 2 arritmias e 
uma estimulagao adrenergica, que pode ser obtida pela rea- 
lizagao de um exercicio fisico qualquer, como, por exemplo, 
sentar e deitar repetidas vezes na prdpria mesa de exame, que 
aumenta a frequencia cardiaca quando se trata de bradicardia 
sinusal. Nos casos de bloqueio atrioventricular, a frequencia 
cardiaca permanece inalterada. 

Outro dado e o proprio numero de batimentos por minuto. 
Em geral, na bradicardia sinusal, a frequencia cardiaca 6 supe¬ 
rior a 40 bpm, enquanto no bloqueio atrioventricular total, e 
inferior a 40 bpm. 

A doenga de Chagas e a cardiopatia isquemica sao as causas 
mais frequentes de bloqueio atrioventricular total, cujas mani- 
festagoes clinicas estao resumidas na Figura 50.7. 

► Bloqueios de ramo. Caracterizam-se pela ocorrencia de retar- 
do ou impossibilidade de condugao do estimulo no nivel dos 
ramos direito ou esquerdo do feixe de His. Quando ocorre 
apenas retardo, o bloqueio e chamado de incompleto, mas 
quando ha impossibilidade de passagem do estimulo, deno- 
mina-se bloqueio completo de ramo. Neste ultimo caso, o 
estimulo para a ativagao ventricular do outro ramo e con- 
duzido pela propria musculatura miocardica, o que ocasiona 
um atraso na despolarizagao do ventriculo correspondente 
ao ramo bloqueado. 

No bloqueio completo do ramo esquerdo, observa-se des- 
dobramento paradoxal da 2 a bulha, isto e, o desdobramento 



Bulhas B I ■ I ■ ■ i I ■ I _ ■ I 1 I 

cardiacas TUM TA TUM TA TUM TA TUM TATUM TA TUM TA TUM TA 


Ondas 
do pulso 





Figura 50.9 Fibrila^ao atrial (observe a ausencia da onda P no ECG). As bulhas cardfacas variam de intensidade de um batimento para outro e os intervalos 
entre elas tambem apresentam dura^ao variavel. A amplitude e a sequencia (ritmo) do pulso sao completamente irregulares. 
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do pulso 

Figura 50.10 Bloqueio atrioventricular total. A frequ§nda cardiaca e lenta, as bulhas cardiacas se sucedem regularmente, com varia?ao da intensidade 
de Bl,ocorrendo de vez em quando uma l a butha de maior intensidade (seta), denominada bulha em tanhao. 0 pulso e lento e regular. 


surge quando o paciente faz uma expiraqao forqada. Na ins- 
piraqao, os componentes aortico e pulmonar se superpoem, 
ouvindo-se entao um ruido unico. 

As causas mais frequentes de bloqueio de ramo sao a 
doenqa de Chagas e a cardiopatia isquemica. 

Ritm os triplices 

A adi^ao de uma 3 a bulha as 2 bulhas normals transforma o 
ritmo binario em ritmo triplice ou ritmo de 3 tempos. 

Este 3° ruido ocorre na diastole, sendo fundamental situa-la 
corretamente no ciclo cardiaco para exata interpretaqao cli- 
nica dos ritmos triplices. 

Os ritmos triplices dividem-se em protodiastdlicos e 
pre-sistolicos. 

De grande importancia pratica, e a diferencia^ao entre os 
ritmos triplices protodiastdlicos por 3 a bulha fisiologica e aque- 
les por 3 a bulha patologica. lsto e fundamental, e a chave para 
a diferenciaqao esta no exame do paciente em sua totalidade, 
pois, para considerar patoldgica uma 3 a bulha, sao necessarios 
outros dados que indiquem a existencia de uma cardiopatia, 
tais como insuficiencia mitral, miocardite, miocardiopatia e 
shunts da esquerda para a direita (p. ex., comunicaqao intera¬ 
trial). Na ausencia de uma destas cardiopatias, uma 3 a bulha, 
porventura existente, deve ser considerada fisioldgica. 

Do ponto de vista estetoacustico, o ritmo triplice por 3 a 
bulha fisioldgica nunca lembra o galope de cavalo. Ele se asse- 
melha mais a um desdobramento longo da 2 a bulha. 

O ritmo triplice pre-sistolico depende da presenqa de 4 a 
bulha e, como ja referido, pode aparecer sem que haja doenqa 
associada (crianqas e jovens), porem 6 mais frequente quando 
ha alteraqao da complacencia ou distensibilidade ventricular 
(miocardiopatia, isquemia miocardica, sobrecarga de pressao). 

Ritmo de galope. A denominaqao ritmo de galope, criada 
por Bouillaud ha quase um seculo, aplicavel ao ritmo triplice 
por 3 ? bulha patologica, originou-se de suas caracteristicas 
sonoras. Isso porque os sons que se ouvem lembram o ruido 
das patas de um cavalo galopando, o qual pode ser imitado 


R 



repetindo-se ritmadamente a expressao PA-TA-TA, ou seja, 
PA-TA-TA-PA-TA-TA-PA-TA-TA (Figura 50.11). 

O ritmo triplice determinado por uma 3 a bulha fisiologica 
pode ser reproduzido com os sons obtidos, pronunciando-se 
cadenciadamente as expressoes TUM-TA-TU-TUM-TA-TU- 
TUM-TA-TU. 

O ritmo de galope e mais audivel quando se apoia o recep¬ 
tor, de preferencia o de campanula, com suavidade sobre a 
parede toracica, podendo desaparecer quando se comprime 
demasiado o receptor. O ritmo de galope i mais audivel na 
ponta do cora^ao ou junto h borda esternal (area tricuspide), 
com o paciente em decubito lateral esquerdo. 

As vezes, o ritmo de galope e mais palpavel que audivel. 

Embora ainda persistam duvidas sobre alguns de seus 
aspectos fisiopatoldgicos, o ritmo de galope tern grande valor 
na pratica porque significa sempre importante comprometi- 
mento do miocardio; por isso, & reconhecido como o “grito de 
socorro” do miocardio em sofrimento. 

O ritmo de galope compreende 3 tipos: o ritmo de galope 
ventricular, o ritmo de galope atrial e o ritmo de galope de 
soma. 

O ritmo de galope ventricular A na verdade, o ritmo triplice 
por 3 a bulha patologica; quase sempre associado a taquicardia, 
mas, em alguns pacientes, a frequencia cardiaca permanece 
baixa - 60 a 80 bpm -, fazendo com que nao surjam os rui- 
dos comparaveis ao galopar do cavalo, mesmo se houver uma 
3 a bulha patologica. Nesses casos, e necessario que o paciente 
faqa algum exercicio capaz de acelerar o coraqao ate mais ou 
menos 100 batimentos, para tornar evidente o ruido de galope. 

Por outro lado, nos pacientes em que ha uma 3 a bulha fisio¬ 
logica e que apresentam taquicardia, pode haver dificuldades 
para excluir a possibilidade de ser ritmo de galope. Isso aeon- 
tece, por exemplo, em crianqas com febre e nos pacientes por- 
tadores de cardiopatias que se acompanham de 3 a bulha fisio¬ 
logica. Nestes casos, o diagndstico diferencial vai depender de 
outros dados, falando a favor de ritmo de galope a ocorrencia 
de outros sinais de insuficiencia cardiaca. 



Bulhas ■ [.n n n n n n i m ra ra 

cardiacas pa TA TA PA TA TA PA TA TA PA TA TA 

Figura 50.11 Ritmo de galope ventricular. Em vez doTUM-TA, ouve-se uma sequencia de tres rufdos (PA-TA-TA), que lembram o galope de cavalo. 
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O ritmo de galope atrial corresponde a transformagao do 
ritmo triplice pela existdncia de uma 4* bulha em ritmo de 
galope. 

Este tipo de galope e menos nitido que o galope ventricu¬ 
lar, porque, quase sempre, nas cardiopatias que o produzem, a 
frequence cardiaca nao e tao rapida. 

O ritmo de galope atrial pode ocorrer com ou sem descom- 
pensagao cardiaca; por isso, seu significado clinico e diferente 
do ritmo de galope ventricular, sempre indicativo de sofri- 
mento miocardico. Contudo, seu encontro serve de alerta, 
pois, apesar de nao ser um sinal de insuficfencia ventricular 
descompensada, e uma indicagao de insuficiencia iminente. O 
ventriculo “doente” solicita e recebe ajuda atrial no sentido de 
aumentar o enchimento diastolico final e, consequentemente, 
a eficacia mecanica da contragao. £ encontrado principal - 
mente na hipertensao arterial grave e na insuficiencia coro- 
naria cronica, situagoes em que, pela hipertrofia ventricular e 
hipoxia miocardica, ha uma sindrome de disfungao diastdlica. 

O ritmo de galope de soma aparece quando ha elevagao da 
frequ&ncia cardiaca, havendo, nestes casos, a fusao de 3- e 4- 
bulhas por encurtamento do periodo diastolico ventricular. 
Seu reconhecimento € dificil e, vezes, s6 se dd apds a dimi- 
nuigao da frequencia cardiaca e a evidencia de 3 a e 4 4 bulhas 
nitidas, alem das 2 bulhas principals, formando um ritmo de 
4 tempos. 

Altera(6es das bulhas eardiacas 

O aprendizado das caracteristicas estetacusticas das bulhas 
normais so se consegue ao auscultar inumeros individuos nor¬ 
mals, de idade e sexo diferentes, que tenham os mais variados 
tipos de torax (magros, obesos, musculosos). 

Fixadas as caracteristicas normais, com suas miiltiplas 
nuances, sera facil reconhecer as variagoes de intensidade do 
timbre e da tonalidade, os desdobramentos e o mascaramento 
das bulhas. 

Altera^oes da l a bulha cardiaca 

As altera goes da F bulha compreendem modificagoes de 
intensidade, do timbre e da tonalidade, os desdobramentos e 
o mascaramento. 

► intensidade da 1 d bulha cardiaca. Avalia-se a intensidade da l a bu¬ 
lha nos focos mitral e tricuspide, porque o fechamento destas 
valvas e o principal componente na sua formagao. 

Diversos fatores influem na intensidade desta bulha, des- 
tacando-se a posigao das valvas atrioventriculares no ini- 
cio do seu fechamento, os niveis das pressoes nas cavidades 
eardiacas, a velocidade de subida da pressao intraventricular, 


Notas prSticas para ausculta do rttmo de galope 


« Nao se esquega de que ha varios tipos de ritmo triplice, sendo a primeira 
obrigagao do examinador a de diferenciar os ritmos em que aparece um 3° 
rufdo no intervalo sistolico. A chave desta diferenciagao esta no reconheci¬ 
mento da V e da 2 s bulha 

■ Os ritmos em que aparece um 3 s ruido na sistole sao de facil identificagao e 
nunca adquirem as caracteristicas de "galope" 

« Os ritmos triplices diastolicos podem originar-se de diferentes mecanismos, 
mas, do ponto de vista estetacustico, o fato fundamental e diferenciar o 
ritmo de galope de outros ritmos triplices que se caracterizam apenas pela 
ocorr£nda de um 3 C ruido no periodo diastolico 

■ Ritmo de galope significa que o 3 s ruido surgido deu aos sons cardiacos 
caracteristicas sonoras especiais que lembram o galoparde cavalo 

■ Ritmo de galope indica sofrimento miocardico ou insuficiencia cardiaca. 


as condigoes anatomicas das valvas atrioventriculares, a forga 
de contragao do miocardio e as condigoes relacionadas com a 
transmissao das vibragoes, 

A posigao dos folhetos das valvas mitral e tricuspide, no 
instante da contragao ventricular, constitui o fator principal 
para a intensidade da P bulha. Quanto mais baixos estiverem 
os folhetos, maior sera o traj eto a percorrer ao se fecharem e 
mais intenso sera o ruido por eles originado. 

Maneira direta e objetiva de analisar este fetor e relacionar 
a duragao do espago PR no eletrocardiograma com a intensi¬ 
dade de F bulha; quando o intervalo PR e curto, a contragao 
ventricular e feita com as valvas situadas bem baixo na cavi- 
dade ventricular, e, como consequencia, ouve-se uma P bulha 
intensa; quando o espago PR se alonga, acontece o contrario, 
ou seja, a contragao ventricular se fez com as valvas em posigao 
semifechada, e a l a bulha sera entao de pequena intensidade. 

As condigoes que levam a diminuigao do enchimento ven¬ 
tricular, tais como taquicardia, hipertireoidismo e contragoes 
prematuras (extrassistoles), acompanham-se de hiperfonese 
da 1- bulha, em virtu de de a contragao ventricular ter inicio 
no momento em que as valvas se encontram baixas. 

Na fibrilagao atrial, a intensidade da l a bulha varia de uma 
sistole para outra. Ora e hiperfonetica, ora a intensidade e 
mediana, ora e fraca. Isso se deve ao variavel enchimento dos 
ventriculos, decorrente, por sua vez, das diferengas na duragao 
das diastoles. Quando o coragao se contrai apos entrada de 
pequena quantidade de sangue na cavidade, as valvas estarao 
francamente abertas e situadas bem baixo, surgindo, entao, 
uma 1 a bulha de grande intensidade. No batimento seguinte, 
se a sistole ocorre apos uma diastole mais longa, na qual tenha 
havido maior afluxo de sangue, com as valvas quase fechadas, 
a intensidade da l a bulha sera menor que a precedente. Esses 
fetos se sucedem de modo completamente irregular, determi- 
nando tal variagao na sequencia e na intensidade das bulhas, 
que deu origem a expressao delirium cordis para caracterizar 
essa arritmia. 

Os niveis das pressoes nas cavidades eardiacas adquirem 
maior importancia na determinagao da intensidade desta 
bulha nos portadores de lesoes orovalvares. 

Assim, quando a pressao intra-atrial for elevada, como 
ocorre na estenose mitral, as valvas se afastam mais ampla- 
mente e, ao se fecharem, determinant um ruido mais intenso. 

A velocidade de subida da pressao intraventricular e outro 
fetor que merece ser considerado. Nos casos de miocardite, 
miocardiopatia, miocardioesclerose, infarto agudo do miocar¬ 
dio e insuficiencia cardiaca, a ascensao da pressao intraven¬ 
tricular se fez mais lentamente e, por isso, a l 4 bulha costuma 
ser hipofonetica. 

As condigoes anatomicas das valvas atrioventriculares 
exercem significativa influ£ncia na intensidade da l a bulha. 

Quando a valva mitral esta lesada, com fibrose do aparelho 
orovalvar e fusao das comissuras, ha aumento da intensidade 
da l a bulha, que adquire tambem tonalidade aguda e timbre 
metalico. 

Ja na estenose mitral com intensa calcificagao da valva, esta 
bulha pode diminuir de intensidade em consequencia de os 
folhetos permanecerem praticamente imobilizados, incapazes, 
portanto, de produzir qualquer ruido. 

A capacidade contratil do miocardio e outro fetor determi- 
nante da intensidade da 1- bulha. Apos exercicio fisico ou nos 
pacientes que apresentam febre, hipertireoidismo e estenose 
mitral, a hiperfonese da l a bulha se deve em parte ao fecha¬ 
mento mais rapido das valvas. Ao contrario, nos casos de cho- 
que cardiogenico, sendo menor a forga de contragao do mio- 
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cardio, o fechamento das valvas atrioventriculares e mais lento 
e, em consequ&ncia, a 1 ? bulha sera de pequena intensidade. 

Os fatores que interferem na transmissao do ruido sao de 
varias naturezas. Nos individuos de torax delgado, principal- 
mente nas crian^as, a l a bulha costuma ser mais intensa. O 
oposto se da quando as massas musculares dos peitorais sao 
muito desenvolvidas, ou quando M mamas volumosas, obesi- 
dade, enfisema pulmonar e derrame pericardico. Nesses casos, 
nota-se hipofonese da l a bulha. 

► Timbre e tonalidade da 1 a bulha cardiaca. Na estenose mitral, as 
valvas se tornam rigidas em decorrSncia da fibrose, e o ruido 
produzido pelo seu fechamento, alem de mais intenso, adquire 
tonalidade aguda e timbre metalico. 

► Desdobramento da 1 a bulha cardiaca. Conforme ja visto, em grande 
parte dos individuos normais, especialmente em crian^as e jo- 
vens, percebe-se uma l a bulha desdobrada na area mitral e/ou 
tricuspide, Isso se deve a urn discreto assincronismo (normal) 
na contrario dos ventriculos. 

Se o desdobramento for amplo, e justo levantar a suspeita 
de bloqueio de ramo direito, o qual, ao retard ar a contra^ao 
ventricular direita, atrasa o fechamento da tricuspide. Em vez 
do TUM-TA-TUM-TA-TUM-TA, ouve-se uma sequencia de 
ruidos que, onomatopaicamente, podem ser representados 
por TLUM-TA-HUM-TA-TLUM-TA. Nesses cases, no foco 
pulmonar, encontra-se tambem desdobramento da 2 a bulha 
(Figura 50.4). 

Mascaramento da l a bulha cardiaca. Este fendmeno pode 
ocorrer quando ha um sopro sistdlico de regurgita<;ao que, 
como se vera mais adiante, tern inicio junto com a l a bulha, 
recobrindo-a e estendendo-se ate o fim da sistole (ver Sopros). 

Altera0es da 2 a bulha cardiaca 

Estudaremos a intensidade, o timbre, a tonalidade e os des- 
dobramentos da 2- bulha. 

► Intensidade da 2 a bulha cardiaca. A intensidade da 2 a bulha deve 
ser analisada nas areas da base (aortica e pulmonar), porque o 
principal componente na forma^ao desta bulha 6 o fechamen¬ 
to das valvas sigmoides aortica e pulmonar. 

Influ em na intensidade desta bulha a posiijao das valvas no 
inicio de seu fechamento, suas conduces anatomicas, os niveis 
tensionais na circula^ao sistemica e na circula^ao pulmonar e 
as condi<;oes relacionadas com a transmissao do ruido. 

A posi^ao das valvas no inicio do seu fechamento consti- 
tui o fator principal. Quanto maior a distancia percorrida por 
elas, mais intenso serd o ruido. 

Quando decresce o debito ventricular, as valvas sigmoides 
se mantdm prbximas umas das outras no momento em seu 
fechamento inicia, e o ruido resultante terd menor intensi- 
dade. £ o que ocorre nas extrassfstoles, na estenose aortica, na 
estenose pulmonar e nas miocardiopatias. 

Ao contrario, nas condi<;6es em que ha aumento do debito 
cardiaco - persistencia do canal arterial e comunica^ao intera¬ 
trial - pode ocorrer hiperfonese da 2 a bulha na area pulmonar. 
Condi^oes anatomicas das valvas. Valvas calcifieadas produzem rui- 
do de pequena intensidade pelo fato de se movimentarem 
muito pouco. Assim, na estenose aortica calcificada, o com¬ 
ponente aortico da 2 a bulha torna-se praticamente inaudivel. 

O mesmo aconiece nos defeitos eongenitos em que ha solda- 
dura das valvas que as impedem de se movimentar amplamente. 

Relacionadas com as condi^oes anatomicas das valvas, com 
as paredes vasculares e com as condi^oes pressdricas nos terri¬ 
tories da aorta e da pulmonar, estao as diferen^as de intensidade 
da 2 3 bulha nas areas aortica e pulmonar nas varias etapas da 
vida. Na criantja, a 2 a bulha e mais intensa na area pulmonar, 


enquanto nos individuos adultos, ela tem maior intensidade na 
area aortica; na adolescencia e nos adultos j ovens, a intensidade 
nos focos da base e mais ou menos a mesma; nas pessoas idosas, 
a 2 a bulha torna-se mais intensa na area aortica. 

Niveis tensionais da rirculafao sistemica ou pulmonar. Quando ocorre 
aumento da pressao na aorta ou na pulmonar, as cuspides cor- 
respondentes se fecham com mais fore;a, provocando hiperfo¬ 
nese de 2® bulha na area correspondente. Por este motivo, na 
hipertensao arterial sistemica, ha hiperfonese da 2 a bulha na 
area aortica, e na hipertensao pulmonar, ocorre um fato seme- 
Ihante na area pulmonar. 

Condi;oes relacionadas com a transmissao do ruido. Nos individuos 
com torax delgado, a 2 a bulha € mais intensa. O contrario se 
observa no caso de obesidade, massas musculares desenvolvi¬ 
das, mamas volumosas e enfisema pulmonar. Tais condi^oes 
dificultam a transmissao do ruido, e a bulha torna-se de me¬ 
nor intensidade. 

► Timbre e tonalidade da 2 4 bulha cardiaca. A altera^ao mais comum 
do timbre e da tonalidade da 2® bulha depende do endureci- 
mento das sigmoides, e, quando isso acontece, a bulha adquire 
carater seco. Antigamente, dava-se muito valor a qualidade 
“clangorosa” da 2 a bulha na drea adrtica para o diagndstico de 
aortite luetica. Isso nao corresponde a realidade, pois essa al- 
tera^ao pode acompanhar qualquer hiperfonese da 2 a bulha, 
independentemente da causa. 

► Desdobramento da 2 s bulha cardiaca. Estuda-se o desdobramento 
da 2 a bulha na area pulmonar porque ali se ouvem os com- 
ponentes aortico e pulmonar. Anteriormente, foi analisado o 
desdobramento fisioldgico (Figura 50.5); agora serao aborda- 
dos os desdobramentos patologicos, que induem o desdobra* 
mento constante e variavel, o desdobramento fixo e o desdo¬ 
bramento invertido ou ‘paradoxal” (Figura 50.12). 


Expiragao Inspiragao 

Causa do desdobramento 

B1 B2 B1 B2 

A-P A P 

1 1 ■ ll 

Desdobramento fisiologico 

Results do aumento da negatividade 
intratoracica durante a Insptragao que 
se acompanha de maior enchimento 
do ventriculo direito; por isso, o desdo¬ 
bramento s6 ocorre na inspiragao. 

TUM TA TUM TLA 

A P A P 

:j nj l : L 

Bloqueio do ramo direito 

Ocorre na expiragao e na inspiragao 
e £ devido ao retardo da ativagao 
do ventnculo direito. Acentua’Se na 
inspiragao devido ao maior enchimento 
do ventnculo direito nesta fase da 
respiragao. 

TUM TLA TUM TLA 

p A P-A 

. I _ ll ■ 1 

TUM TLA TUM TA 

Bloqueio do ramo esquerdo 

Ocorre apenas na expiragao em conse¬ 
quent do retardo do componente 
aortico. Na inspiragao o retardo do 
componente pulmonar faz com que a 
bulha se torne unica (desdobramento 
paradoxal)* 

a£ a; 

■ ll ■ ll 

Comunicagao Interatrial 

0 grau de desdobramento e o 
mesmo na expiragao e na inspiragao 
(desdobramento fixo), pois as alter- 
agoes da pressao intratoracica durante 
a respiragao nao inflitem no enchimento 
do ventnculo direito porque os atrios 
estao estao se intercomunicando. 

TUM TLA TUM TLA 

PA P-A 

■ II ■ 1 

Estenose aortica 

0 desdobramento ocorre na expiragao 
porque a contragao ventricular est& 
profongada, retardando o componente 
aortico. 

TUM TLA TUM TA 


Figura 50.12 Desdobramento da 2 a bulha cardiaca na dre a pulmonar. 

































50 


Exame Clinico 


463 


O desdobramento constante da 2 a bulha pode ser de ori- 
gem mecanica ou eletrica. Em vez do TUM-TA-TUM-TA¬ 
TUM-TA, o que se ouve e algo que se pode imitar dizendo 
TUM-TLA-TUM-TLA-TUM-TLA. 

Provoca desdobramento constante e variavel da 2 a bulha o 
bloqueio do ramo direito do feixe de His. O disturbio na condu- 
gao faz com que o estimulo chegue atrasado ao lado direito em 
compara^ao ao esquerdo, provocando um assincronismo ele- 
tromecanico na contra^ao dos ventriculos. Em consequencia, 
o fechamento da valva pulmonar se retarda, fenomeno que e 
traduzido estetacusticamente pelo desdobramento constante da 
2 a bulha, o qual se acentua na inspira^ao profunda. 

Por este motivo, diz-se que o desdobramento e constante 
e variavel. 

Quando ocorre aumento de fluxo do sangue para o ven- 
triculo direito, como ocorre na comunica^ao interatrial, esta 
camara vai despender mais tempo para se esvaziar. Como 
consequencia, as sigmoides pulmonares se fecham apds as sig- 
moides adrticas e o componente pulmonar se atrasa. Constitui 
caracteristica de valor clinico a dura^ao "fixa” das distancias 
entre os 2 componentes, independentemente da fase da res- 
piraqao; dai a designa^ao de desdobramento fixo. Neste caso, 
durante a inspira^ao, ocorre aumento do retorno venoso para 
o cora<;ao direito, o que atrasa o componente pulmonar da 2- 
bulha e diminui a passagem de sangue do atrio esquerdo para 
o direito. Na expira^ao, diminui o retorno venoso ao coraqao 
direito; em compensa^ao, hd aumento da passagem de sangue 
do atrio esquerdo para o direito pela comunica^ao interatrial, 
o que novamente atrasa o fechamento da valva pulmonar. 
Assim, ocorre o desdobramento da 2 a bulha nos 2 tempos res- 
piratorios e sua irreversibilidade, ou seja, desdobramento fixo. 

Outra causa £ a estenose pulmonar. Nesta valvopatia, a sis- 
tole ventricular direita se prolonga em decorrencia da dificul- 
dade de esvaziamento desta camara, acarretando retardo do 
componente pulmonar, como no bloqueio do ramo direito. 

O desdobramento invertido - antigamente denominado 
“'paradoxal”, em contraposi^ao ao desdobramento fisiologico 
- pode ser observado no bloqueio do ramo esquerdo do feixe 
de His. Aparece durante a expira^ao, enquanto o desdobra¬ 
mento fisiologico ocorre na inspira<;ao profunda. £ explicado 
da seguinte maneira: em condi^oes normais, o componente 
aortico precede o pulmonar porque o estimulo despolariza o 
ventriculo esquerdo alguns cent^simos de segundo antes de 
despolarizar o direito. No bloqueio do ramo esquerdo, o esti¬ 
mulo alcana o miocardio ventricular esquerdo depois de ja 
ter havido a ativa<;ao ventricular. Como resultado, a contraqao 
do ventriculo direito e feita antes da do ventriculo esquerdo, 
e o componente aortico da 2 a bulha passa a situar-se depois 
do componente pulmonar. O inverso, portanto, da situaqao 
normal. A influencia da respira^ao se faz do seguinte modo: 
na inspira<;ao profunda, ocorre maior aporte de sangue ao 
ventriculo direito, retardando sua sistole e determinando o 
fechamento da valva adrtica. Dessa maneira, o ruido corres- 
pondente a 2 a bulha e unico. Na expira^ao, diminuindo-se 
o retorno venoso, o componente pulmonar se adianta e a 2 a 
bulha torna-se desdobrada "paradoxalmente” - e o desdobra¬ 
mento invertido. Tal desdobramento pode ocorrer tambem na 
estenose aortica acentuada; neste caso, pelo atraso mecanico 
no fechamento da valva adrtica. 

Alterapes da 3- e da 4* bulha cardiaca 

Ao estudar os ritmos triplices, varias referencias for am 
feitas as 3 a e 4 a bulhas cardiacas, cabendo agora acrescentar 
alguns comentarios praticos. 


Conv6m lembrar que, em criangas e em adultos j ovens, a 3 a 
bulha aparece com frequencia sem que sua ocorrencia indique 
qualquer anormalidade. 

Em algumas cardiopatias - insuficiencia mitral, miocardio- 
patia ou miocardite, defeitos congenitos que apresentam shunt 
da esquerda para a direita, ou seja, comunica^ao interatrial 
(CIA), comunica^ao interventricular (CIV) e persist£ncia do 
canal arterial (PCA) - existem altera^oes hemodinamicas ou 
da prdpria estrutura da parede ventricular que dao origem a 
uma 3 a bulha patologica. 

Nao ha diferen^as estetacusticas entre a 3 a bulha fisiolo- 
gica e a patologica. O reconhecimento da condi^ao patoldgica 
depende de outras altera^oes indicativas de lesao cardiaca, tais 
como cardiomegalia, sopros e sinais de insuficiencia cardiaca. 

A 4 a bulha cardiaca pode ser encontrada em crian^as nor¬ 
mals; entretanto, sua ocorrencia exige cuidado maior para 
afastar condigoes anormais. 

As conduces que originam uma 4 a bulha patoldgica sao 
as lesoes estenoticas das valvas semilunares (aortica e pulmo¬ 
nar), a hipertensao arterial, a doen^a arterial coronariana e as 
miocardiopatias hipertroficas, ou seja, todas as situates em 
que ha diminui^ao da complacencia ventricular. 

Cliques e esta lidos 

A caracteristica semiologica basica dos cliques e estali- 
dos £ sua situa^ao no ciclo cardiaco. Tendo em vista este ele- 
mento, podem ser classificados em sistolicos (protossistolicos 
e mesossistdlicos) e diastblicos. 

Estalidos diastolicos 

Os estalidos diastdlicos podem ocorrer nas estenoses das 
valvas mitral e tricuspide e, mais raramente, na insuficiencia 
mitral e na comunica^ao interatrial. 

► Estalido de abertura mitral. A abertura da valva mitral ocorre 
apos o periodo de relaxamento isovolum^trico, no inicio da 
ditistole, e nao determina qualquer ruido se a valva estiver 
normal. 

No entanto, na estenose mitral, em decorrencia das modi- 
fi canoes anatomicas e das alteraqoes pressoricas, a abertura da 
valva mitral passa a provocar um ruido seco, agudo e de curta 
dura^ao. Costuma ser intenso, e por este motivo pode ser pal- 
pavel (Figura 50.13). 

O estalido de abertura mitral e mais audivel com o paciente 
em decubito lateral esquerdo, na area mitral e na borda estemal 
esquerda, na altura do 3 U e do 4 C espaqo intercostal. Todavia, 
em muitos pacientes, o estalido £ audivel em todo o precordio. 

Nao deve ser confundido com uma 2 a bulha desdobrada ou 
com a 3 a bulha. Para diferencid-los, os seguintes dados semio- 
ticos sao utilizados: 

■ o desdobramento e mais notado na area pulmonar, 
enquanto o estalido ocorre no 3- e no 4° espa^o intercostal 
esquerdo, junto ao esterno, e na area mitral 

■ o timbre do estalido e mais agudo e mais seco que o com¬ 
ponente pulmonar da 2 a bulha cardiaca, e o intervalo que o 
separa da 2 a bulha pode apresentar varia^oes com as mano- 
bras respiratorias. 

O estalido de abertura mitral diferencia-se da 3 a bulha 
pelos seguintes elementos: 

■ a 3® bulha e de tonalidade baixa, enquanto o estalido e 
agudo e metalico 

■ a 3 a bulha, mais audivel na ponta do cora^ao, nao e aus- 
cultada com facilidade em outras regioes do precbrdio. O 
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Figure 50,13 0 estalido de abertura mitral {EAM) e um rufdo seco (Tt), de curta duragao, protodiastolico, precedendo o ruflar, mais audivel no foco 
mitral (FM) e na borda esternat esquerda (BEE). Aparece na estenose mitral em decorrencia das modifica^des anatomicas das cuspides e das aiteragbes 
pressoricas intracavitarias. 


estalido e audivel na ponta, na borda esternal e na furcula 
esternal 

■ a 3 a bulha esta separada da 2 a por um intervalo de tempo 
mais amplo que o existente entre a 2- bulha e o estalido. 

0 estalido de abertura mitral e o sinal mais indicativo de 
estenose mitral. No entanto, para que aparega, e necessaria 
certa flexibilidade da valva. Quando existe intensa calcificagao 
ou quando ocorre hipertensao pulmonar muito grave, o esta¬ 
lido de abertura mitral deixa de existir. 

► Estalido de abertura tricuspide. O estalido da tricuspide e mais au¬ 
divel na borda esternal esquerda e, ocasionalmente, na borda 
esternal direita. 

Cumpre assinalar que, em quase todos os pacientes que 
apresentam estenose tricuspide reumatica, ha concomitante- 
mente estenose da valva mitral. Este fato dificulta o reconhe- 
cimento do estalido tricuspide, cujas caracteristicas esteta- 
custicas sao as mesmas do estalido mitral. Consegue-se fazer 
a diferenciagao entre um e outro ao levar em conta outros 
dados, tais como o sopro e o tipo de pulso venoso. 

Estalidos protossistolicos (pulmonar e aortico) 

Sao tambem charaados ruldos de ejegao, por indicarem 
subita ejegao de sangue nos vasos da base. Sua origem e 
vascular e sao produzidos, portanto, pelas vibrato es da parede 
do vaso. 

Trata-se de ruldos de alta frequencia, agudos e intensos, 
produzidos na arteria pulmonar e na aorta. 

£ posslvel ouvir melhor o estalido protossistolico pulmo¬ 
nar na area pulmonar e na borda esternal esquerda, diferen- 
ciando-se do desdobramento da l a bulha pelo seu timbre mais 
agudo. Este ruido pode ser encontrado na estenose pulmonar 
moderada, na dilatagao idiopatica da arteria pulmonar, na 
cornu nicagao interatrial e na hipertensao pulmonar grave. 


O estalido protossistolico adrtico, mais audivel na regiao 
que vai das vizinhangas do 4 e espago intercostal esquerdo 
junto a borda esternal ate a mitral, pode ser encontrado nas 
lesoes valvares aorticas (estenose e insuficiencia), coarctagao 
da aorta, aneurisma da aorta, dilatagao aortica de etiologia 
ateroscierotica ou hipertensiva e em algumas cardiopatias 
congenitas cianoticas com desvio do fluxo sangulneo para a 
aorta (tetralogia de Fallot grave e truncus arteriosus ). 

Estalidos mesossistolicos e telessistolicos 

O surgimento de um ruido entre a l a e a 2 a bulha, no inter¬ 
valo sistdlico, tambem chamado de clique sistdlico, merece 
ser analisado. Trata-se de um ruido cuja origem pode ser uma 
brida pericardica ou pleuropericardica ou o prolapso da valva 
mitral. 

Sua identificagao e feita pelas suas caracteristicas estetacus- 
ticas: 6 um ruido de alta frequencia, seco, agudo, situado no 
meio ou no fim da slstole, cuja intensidade varia nitidamente 
durante os movimentos respiratdrios e com as mudangas de 
posigao. £ audivel nas areas mitral ou tricuspide. Nao se deve 
confundi-lo com o desdobramento da l a bulha, com o estalido 
protossistolico pulmonar ou aortico, nem com o atrito peri- 
cardico. 

Os estalidos mesossistolicos careceram de importancia at£ 
o inicio desta decada, pois eram considerados quase sempre 
de origem extracardiaca. 

O reconhecimento, por meio da ventriculografia e da eco- 
cardiografia, do prolapso das valvas atrioventriculares (mitral 
e tricuspide), nos casos em que se ouvia este ruido, modificou 
totalmente sua interpretagao fisiopatologica e seu signifkado 
semiologico. Atualmente, sao considerados indicativos de 
prolapso das valvas mitral ou tricuspide, mesmo na ausencia 
de sopros (Figura 50.14). 
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Figure 50,14 0 clique sistolico (CS) e um ruido de alta frequencia, seco, agudo (TE), meso ou telessistolico, audivel nos focos mitral ou tricuspide e que 
aparece quando prolapso de uma destas valvas. 
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Sopros 

Os sopros sao produzidos por vibragoes decorrentes de 
alteragoes do fluxo sanguineo. 

Em con didoes normals, o sangue flui como corrente lami¬ 
nar, com velocidade um pouco mais rapida na porgao central, 
tal como as aguas de um rio sem obstdculos em seu leito. Fato 
fundamental e que flui sem format turbilhoes, pois, quando 
isso acontece, o fluxo deixa de ser laminar e surgem vibragoes 
que originam aos ruldos denominados sopros. 

Os sopros aparecem na dependencia de alteragoes do pro- 
prio sangue, da parede do vaso ou das camaras cardfacas, 
principalmente nos aparelhos valvares, incluindo os seguintes 
mecanismos: 

► Aumento da veloddade da corrente sanguinea. Isso pode provocar a 
formagao de turbulencia capaz de dar origem a sopros. Este e 
o mecanismo dos sopros que surgem apos exerdcio ffsico, na 
anemia, no hipertireoidismo e na sindrome febril. 

► Diminui^ao da viscosidade sanguinea, A viscosidade sanguinea 
exerce efeito amortecedor sobre a turbulencia do sangue. Os 
sopros que se auscultam nos portadores de anemia (sopros 
anemicos) decorrem, em parte, da diminuigao da viscosidade 
sanguinea que acompanha esta afecgao. 

► Passagem de sangue atraves de uma zona estreitada. Nesta conditio, 
o fluxo sanguineo soffe radicais modificanoes, deixando de ser 
laminar para ser feito em turbilhoes. O turbilhonamento pro- 
duz vibrates que correspondem aos sopros. 

Os defeitos valvares (estenose e insuficiencia) e algumas anor- 
malidades congenitas (comunicagao interventricular, persisten- 
cia do canal arterial) representam zonas de estreitamento entre 
2 camaras cardiacas ou entre uma camara e um vaso ou entre 2 
vasos. A analise semiolbgica dos sopros produzidos em tais con- 
digoes constitui a base para o diagnostic© dessas afecgoes, 

► Passagem do sangue para uma zona dilatada. A explicagao e a mes- 
ma descrita no item anterior. Por este mecanismo, explicam-se 
os sopros de alguns defeitos valvares, dos aneurismas e o ru¬ 
mor venoso. 

► Passagem de sangue para uma membrana de borda livre. Quando isso 
ocorre, originam-se vibragoes que se traduzem tambdm como 
sopros. 

Na maioria das alteragoes cardiovasculares em que surgem 
sopros, ha associagao de 2 ou mais dos mecanismos expostos. 

A velocidade e um fator que pode somar-se a qualquer um 
dos outros. £ ate possivel tirar proveito deste fato na investi- 
gagao diagnostica: para isso, solicita-se ao paciente que faga 
um exerdcio ou administra-se a ele um medicamento capaz 
de aumentar a velocidade sanguinea. 

Em criangas febris, nao e raro o encontro de sopros por 
simples aumento da velocidade do sangue. Quando tais crian¬ 
gas sao portadoras de lesoes valvares ou defeitos congenitos, 
sopros preexistentes tornam-se mais intensos, e a avaliagao 
clinica correta so podera ser efetuada ap6s o desaparecimento 
da febre. 

Caracteristicas semiologicas dos sopros 

Para avaliar semiologicamente um sopro, e necessario 
investigar os seguintes parametros: situagao no cido cardiaco, 
localizagao, irradiagao, intensidade, timbre e tonalidade, 
modificagao com a fase da respiragao, com a posigao do 
paciente e com exerdcio fisico. 

■ Situagao no ciclo cardiaco 

O examinador precisa ter em mente a sucessao dos feno- 
menos que ocorrem durante o ciclo cardiaco para compreen- 
der hemodinamicamente o que se ausculta. Por isso, convdn 


fazer uma revisao do ciclo cardiaco antes de iniciar o estudo 
dos sopros (Figuras 49.6 e 49.7). 

Situa-los corretamente no ciclo cardiaco e a primeira e mais 
importante analise semiologica. Nao pode haver qualquer 
duvida sobre isso, sendo essencial o reconhecimento da l a e da 
2 a bulhas. Como orientagao pratica, sugere*se ao examinador 
que, durante a ausculta do coragao, palpe concomitantemente 
o pulso carotideo e, por intermedio dele, determine o que e 
sistblico e o que d diastblico. 

Quanto a situagao no ciclo cardiaco, os sopros podem ser 
sistolicos, diastolicos e sistodiastolicos ou continuos. 

► Sopros sistolicos. Os sopros sistdlicos sao classificados em: so¬ 
pro sistolico de ejegao e sopro sistolico de regurgitagao (Figu- 
ra 50,15). 

Os sopros sistolicos de ejegao sao causados por estenose da 
valva aortica ou pulmonar e se originam durante o periodo 
de ejegao ventricular, particularidade tao importante que deu 
origem k sua designagao (Figura 50.16). 

Caracteristicas do sopro de ejegao. O sopro de ejegao comega alguns 
centesimos de segundo ap6s a 1- bulha, intervalo que corres- 
ponde a fase de contragao isovolumetrica. Como foi visto an- 
teriormente, neste periodo, a pressao intraventricular se eleva 
e as valvas atrioventriculares (mitral e tricuspide) se fecham, 
dando originando a l a bulha. Contudo, a pressao intravascu¬ 
lar (aorta e pulmonar) ainda esta mais elevada que a pressao 
dentro dos ventriculos, e por isso as valvas sigmoides (aorticas 
e pulmonares) continuam fechadas sem que haja saida de san¬ 
gue dos ventriculos. Em consequencia deste fato, percebe-se o 
sopro ap6s a l a bulha (Figura 50.15). 

Quando a pressao intraventricular ultrapassa a pressao 
intra-abrtica e intrapulmonar, o sangue comega a ser expulso 
dos ventriculos. A principio, a ejegao e lenta, passando a ser 
maxima na mesossistole e voltando a reduzir na telessistole. 
Por este motivo, do ponto de vista estetacustico, o que se 
observa e um sopro em crescendo-decrescendo. 

O sopro termina antes da 2 4 bulha porque, na ultima fase 
da sistole, as pressoes dentro dos ventriculos praticamente 
se igualam as pressoes na aorta e na pulmonar, nao havendo 
quase nenhuma ejegao de sangue neste momento. 

Caracteristicas do sopro de regurgitagao. Este tipo de sopro i audi- 
vel desde o inicio da sistolej por isso aparece com a P bulha, 
recobrindo-a e mascarando-a. Ocupa todo o periodo sistolico 
com intensidade mais ou menos igual e termina imediatamen- 
te antes da 2 a bulha ou pode recobri-la (Figura 50.15). 

Esses sopros sao causados pela regurgitagao de sangue dos 
ventriculos para os atrios, quando ha insufici&ncia mitral ou 
tricuspide (Figura 50.16), ou de um ventriculo para o outro, 
quando existe uma comunicagao entre eles. 

Para se compreender o sopro de regurgitagao, e necessa¬ 
rio lembrar que, durante a fase de contragao isovolumetrica, 
periodo em que as valvas atrioventriculares (mitral e tricus¬ 
pide) estao se fechando, a pressao dentro dos ventriculos ja 
esta mais alta que no dtrio e, por este motivo, o sangue regur- 
gita para a camara de menor pressao desde o inicio da sistole. 
Durante todo o periodo sistblico, o sangue continua regurgi- 
tando e so deixa de faze-lo ao terminar a contragao ventricular. 

► Sopros diastdfkos. Os sopros diastolicos, como o nome indi- 
ca, aparecem durante a diastole e, conforme o momento em 
que nela se situam, sao classificados em protodiastolicos, me- 
sodiastolicos e telediastolicos ou pre-sist61icos. Ocorrem em 
2 grupos de afecgoes - estenoses atrioventriculares (mitral e 
tricuspide) e insuficiencia das valvas aortica e pulmonar - que 
apresentam comportamento hemodinamico que lhes dao ca¬ 
racteristicas semiolbgicas prbprias. 
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(a) Sopro de ejegao sistolica aortica apos um 
clique de ejegao e terrainando antes da segunda 
bulha cardiacs. 
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(b) Sopro de ejegao sistolica pulmonar na estenose 
pulmonar grave, ultrapassando a duragao da 
sistole ventricular esquerda e terminando antes do 
fechamento tardio e diminuido da valva pulmonar. 


i*A¥ 


VVWVWVVVV/d 


1 


(c) Sopro pansistolico da insuficiencia mitral ou 
tricuspide ou do defeito septal ventricular (sopro 
distolico de regurgitagao). 




(d) Sopro diastolico imediate da insuficiencia 
aortica pulmonar. 



I (e) Sopro diastolico tardio da estenose mitral apos 

o estaiido de abertura. 



(e) Sopro pre-sistolico (diastolico tardio) 
da estenose mitral. 


L 




(g) Sopro continuo do canal arterial previo; mais 
alto no momento da segunda bulha cardlaca. 





Sistole 



Diastole 



Figura 50,15 A, Caracteristioas hemodinamjcas do sopro sistolico de ejegao (a) e do sopro sistolico de regurgitagao (6). No sopro de ejegao, o gradiente 
de pressao inicia-se no fim da fase de contragao ventricular isometrica e termina antes do fechamento das valvas aortica e pulmonar (setas). Isso faz 
com que o sopro tenha imcio apos a 1 a bulha (B1) e termine antes da 2 s bulha (B2). 0 sopro de regurgitagao comega com a I s bulha, recobrindo-a, e 
termina no fim da 2 a bulha; isso porque ha gradiente de pressao desde o ini'cto da contragao ventricular ate o fechamento das valvas aortica e pulmonar. 
B. Representagao esquematica da ausculta dos sopros sistolicos, diastdlicos e sistodiastolicos. 



Figura 50.16 Sopros sistolicos: estenose aortica e insuficiencia mitral. Na estenose aortica (A), durante a sistole, ha dificuldade de o sangue passar do 
ventrfculo esquerdo (VE) para a aorta (Ao) devido ao estreitamento do oriffcio valvar. Na insuficiencia mitral (B), durante a sistole, as cuspides valva res nao 
oduem completamente o orificio, possibilitando o refluxo de certa quantidade de sangue para o atrio esquerdo (AE). Em ambas as condigoes, aparece 
um sopro sistolico (C). Na estenose aortica, o sopro e tipo ejegao, audivel no foco aortico (FAo) e foco aortico acessorio (FAo') com irradiagao para cima, 
na diregao dos vasos do pescogo. Na insuficiencia mitral, o sopro e de regurgitagao, audivel no foco mitral (FM) e com irradiagao na diregao da axila. 
(Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed. f 2006.) 
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O sopro diastolico das estenoses atrioventriculares (este- 
nose mitral e estenose tricuspide) ocupa a parte media da 
diastole, momento em que se da o enchimento rapido dos 
ventriculos; algumas vezes se prolonga, podendo sofrer certo 
reforgo no fim da diastole ou pre-sfstole. O reforgo pre-sisto- 
lico depende da contragao atrial (Figura 50.17). 

Existe um nitido intervalo entre a 2 a bulha e o inicio desses 
sopros. Isso porque, nesse periodo, as pressoes intra-atriais e 
intraventrieulares sao quase iguais e passa pouco sangue pelos 
orificios valvares. 

Outra caracteristica importante e sua qualidade, ou seja, 
sao sopros de baixa frequencia e tonalidade grave, o que lhes 
confere o carater de “ruflar” designagao muito usada para 
caracteriza-los. 

Outro grupo de sopros diastolicos sao os que aparecem 
quando as valvas sigmoides aorticas e pulmonares nao se 
fecham completamente. Apresentam as seguintes caracte- 
risticas: tern inicio imediato apos a 2 a bulha, porque, neste 
momento, ja e importante o gradiente de pressao entre os 
vasos da base (aorta e pulmonar) e os ventriculos; podem hear 
restritos a primeira parte da diastole {protodiastole) ou ocupar 
tambem a mesodiastole e a telediastole. Sao sopros de alta fre¬ 
quencia, de crescendo e tonalidade aguda, qualidades que, em 
conj unto, dao a estes sopros carater “aspirativo” (Figura 50.17). 

Sao consequencia da “regurgitagao” de sangue de um dos 
vasos da base para um dos ventriculos. Quando se emprega 
o termo “regurgitagao”, convem alertar para que nao seja feita 
confusao com os sopros sistolicos de regurgitagao. Sao coisas 
completamente diferentes, as vezes confundidas, exatamente 
em virtude de se usar a mesma expressao para descrever situa¬ 
tes diversas. Por isso, e preferivel dizer “refluxo de sangue” 
em vez de "regurgitagao de sangue”. 0 claro entendimento 
dessas no<joes e a maneira mais pratica de eliminar tais difi- 
culdades. 

Sopros sistodiastolicos ou contmuos. Os sopros continuos 
sao ouvidos durante to da a sistole e a diastole, sem interrup- 


?ao, recobrindo e mascarando a 1* e a 2» bulha. 0 examinador 
deve estar prevenido para nao to mar como sopros continuos 
aqueles que ocorrem combinadamente na sistole e na diastole, 
sem adquirir, contudo, o carater de sopros contmuos propria- 
mente ditos. 

A parte sistolica desses sopros costuma ser mais intensa e 
mais rude. Sao designados sopros “em maquinaria” porque 
lembram o ruldo de maquina a vapor em movimento. 

Aparecem na persistence do canal arterial, nas fistulas 
arteriovenosas, nas anomalias dos septos aortopulmonares e 
no rumor venoso. 

■ Localizagao 

Localiza-se um sopro na area em que e mais audivel e, como 
pontos de referenda, empregam-se as areas de ausculta e as 
demais regides, descritas anteriormente. Cumpre salientar, 
entretanto, que a localiza^ao de um sopro, em fun^ao das areas 
de ausculta, nao tern valor absolute, pois o fato de localizar-se 
um sopro na area mitral nao significa, obrigatoriamente, que 
ele esteja sendo formado na valva mitral. Neste aspecto, a dire- 
<;ao em que se irradia muito contribui para se conhecer o local 
de origem do sopro. 

■ Irradiagao 

Depois de estabelecer o local de maior intensidade do 
sopro, desloca-se o receptor do estetoscopio em varias dire- 
foes para determinar sua irradiafao. 

Dois fatores influenciam na irradiafao de um sopro; o 
mais importante e a sua intensidade, vale dizer, quanto mais 
intense, maior a area em que sera audivel. Alguns sopros 
de elevada intensidade propagam-se por todo o t6rax ou 
para o pescofo. Outro fator e a direfao da corrente sangui- 
nea. Alias, este fator pode condicionar uma irradiafao tao 
caracteristica que passa a ter excepcional interesse semiolo- 
gico. Exemplos: o sopro da estenose aortica se irradia para 
os vasos do pescofo porque o sangue que flui pela valva 



Figura 50.17 Sopros diastolicos: estenose mitral e insuficiencia aortica. Na estenose mitral (A) ( ascuspidesda valva mitral nao seabrem completamente 
durante a diastole, dificultando a passagem de sangue do citrio esquerdo (AE) para o ventrfeuio esquerdo (VE). Na insuficiencia aortica (B), durante a 
diastole, as cuspides da valva aortica nao oduem o orificio, possibilitando o refluxo de sangue da aorta (Ao) para o ventnculo esquerdo (VE). Em ambas 
as condifoes, surge um sopro diastolico (C). 0 sopro de estenose mitral e audivel na eirea mitral, com pequena irradiagao, tem caracteristica de ruflar e 
apresenta um reforgo pre-sistoiico. 0 sopro de insuficiencia aortica e audive! no foco aortico (FAo) ou no foco aortico acessorio (FAO ac), irradiando-se 
para a ponta do corafao, e proto e mesodiastolico e tem alta frequencia, o que Ihe da um carater aspirativo. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de 
Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 














468 


Parte 8 | Sistema Cardiovascular 


aortica se dirige aquela dire^ao, enquanto o da insuficiencia 
mitral se propaga predominantemente para a axila porque o 
dtrio esquerdo situa-se acima e atras do ventriculo esquerdo 
(Figura 50.16). 

■ Intensidade 

Nao resta duvida de que a avalia<;ao da intensidade de um 
sopro sofre influencia subjetiva. No entanto, este aspecto nega- 
tivo diminui a medida que o examinador adquire experiencia. 
Para orientar-se, e necessaria a ado^ao de criterios que ajudam 
neste mister. O mais pratico € o sistema de cruzes (+, ++, +++ 
e ++++), que se escalona da seguinte maneira: 

■ + corresponde aos sopros d^beis, audiveis somente quando 
se ausculta com aten<;ao e em ambiente silencioso 

■ ++ indica sopros de intensidade moderada 

■ +++ traduz sopros intensos 

■ ++++ corresponde aos sopros muito intensos, audiveis 
mesmo quando se afasta o estetoscdpio da parede toracica 
ou quando se interpoe entre esta e o receptor a mao do exa¬ 
minador. 

A intensidade de um sopro depende de varios fatores, 
alguns relacionados com a transmissao das vibrates, sobres- 
saindo a espessura da parede toracica e a ocorrencia de enfi- 
sema ou de derrame pericardico, outros diretamente ligados 
ao prdprio mecanismo de forma^ao do sopro. Dentre estes, 
destacam-se a velocidade do fluxo e o volume de sangue que 
passa pelo local em que ele se origina. A influencia da velo¬ 
cidade da corrente sanguinea torna-se clara quando se com- 
para a intensidade do sopro da comunica^ao interventricular 
de pequena magnitude com as grandes comunica^oes. Se for 
pequeno, o fluxo de sangue apresenta grande velocidade, pro- 
vocando um sopro intenso (+++ a ++++). Ao contrario, nas 
cornu nica^oes amplas, a velocidade do fluxo e men or e o sopro 
fica debil ou moderado (+ a ++), 

Quando o volume sanguineo 6 pequeno, o sopro tem fraca 
intensidade; quando e grande, torna-se mais intenso. 

Resta salientar que a intensidade do sopro nao deve ser 
tomada como parametro absoluto e decisivo para a avalia^ao 
clinica de uma lesao vascular ou cardiaca. Para fins praticos, 
e lfcito admitir que quanto mais intenso, mais significativa 
costuma ser a anomalia responsavel pelo sopro, nao se esque- 
cendo, contudo, que pode haver graves defeitos valvares com 
sopros de pequena intensidade, e vice-versa. 

■ Timbre e tonalidade 

Essas caracteristicas, com frequencia referidas sob a desig- 
na^ao simplificada de “qualidade do sopro”, estao relacionadas 
com a velocidade do fluxo e com o tipo de defeito causador do 
turbilhonamento sanguineo. 

Usam-se van as denominates, quase todas procurando 
caracterizar de modo comparativo a qualidade de um sopro. 
As mais comuns sao: suave, rude, musical, aspirativo, em jato 
de vapor, granuloso, piante e ruflar. 

O timbre e a tonalidade tem significado semiologico por 
facilitar a diferencia^ao de alguns sopros. Bom exemplo sao as 
diferen<;as entre 2 sopros diastolicos: o da estenose mitral, de 
baixa frequencia, que pode lembrar o bater de asas de um pas- 
saro, recebeu a denominate de ruflar, enquanto o sopro da 
insuficiencia adrtica, que e de alta frequencia, com intensidade 
que decresce tao abruptamente que lembra o ruido obtido ao 
fazer-se aspira<jao com a boca, justifica plenamente a designa- 
qao de sopro aspirativo. O sopro da estenose aortica costuma 
ser chamado de granuloso. 


■ Modificagdes do sopro com a fuse da respiragao, com a 
posigdo do paciente e com o exercicio fisico 

■ Rela^ao do sopro com a fase da respiragao. Existe estreita solidarie- 
dade funcional entre os pulmoes e o cora<;ao. Tal fato se reflete 
nas modifica^oes da frequencia e da dinamica cardiaca por 
a^ao dos estfmulos vagais oriundos dos pulmoes. 

O aproveitamento semiologico das relates entre estes 
2 brgaos tem como melhor exemplo a manobra de Rivero- 
Carvallo, com a qual se diferencia o sopro da insuficiencia tri¬ 
cuspide do da insuficiencia mitral. 

A manobra de Rivero-Carvallo e executada da seguinte 
maneira: com o paciente em decubito dorsal, coloca-se o 
receptor do estetoscopio na area tricuspide, pondo-se especial 
aten^ao na intensidade do sopro. Em seguida, solicita-se ao 
paciente que fa^a uma inspira^ao profunda, durante a qual o 
examinador procura detectar as modifica^oes na intensidade 
do sopro. Se nao houver altera^ao ou se o sopro diminuir de 
intensidade, diz-se que a manobra de Rivero-Carvallo e nega- 
tiva. Neste caso, o sopro audivel naquela area e apenas propa- 
ga^ao de um sopro originado na valva mitral. 

Se, ao contrario, o sopro aumenta de intensidade, pode-se 
concluir que sua origem 6 no aparelho valvar tricuspide. 

O mecanismo principal assim se explica: na inspira^ao pro¬ 
funda, ha aumento da negatividade intratordcica, propiciando 
maior afluxo de sangue ao cora^ao direito; se mais sangue 
chega ao ventriculo direito, havera, ipso facto, maior refluxo de 
sangue para o atrio durante a sfstole. Do ponto de vista esteta- 
custico, a consequencia e a intensifica^ao do sopro. 

Outra influencia da respiragao pode ser observada nas 
lesoes aorticas, cujos sopros tornam-se mais audiveis se o 
paciente fizer uma expira<;ao for^ada. 

► Relate do sopro com a posicao do padente. Os sopros da base do 
cora^ao, particularmente o da insuficiencia abrtica, tornam-se 
mais nitidos, estando o paciente na posigao sentada com o to- 
rax fletido para diante (Figura 50.2). 

O ruflar diastblico da estenose mitral fica mais intenso no 
decubito lateral esquerdo (Figura 50.2). 

O rumor venoso aumenta de intensidade na posigao sen¬ 
tada ou de pe, diminuindo ou desaparecendo quando o 
paciente se deita (Figura 50.2). 

► Rela^ao do sopro com o exerdcio. O exercicio fisico, ao aumentar a 
velocidade sanguinea e estimular o sistema adrenergico, deter- 
mina quase sempre intensifica^ao dos sopros. 

Aproveita-se semioticamente este fenomeno, solicitando-se 
ao paciente, no qual ha suspeita de estenose mitral, que fa<;a 
algum exercicio. Com essa manobra, e possivel tornar mais 
forte um ruflar que era de pequena intensidade com o paciente 
em repouso. 

Sopros organicos e sopros funcionais 

A distinijao entre sopros organicos e sopros funcionais 
apresenta tantas dificuldades e 1 imitates que tornam a sua 
utilidade pratica quase nula. 

Do ponto de vista conceitual, sopros organicos seriam 
aqueles determinados por modifica<;6es estruturais em vasos 
ou aparelhos valvares, enquanto sopros funcionais nao depen- 
deriam da presenc’a de lesoes anatomicas dos vasos ou do 
coraqao, mas teriam origem no simples aumento da veloci¬ 
dade da corrente sanguinea ou na diminui^ao da viseosidade 
do sangue, tal como ocorre nas anemias, no hipertireoidismo, 
ap6s exerdcio fisico e durante periodos febris. 

A clareza e a simplicidade desta diferencia^ao sao apenas 
aparentes, pois estes mesmos fatores - aumento da velocidade 
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da corrente sanguinea e diminui^ao da viscosidade do sangue 
- podem ser responsaveis pela intensifica^ao de um sopro ori- 
ginado em lesoes anatomicas. 

Questao semelhante aparece quando se pretende diferen- 
ciar a insuficiencia funcional das valvas mitral e tricuspide da 
insuficiencia determinada por lesoes anatomicas destes apa- 
relhos valvares, apenas pelas caracteristicas estetacusticas dos 
sopros nelas originados. 

Somente e possivel dizer, com seguran^a, que o sopro e 
organico quando ele for de grande intensidade {+++ a ++++), 
de alta frequencia, com ampla irradia^ao e acompanhado de 
fremito. Contudo, mesmo havendo lesoes estruturais das val¬ 
vas, o sopro pode ser de fraca intensidade (+ a ++), sem irra- 
dia$ao e desacompanhado de fremito. Nesses casos, nao teria- 
mos elementos para chama-lo de sopro organico, e estariamos 
totalmente equivocados se o classificassemos como funcional. 

Uma classifica^ao tao imprecisa ou somente aplicavel nos 
casos extremos tern pouco ou nenhum valor na pratica m£dica. 

Assim, em vez de persistir no uso desta subdivisao, seria 
mais util aproveitar os conhecimentos obtidos na avalia^ao 
dos sopros dos pacientes com e sem lesoes anatomicas das 
estruturas cardiacas e aplica-los na conceitua^ao de sopros 
inocentes, como serd visto a seguir. 

Soprosinocentes 

A primeira no^ao que se deve fixar e que esta denomina^ao 
nao caracteriza um tipo especial de sopro. Significa, sim, uma 
conclusao diagnostica. Quer dizer, quando se rotula um sopro 
de “inocente” e porque o paciente j a foi adequadamente exa- 
minado, inclusive com a realiza^ao dos exames complementa- 
res indicados para o caso, tornando possivel concluir que ha 
um sopro, mas ele nao traduz altera^ao estrutural do cora^ao. 

Os sopros inocentes tern as seguintes caracteristicas semio- 
logicas: sao sistolicos, de baixa intensidade (+ a ++), suaves, 
sem irradia^ao, mais audiveis na drea pulmonar e regiao 
mesocardlaca, com nltidas varia^oes pelas mudangas de posi- 
<~ao do paciente (Figura 50.18). Alem disso, nao sao acom¬ 
panhado s de altera0es das bulhas cardiacas e de fremito e 
nao ha evidencias de dilata^ao e/ou hipertrofia das cavidades 
cardiacas. 

Sao mais frequentes em crian$as e seu encontro exige uma 
completa investiga^ao clinica para descartar, primeiramente, a 
existencia de febre ou anemia, principals condi^oes responsa¬ 
veis por estes sopros. Uma investiga<;ao cardiologica tambem 


6 indispensavel, complementada no mlnimo por uma radio- 
grafia simples do torax, eletrocardiograma e ecocardiograma. 

Mesmo quando se chega a conclusao de se tratar de um 
sopro inocente, e preciso ter cuidado na maneira de revelar 
este fato aos pais da crianga. £ melhor nao omitir o achado, 
pois, com frequencia, ao ser examinada por outro medico, tal 
informa^ao e fornecida aos pais, criando desconfian^a e des- 
credito do medico. A explica^ao deve ser clara e simples, de 
mo do a evitar preocupa^oes e ansiedade injustificdveis, que 
podem inclusive servir de base para indevidas re strides as 
atividades fisicas e esportivas das crian^as. 

Rul'd o da pericardite constritiva 

O ruido da pericardite constritiva origina-se na distensao 
do pericardio endurecido. Somente e audivel quando ha com- 
prometimento do pericardio no nivel da regiao apical e da face 
anterior do cora^ao. 

O ruido da pericardite constritiva ocorre no periodo dias- 
tdlico, no fim do enchimento ventricular rapido, um pouco 
mais precoce que a 3 a bulha, com a qual nao se confunde em 
virtude de suas caracteristicas estetacusticas - tern timbre alto 
e e um ruido seco. 

Deve ser diferenciado principalmente do estalido de aber- 
tura mitral, com o qual se assemelha. A caracteristica semiolo- 
gica que os diferencia e a localiza^ao destes ruidos: o estalido 
de abertura mitral 6 audivel em todos os focos de ausculta, 
enquanto o ruido da pericardite constritiva fica restrito a area 
mitral, endoapex e ire a tricuspide. 

Atrito pericardia) 

O atrito pericardico e um ruido provocado pelo rogar de 
folhetos pericardico s que perderam suas caracteristicas nor¬ 
mals. Estes folhetos sao, normalmente, lisos, ligeiramente 
umedecidos, capazes de deslizar um sobre o outro sem provo- 
car qualquer vibra^ao. 

A causa mais frequente do atrito pericardico & a pericardite 
fibrinosa, quando os folhetos desta serosa se tornam espessos 
e rugosos. 

O diagnostico diferencial entre o atrito pericardico, os 
sopros e os estalidos baseia-se na analise das seguintes carac¬ 
teristicas semioldgicas: 

► Situate no ddo cardfaco. O atrito pericardico nao coincide exa- 
tamente com nenhuma das fases do ciclo cardiaco, podendo 
ser ouvido tanto na sistole quanto na diastole; nao mantem 



Figura 50.T8 Sopros inocentes. Os sopros inocentes sao sistolicos - proto- (A) ou mesossistolicos (8), nunca holossistolicos - suaves, sem irradiaijao e 
mais audiveis na borda esterna! esquerda e regiao mesocardfaca. (Adaptada de Woif-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 * ed., 2006.) 
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rela^ao fixa com as bulhas e, as vezes, da a sensa^ao de ser in- 
dependente dos ruidos produzidos no cora^ao; habitualmen- 
te, e continue, com refor^o sistolico; em algumas condi^oes, 
restringe-se 4 sistole {Figura 50.19). 

► Localiza^ao. Ausculta-se o atrito pericardico mais frequente- 
mente entre a ponta do cora^ao e a borda esternal esquerda. 

► Irradiafao. O atrito pericardico nao se propaga e, mesmo 
quando e intenso, sua area de audibilidade e bastante restrita. 

► Intensidade. Varia muito de intensidade e a simples mudan^a 
de posi^ao pode alterada. A for^a da pressao do receptor do 
estetoscopio contra a parede tordcica tambem determina mo- 
di ft canoes da intensidade. 

► Timbre etonalidade. Suas caracteristicas de timbre e tonalidade 
- qualidade e ruido - sao extremamente variaveis, podendo 
ter carater musical ou assemelhar-se a um sopro. A melhor 
compara<;ao para ele e o ruido que se obtem ao friccionar-se 
um couro novo, 

► Mutabilidade.Esta d uma das principais caracteristicas do atri¬ 
to pericardico. De um dia para outro, ou no espa^o de algumas 
horas, o ruido pode apresentar mudan^as na intensidade e na 
qualidade, o que nao i observado nos sopros, nem nos estali- 
dos. 

Em resumo, pode-se dizer que o atrito pericardico e um 
ruido perceptivel na sistole e na diastole, sem rela^ao cons- 
tante e fixa com as bulhas cardiacas, as quais ele pode recobrir 
e mascarar, em compara^ao ao ruido obtido pela fric 9 ao de 
um couro, mais audivel entre a ponta do cora^ao e a borda 
esternal esquerda e que apresenta modifica^oes de intensidade 
e qualidade em curto periodo de tempo. 

Rumor venoso 

O rumor venoso, tambem denominado ruido venoso, e um 
ruido continuo (sistodiastolico), de tonalidade grave, que se 
ouve na base do pesco^o e na por^ao superior do torax, sendo 
seu local de maxima intensidade acima da clavlcula direita, na 
altura da inser^ao do esternocleidomastoideo. £ mais audivel 
na posi^ao sentada, chegando a desap arecer na posi^ao dei- 
tada, Desaparece, tambem, ao se fazer uma compressao ao 
nivel da jugular direita ou pela rota 9 §.o do pescopo. 

O rumor venoso origina-se no turbilhonamento do sangue 
no ponto em que a jugular interna encontra-se com o tronco 



Figura 50.19 Atrito pericardico. 0 atrito pericardico nao guarda reiacaofixa 
com as bulhas cardiacas, mas, quase sempre, recobre a f a bulha e parte do 
pequeno silencio. Sua localiza^ao mais frequente e entre a borda esternal 
esquerda e a ponta do coragao, com pequena ou nenhuma irradia^ao 
para as areas vizinhas. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia 
Humana, 6 a ed., 2006.) 


braquicefalico, nao indicando, portanto, altera 9 oes dos vasos 
ou do cora9ao. Deve ser diferenciado do sopro da persistencia 
do canal arterial, audivel nas proximidades da area pulmo- 
nar com irradia 9 §o ate o local em que e perceptivel o rumor 
venoso. 


► Exame fisico da aorta e 
dos vasos do pesco;o 

O exame fisico do cora 9 ao so e star a concluido quando o 
examinador obtiver os dados relativos a aorta e aos vasos do 
pesco 90 (carbtidas e jugulares), isso porque boa parte dos 
fenomenos hemodinamicos normals e patolbgicos repercute 
com nitidez nestes vasos. 

Alem disso, estes vasos, especialmente a aorta, podem ser 
sede de lesoes facilmente reconhecidas ao exame clinico. 

- Exame da aorta 

A por 9 ao ascend ente e a crossa da aorta sao acessiveis ao 
exame fisico, dadas suas estreitas redoes com a parede tora- 
cica. Assim, a proj e 9 ao da aorta ascendente na parede anterior 
do t6rax corresponde a regiao que vai da terceira articula9ao 
costoesternal esquerda a segunda articula 9 ao costoesternal 
direita, portanto, no ter 90 superior do esterno. A crossa da 
aorta inicia-se neste nivel, dirigindo-se para a esquerda e para 
tras ate o ponto correspondente a apdfise espinhosa da terceira 
vertebra tor£cica, regiao em que come 9 a a aorta descendente, 
que esta inteiramente situada no mediastino posterior em 
posi 9 ao praticamente inacessivel ao exame fisico. A parte mais 
alta da crossa, principalmente nos individuos brevilineos e 
nas pessoas idosas - nestas, em consequencia do alongamento 
decorrente da esclerose senil destes vasos aproxima-se da 
furcula esternal (Figura 49.10). 

O exame da aorta d feito por inspe 9 ao, palpa 9 ao e ausculta. 

Para a inspe^ao, 6 mais conveniente examinar a parede 
toracica olhando-a obliquamente, de mo do que o raio visual a 
tan gen tie. Procure evidenciar abaulamentos pulsate is que sao 
indicativos de aneurisma adrtico. Se a dilata9ao for da aorta 
ascendente, a dilata 9 ao projeta-se a direita do esterno, no nivel 
do 2“ e do 3 e espa 9 o intercostal. Quando a dilata 9 ao e da crossa 
aortica, esta pode tornar-se visivel e palpavel no manubrio 
esternal. Nos grandes aneurismas da aorta descendente, e pos- 
sivel encontrar um abaulamento pulsatil no dorso do paciente. 

Nos pacientes idosos, nos quais a aorta ja apresenta um 
processo de alongamento e dilata 9 ao em decorrencia de alte- 
ra 9 oes degenerativas - entidade denominada esclerose senil 
da aorta; nos pacientes com hipertensao arterial, a qual deter¬ 
mina uma dilata 9 ao dinamica da aorta - chamada aortopatia 
hipertensiva; e nos casos de insufitiencia das valvas aorticas, 
quando a contra9ao cardiaca se torna mais forte para impul- 
sionar maior quantidade de sangue, 6 possivel ver e palpar os 
batimentos da aorta no nivel da furcula esternal. 

Ap6s exercicio fisico e emo 9 oes, tambem como conse¬ 
quencia do aumento da for 9 a contratil do cora 9 ao, mesmo em 
pessoas normals, as pulsa 9 oes da aorta podem tornar-se visi- 
veis e palpaveis, na furcula esternal. 

As pulsa 9 oes sao multidirecionais somente nos abaulamen¬ 
tos toracicos provocados por aneurismas da aorta, Esta carac- 
teristica pode ter valor no diagnostico diferencial dos abaula¬ 
mentos da parede do torax. 
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A ausculta e realizada nas areas de proje^ao dos varios seg- 
mentos da aorta, cumprindo ressaltar que os sopros origina- 
rios na aorta descendente sao mais audfveis na parte posterior 
do tdrax, a esquerda da coluna vertebral. 

O sopro da estenose da valva aortica irradia-se na dire^ao 
da corrente sangumea que penetra na aorta, podendo alcan^ar 
os vasos do pescogo. 

A ausculta nos casos de aneurisma e variavel; ora nada se 
percebe, ora aparece sopro sistolico. 


► Pulsos 

A palpa^ao dos pulsos, especialmente do pulso radial, e um 
dos procedimentos clinicos mais antigos da pratica medica. 

O avan^o nos conhecimentos de hemodinamica tornou 
mais compreensiveis e mais objetivos os dados que se obtem 
no exame dos pulsos que refletem o funcionamento do cora- 
gao. 

Devem ser analisados: o pulso radial, o pulso capilar, as 
pulsagoes das arterias cardtidas e das veias jugulares (pulso 
venoso). 

Os pulsos perifericos serao estudados com o exame clinico 
das arterias (Capitulo 54), pois os dados obtidos sao utilizados 
para o diagndstico das afecgoes vasculares. 

■ Pulso radial 

Habitualmente, a arteria radial situa-se entre a apofise 
estiloide do radio e o tendao dos flexores. Para palpA-la, 
empregam-se as polpas dos dedos indicador e medio, 
variando a forga de compressao at£ que seja obtido impulso 
maximo. O pole gar se fixa delicadamente no dorso do punho 
do paciente. O examinador usa a mao direita para examinar 
o pulso esquerdo do paciente, e vice-versa. Ademais, a mao 
do paciente deve repousar no leito ou na mesa de exame em 
completa supinagao. 

Para melhor percepgao do chamado pulso c£lere ou pulso 
em martelo d’agua, adota-se uma tecnica especial, ou seja, o 
brago do paciente e levantado acima de sua cabega, e sua mao 
£ segurada pela mao esquerda do examinador, enquanto a face 
anterior do punho do paciente e envolvida pela mao direita 
do medico. O polegar fecha a pinga, apoiando-se no dorso do 
punho. Nesta tecnica, a percepgao do pulso nao e feita com as 
polpas digitais, mas com tod a a face ventral dos dedos e a parte 
palmar da mao. 

A analise do pulso radial abrange as seguintes caracteristi- 
cas semiologicas: estado da parede arteria!, frequencia, ritmo, 
amplitude ou magnitude, tensao ou dureza, tipos de onda e 
comparagao com a arteria homdloga. 

► Estado da parede arterial. Em conduces normais, a parede do 
vaso nao apresenta tortuosidades e e facilmente depressivel. 
Quando se nota uma parede endurecida, irregular e tortuosa. 


Contato entre o medico e o paciente 


Aspecto que merece registro e o conteudo simbdlico dogesto de tomar o pulso, 
o qual costuma ser o primeiro contatofisico entre o medico e o paciente. A par- 
tir desse momento, ocorre como se fosse uma entrega do paciente, que chega a 
expressar o significado pstcoldgico do fato na frase"estou em suas maos, dou- 
tor", tantas vezes ouvida pelos medicos. 


as vezes comparada a “traqueia de passarinho”, 6 sinal de uma 
vasculopatia que se chama genericamente de arteriosclerose. 
No caso da arteria radial, a condigao morbida que a torna dura 
e tortuosa e a mediosclerose de Monckeberg, que nao deve ser 
confundida com a aterosclerose. Sao 2 entidades distintas, sem 
qualquer relagao entre uma e outra, cumprindo ressaltar que a 
ocorrencia de mediosclerose na radial nao indica a existencia 
de aterosclerose em outras arterias (p. ex., coronarias e cere- 
brais). 

► Manobra de Osier. Esta manobra baseia-se na palpagao da ar¬ 
teria radial ap6s insuflagao do manguito acima da pressao 
sistolica. Diz-se que a manobra de Osier e positiva quando a 
arteria permanece palpavel, mas sem pulsagoes. Esta manobra 
6 frequentemente positiva em idosos. Classicamente, e con- 
siderada uma indicagao de pseudo-hipertensao arterial, mas 
os estudos mais recentes mostram que tanto sua sensibilidade 
quanto sua especificidade e baixa. No entanto, permanece vali- 
da como um sinal de alerta nos pacientes com pressao arterial 
elevada. 

► Frequencia. £ necessario contar sempre o numero de pulsagoes 
durante um minuto inteiro, comparando-se este valor com o 
numero de batimentos cardiacos. A frequencia do pulso va- 
ria com a idade e em diversas outras condigoes fisiologicas. 
Em pessoas adultas, considera-se normal a frequencia de 60 a 
100 bpm. Acima de 100 pulsagoes, designa-se taquisfigmia ou, 
como e mais usada na Hnguagem comum, “taquicardia”. Isso 
porque nem sempre o numero de pulsagoes perifericas corres- 
ponde ao numero de batimentos cardiacos. Em varias condi- 
gbes fisiologicas - como exercicio, emogao, gravidez - ocorre 
taquicardia. Pode ser encontrada tambem nos estados febris, 
hipertireoidismo, insuficiencia cardiaca, taquicardia paroxisti- 
ca, miocardite, colapso periferico e hipovolemia; bradisfigmia 
ou “bradicardia” significa menos de 60 pulsates por minu¬ 
to. Nao e raro tal achado em pessoas normais, especialmente 
atletas; contudo, a bradicardia costuma indicar anormalidade 
cardiaca ou extracardiaca. De causa extracardiaca, aparece em 
algumas enfermidades infecciosas (febre tifoide e viroses), hi- 
pertensao intracraniana e ictericia. As causas principais sao 
as afecgoes cardiacas com lesoes do sistema excitocondutor, 
seja por comprometimento do no sinoatrial (bradicardia si¬ 
nusal) ou por transtorno na condugao do estimulo (bloqueio 
atrioventricular). 

► Deficit de pulso. Significa que o numero de batimentos cardia¬ 
cos e maior que o numero das pulsagoes da arteria radial. 
Decorre do fato de algumas contragoes ventriculares serem 
ineficazes, isto e, nao impulsionarem sangue para a aorta, ipso 
facto, nao determinarem onda de pulso. A extrassistolia ven¬ 
tricular e a fibrila^ao atrial constituem as principais causas de 
deficit de pulso. 

► Ritmo. £ dado pela sequencia das pulsafoes. Se elas ocorrem 
em intervalos iguais, diz-se que o ritmo 6 regular. Se os in- 
tervalos sao variaveis - ora mais longos, ora mais curtos -, 
trata-se de ritmo irregular. 

A irregularidade do pulso indica altera^ao do ritmo 
cardiaco - arritmia que pode ser fisiologica ou patologica. 

As arritmias reconheciveis no exame do pulso sao a arrit- 
mia sinusal, as extrassistoles, a fibrila^ao atrial e o bloqueio 
atrioventricular. 

Arritmia sinusal consiste na alternancia de pulsa^oes, ora 
mais rapidas, ora mais lentas, varia^oes estas quase sempre 
relacionadas com a respira^ao. Na inspira^ao, as pulsa^oes 
sucedem-se mais rapidamente, enquanto ocorre o contrario 
na expira^ao. A arritmia sinusal e comum e mais intensa em 
crian^as. frata-se de fenomeno fisiologico, nao indicando. 
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portanto, disturbio na formagao ou na condugao do estimulo. 
Relaciona-se, na verdade, com o controle vagal do nodulo 
sinoatrial e pode alcangar tal magnitude que desperta a sus- 
peita de arritmia patologica. A ausculta cardiaca por si so pos- 
sibilita o reconhecimento correto da arritmia sinusal. 

Extrass (stole ventricular 6 a arritmia mais comum e nao 
indica, obrigatoriamente, ocorrencia de lesao cardiaca. O que 
se nota no pulso radial sao falhas na sequ£ncia das pulsagoes. 
Em outras palavras: nao sao as contragoes extras que mais cha- 
mam a atengao do examinador. O que se percebe sao as pausas 
compensadoras que se seguem is contragoes prematuras. As 
extrassistoles propriamente costumam ser imperceptiveis no 
pulso porque, se ocorrem antes de o coragao estar cheio de 
sangue, nao vao obviamente acompanhar-se de uma onda no 
pulso plena, Todavia, as vezes, pode-se captar uma pulsagao 
prematura, quase sempre de pequena amplitude, que corres- 
ponde a contragao extrassistolica (Figura 50.8). 

Do ponto de vista semiologico, as extrassistoles podem ser 
classificadas, tendo em conta suas relates com a sequdncia 
das pulsagoes, da seguinte maneira: se ocorrem eventual- 
mente, entre pulsates normais, sao ditas extrassistoles iso- 
ladas; se aparecem aiternadamente a cada pulsagao, denomi- 
nam-se pulso bigeminado ou bigeminismo extrassistolico; 
quando ocorre uma extrasslstole apos 2 pulsagoes normais, 
fala-se em pulso trigeminado ou trigeminismo extrassistolico. 

Ha interesse, tambem, em determinar o numero de extras¬ 
sistoles por minuto, pois este dado nos fornece uma ideia da 
frequencia com que aparecem as contragoes prematuras, e isso 
tern importancia cllnica. 

O bloqueio atrioventricular que determina irregularidade 
do pulso e o de 2° grau. Isso porque, no bloqueio atrioven¬ 
tricular de 1 Q grau, ha apenas retardo na condugao do estimulo 
sem que haja perda de nenhum, e, vale dizer, nao se observam 
falhas no pulso. No bloqueio de 3 Q grau ou bloqueio atrioven¬ 
tricular completo, todos os estlmulos sinusais sao bloqueados, 
resultando um pulso lento, porem regular (Figura 50.10). Ja 
no bloqueio de 2° grau, nao alcangam os ventrlculos alguns 
estlmulos nascidos no no atrial, o que determina falhas na 
sequencia das pulsagoes semelhantes as pausas compensado¬ 
ras das extrassistoles. 

Na fibrilagao atrial, chama a atengao do examinador a 
completa e constante irregularidade do pulso. Os intervalos 
entre as pulsagoes variam de uma para outra, e a amplitude das 
ondas se modifica o tempo todo. Essa arritmia nao deve ser 
confundida com a arritmia sinusal ou com extrassistoles fre- 
quentes. Na vigencia de fibrilagao atrial, costuma-se observar 
deficit de pulso, principalmente quando a frequencia cardiaca 
e alta (Figura 50.9). 

► Amplitude ou magnitude. Essa caracterlstica e avaliada pela sen- 
sagao captada em cada pulsagao e esta diretamente relacio- 
nada com o grau de enchimento da arteria durante a slstole 
e seu esvaziamento durante a diastole. Quanto a amplitude, 
classifica-se o pulso em amplo ou magnus, mediano e pequeno 
ou parvus. Bom exemplo de pulso amplo ou magnus e o da 
insuficiencia abrtica. Na estenose aortica, observa-se o contra- 
rio, ou seja, o pulso e pequeno ou parvus. 

> Tensao ou dureza, Avalia-se a tensao ou dureza do pulso pela 
compressao progressiva da arteria. Se for pequena a pressao 
necessaria para interromper as pulsagoes, caracteriza-se pulso 
mole. 

Ao contrario, se a interrupgao da onda sangulnea exigir 
forte pressao, trata-se de pulso duro. Denomina-se a situagao 
intermediary de tensao mediana. 


A dureza do pulso depende da pressao diastolica e nao deve 
ser confundida com eventual endurecimento da parede arte¬ 
rial; pulso duro indica hipertensao arterial. 

► Tipos de onda. Com algum treino, consegue-se reconhecer os 
principals tipos de onda pulsatil, descritos a seguir. 

Onda de pulso normal, cujas caracterlsticas serao aprendi- 
das pelo exame de pacientes normais. 

Pulso celere ou em martelo d agua, no qua! a caracterlstica 
fundamental e a de aparecer e sumir com rapidez, lembrando 
a sensagao tatil provocada pelo martelo dagua. (O martelo 
d’agua e um aparelho de flsica que consiste em um tubo de 
vidro com agua, ocupando metade do seu espago e do qual 
se retirou o ar; quando se inverte o tubo, a agua cai como um 
corpo solido, provocando um golpe breve e seco que pode ser 
percebido pela mao que segura o tubo.) Este pulso decorre 
do aumento da pressao diferencial e, por isso, 6 observado na 
insuficiencia aortica, nas fistulas arteriovenosas, nas anemias 
graves e no hipertireoidismo. 

Pulso anacrotico, constituido de uma pequena onda ins- 
crita no ramo ascendente da onda pulsatil, aparece na estenose 
aortica. 

Pulso dicrotico, no qual se percebe uma dupla onda em 
cada pulsagao; a primeira, mais intensa e mais nltida, e seguida 
de outra de menor intensidade e que ocorre imediatamente 
depois. O reconhecimento do pulso dicrbtico exige uma pal- 
pagao cuidadosa sem comprimir demasiadamente o vaso, pois 
uma compressao mais forte torna imperceptlvel a 2 a onda. 
Pode ser encontrado em doengas que ap resen tarn febre. 

Pulso bisferiens, em que se percebe tambem uma dupla 
sensagao, mas, neste caso, as 2 ondulagoes aparecem no apice 
da onda do pulso. Para diferenciar o pulso dicrdtico do pulso 
bisferiens, basta aumentar a compressao da arteria: o pulso 
bisferiens torna-se mais nltido enquanto o dicrbtico perde sua 
caracterlstica de pulsagao dupla. Este tipo de pulso aparece 
quando ha estenose e insuficiencia aortica associada. 

Pulso alternante, no qual se percebe de modo sucessivo 
uma onda ampla seguida de outra mais fraca. A compressao 
de arteria deve ser calculada para a percepgao da onda mais 
debil. O pulso alternante constitui sinal de insuficiencia ven¬ 
tricular esquerda e nao deve ser confundido com pulso bige¬ 
minado. O pulso alternante tern melhor detecgao durante a 
medida da pressao arterial, usando-se a tecnica descrita no 
estudo desta (ver Pressao Arterial). 

Pulso filiforme, tipo de pulso ao mesmo tempo de pequena 
amplitude e mole. Indica quase sempre colapso circulatorio 
perifoico. 

Pulso paradoxal, caracterizado pela diminuigao da ampli¬ 
tude das pulsagoes durante a inspiragao forgada. Aparece na 
pericardite constritiva, no derrame pericardico volumoso 
e no enfisema pulmonar. Admite-se que seu mecanismo de 
produgao seja o seguinte: nessas condigdes, durante a inspi- 
ragao forgada, ha redugao do debito cardlaco, que se reflete 
perifericamente por uma pulsagao mais fraca. Medindo-se a 
pressao arterial, pelo metodo auscultatorio, e possivel detectar 
com mais facilidade e precisao o pulso paradoxal. Assim, o 
encontro de uma diminuigao de 10 mmHg na pressao sistolica 
durante a inspiragao profunda indica pulso paradoxal. 

► Comparagao com a arteria homologa. Verifica-se a igualdade ou de- 
sigualdade dos pulsos radiais, palpando simultaneamente as 2 
arterias radiais; deste modo, procura-se comparar a amplitude 
das pulsagoes. A desigualdade dos pulsos aparece nas afecgoes 
da crossa aortica ou dos vasos que dela emergem quando sao 
sede de constrigoes ou oclusoes. 
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* Pulso capilar 

Pulso capilar 6 o rubor intermitente e sincronico com o 
pulso radial que se observa em certas regioes, particularmente 
nas unhas. 

► Semiotecnlca. Faz-se uma leve compressao sobre a borda de 
uma unha ate que sej a identificada uma zona pulsatil que mar- 
ca a transiqao da cor rosea para a palida. Observando com boa 
ilumina^ao e aten^ao, pode-se ver nitida pulsa<;ao nos casos de 
aumento da pressao diferencial, como ocorre na insuficiencia 
aortica, na fistula arteriovenosa, no hipertireoidismo e na ane¬ 
mia intensa. Em condifoes normais, a zona puls&til e muito 
discreta, as vezes imperceptivel. 

• Pulsates das arterias carotidas 

As pulsa^oes das arterias cardtidas podem ser visiveis, prin- 
cipalmente apos exercicio, emo^oes e na hipertensao arterial. 
Contudo, nos pacientes que apresentam aumento da pressao 
arterial diferencial - como acontece na insuficiencia aortica e 
no hipertireoidismo as pulsagoes carotideas tornam-se mais 
evidentes, a ponto de receberem a denomina^ao de “dan<;a 
arterial”. 

As arterias carotidas sao palpadas no angulo da mandibula, 
de cada lado da traqueia, comparando-se entre si. 

Verifica-se o estado da parede arterial (endurecimento, 
dilata^ao, tortuosidade); a amplitude do pulso, tendo valor 
diagndstico a diferen^a entre uma carotida e a outra, que e 
indicativa de estenose ou oclusao do vaso; a ocorreneia de fire- 
mito, que pode ter origem na propria carotida (estenose ou 
oclusao) ou ser irradiado de uma lesao estenotica da valva 
aortica. 

A ausculta das cardtidas, e possivel encontrar sopros, ori- 
ginados na prdpria arteria ou irradiados a partir da valva 
aortica. Alias, a irradia^ao para o pesco^o e uma das principals 
caraeteristicas do sopro da estenose aortica. 

Cumpre ress altar que tanto a palpagao como a ausculta 
deve ser feita ao longo das 2 arterias carotidas, desde a fossa 
supraclavicular at£ o angulo da mandibula. 

■ Ingurgitamento e pulsates das veias jugulares 

As pulsates observadas na base do pesco^o sao chamadas 
pulso venoso e dependem das modifica<;6es de volume que 
ocorrem nas veias jugulares externas durante o ciclo cardiaco. 

O pulso venoso reflete a dinamica do cora^ao direito, e 
as varias ondas que o constituent expressam as modifica^oes 
pressoricas nas cavidades direitas do cora^ao. 

Antes de proceder ao estudo deste pulso, o examinador 
deve avaliar o estado de turgencia das jugulares externas e a 
ocorreneia de fremito ou sopro nos vasos do pesco^o. 

Em condi^oes normais, as veias jugulares tornam-se tur- 
gidas apenas quando o paciente se acha em decubito; na 
posi^ao semissentada e, mais ainda, quando se poe de pe ou 
sentado, as veias jugulares colabam, ficando visivel apenas o 
pulso venoso na raiz do pesco^o. Se as veias jugulares perma- 
necem turgidas quando o paciente adota a posi^ao semissen¬ 
tada (formando um angulo de 45° entre o dorso e o leito) ou 
sentada, esta caracterizado o que se denomina ingurgitamento 
jugular. Este achado traduz hipertensao venosa no sistema da 
veia cava superior e aparece quando ha compressao desta veia, 
insuficiencia ventricular direita ou pericardite constritiva. 

Os fremitos e os sopros observados no pesco^o podem ter 
origem nas cardtidas, nas jugulares e na tireoide ou podem 


ser irradiados do preedrdio. Para interpreta-los, 2 caracteristi¬ 
cas semiologicas sao indispensaveis: a topografia e a situaqao 
no ciclo cardiaco (sistdlico, diastolico ou continuo). Os mais 
comuns sao o fremito e o sopro sistolico, causados pelo estrei- 
tamento da carotida ou irradiados de uma estenose adrtica, e 
os tireoidianos. Os 2 tipos de sopros contmuos mais impor- 
tantes sao o rumor venoso e os provocados pelas fistulas arte- 
riovenosas. 

► Semiotecnica. Para o exame do pulso venoso, o paciente deve 
permanecer deitado em uma posi^ao que propicie maximas 
pulsaqoes venosas. Quando a pressao venosa for normal, o 
paciente deve ficar em posi^ao quase horizontal com rela^ao 
a cama; entretanto, se houver hipertensao venosa, ele deve es- 
tar recostado no leito, em um angulo mais ou menos de 45°. 
Consegue-se esta posi^ao pelo levantamento da cabeceira da 
cama ou na utiliza<;ao de 2 travesseiros para sustenta^ao da 
cabeqa do paciente. 

Cada lado do pesco^o e inspecionado com a cabe^a ligeira- 
mente voltada para o lado oposto. 

As pulsa^oes sao procuradas na parte mais inferior do 
pesco^o; as vezes, sao mais notadas entre as 2 inser^oes do 
esternocleidomastdideo. 

Como passo preliminar, cumpre distinguir as pulsagoes 
venosas das pulsa^oes arteriais, lan^ando mao de dados reco- 
lhidos na inspe<;ao e na palpa^ao, os quais podem ser assim 
esquematizados: 

■ l tt - O pulso venoso tern um aspecto ondulante, por ser 
constituido de 3 ondas e 2 depletes, enquanto o pulso 
carotideo e constituido de 1 onda unica que lhe confere 
aspecto pulsatil 

■ 2" - O pulso venoso 6 mais visivel que palpavel, em conse- 
quencia de ser uma onda de volume com niveis tensionais 
baixos, enquanto o pulso carotideo e mais palpavel que 
visivel 

■ 3 Q - O pulso venoso torna-se mais evidente na posi^ao 
horizontal, enquanto o pulso carotideo e percebido tanto 
na posi<;ao deitada quanto na sentada 

■ 4 Q - O pulso venoso varia com a respira^ao, colabando na 
inspiratpao porque, nesta fase respiratdria, ha aumento da 
pressao negativa intratoracica com maior afluxo de san- 
gue para o coraqao direito. Tal fato nao ocorre com o pulso 
carotideo 

■ 5“ - O pulso venoso desaparece quando se comprimem as 
veias jugulares na base do pescoqo. A supressao do pulso 
carotideo nao e possivel com esta manobra. 


► Pulso venoso normal eflebograma 

O pulso venoso € formado por 3 ondas e 2 deflexoes que, 
quando registradas, constituem o flebograma (Figura 50.20}. 

Ressalta-se que ha dificuldade em reconhecer as ondas de 
flebograma pela inspeqao do pesco^o. 

A onda A resulta da contra^ao atrial direita. Coincide, por- 
tanto, com o momento em que a pressao sobe dentro desta 
cavidade, fenomeno que dificulta o escoamento do sangue 
drenado pela jugular. Por essa razao, a veia jugular se distende, 
formando a onda A. 

A onda C traduziria o transitorio aumento da pressao den¬ 
tro do atrio direito que ocorre ao aumentar a pressao ventricu¬ 
lar durante a fase de contra^ao isovolumetrica. Outros autores, 
entretanto, acreditam que a onda C do flebograma sej a, sim- 
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Figura 50,20 Pulso venoso ou flebograma. A. Flebograma normal, vendo-se 
as ondas A C e V e as deflexoes X e Y. A inspe^ao do pescogo, e possivel 
notar uma onda diastolica positiva e uma onda sistolica negativa. B, Onda 
A gigante, encontrada na estenose tricuspide, na atresia tricuspide, na 
estenose pulmonar e quando ha hipertensao pulmonar grave. C. Onda V 
proeminentee sinal de insufidencia tricuspide com fibrila^ao atrial. D, Pulso 
venoso positivo, por ausencia da deflexao X, aparece na fibrilagao atrial. 
E. Deple?ao Y profunda, caracterizando-se, a inspegao do pesco^o, pelo 
subito colapso diastoiico do pulso venoso que ocorre quando a pressao 
venosa e muito elevada, observada na pericardite constritiva e no derrame 
pericardico. 


plesmente, a transmissao do pulso carotideo ate a vela jugular 
que Ihe e contigua. 

A onda V resulta do aumento da pressao sanguinea no atrio 
direito que se transmite 4 jugular durante o enchimento atrial. 

A deflexao X, chamada tambSm de colapso sistolico, traduz 
o relaxamento atrial. 

A deflexao Y ou colapso diastoiico deve-se a abertura da 
valva tricuspide e corresponde a fase de enchimento ventricu¬ 
lar. 

Com certa experiencia, obtida na observapao atenta e cui- 
dadosa de muitos pacientes, e possivel reconhecer as princi¬ 
pals altera^oes do pulso venoso. Para facilitar, o examinador 
deve, inicialmente, procurar distinguir a seguinte sequencia 
de fenbmenos: 

Onda A - colapso - onda V - colapso - onda A - colapso. 

O aspecto visual resultante e uma onda diastolica positiva 
e uma onda sistolica negativa. Por isso, o pulso venoso normal 
e chamado pulso venoso negativo, sendo o colapso sistolico o 
acidente mais notavel da ondulagao. 


Pontos-diave para exame do pulso venoso 


» 0 acidente mais vislvel e mais facil de perceber e a deflexao X, que ocorre 
concomitantemente com a contra^ao cardiacs, sistolica 
■ Portanto, precedendo o colapso sistolico, aparecem as ondas A e C, que sao 
separadas por um colapso de dura^ao mais curta e de intensidade menor 
- a deflexao Y 

• Apos a deflexao X, aparece a onda V. 


* Altera^oes do pulso venoso 

As mais importantes modificagoes do pulso venoso estao 
descritas a seguir {Figura 50.20). 

► Onda A gigante. A onda A pode aumentar de amplitude e tor- 
nar-se ate palpavel. Ocorre na pre-sistole e sua rela^ao com o 
ciclo cardiaco pode ser apreciada auscultando-se o paciente 
enquanto se inspeciona o pescogo: a onda A precede a l a bu- 
lha. £ encontrada na estenose tricuspide, na atresia tricuspide, 
no bloqueio atrioventricular total, na estenose pulmonar e na 
hipertensao pulmonar grave, traduzindo uma vigorosa con- 
trapao do atrio direito. 

► Ausencia da deflexao X, O pulso venoso passa a ter uma unica 
deflexao, como acontece na fibrilaqao atrial. Seu desapareci- 
mento nesta arritmia demonstra que a deflexao X se origina 
do relaxamento atrial. 

► Onda V gigante ou proeminente. Uma onda V aumentada de am¬ 
plitude precedida de uma pequena onda C e sinal indicativo 
de insufidencia tricuspide com fibrilapao atrial. 

► Deflexao Y profunda. Caracteriza-se pela ocorrencia de um su¬ 
bito colapso diastoiico do pulso venoso, como se a corrente 
sanguinea fosse aspirada de modo violento para o torax. Ocor¬ 
re em todas as condipoes em que ha pressao venosa muito ele- 
vada, particularmente na pericardite constritiva e no derrame 
pericardico. 


► Pressao arterial 

Pressao arterial e a forpa exercida pelo sangue sobre as 
paredes dos vasos. Sofre variapoes contmuas, na dependencia 
da posipao do individuo, das atividades e das situates em que 
ele se encontra. 

Tem por finalidade promover uma boa perfusao dos teci- 
dos e assim possibilitar as trocas metabdlicas, Esta relacio- 




Apesarde o interesse pelo pulso vascular ser muito antigo.remontandoa mais 
de 300 a.C.,a medida da pressao arterial sofoi conseguida no anode 1733 em 
Middlessex, na fnglaterra, pelo reverendo ingles Stephen Hales (1677-1761). 
Hales realizou a medida da pressao em uma egua, inserindo uma canula conec- 
tada a um tubo de vidro na arteria crural, observando que o sangue eievou-se 
a2,5mnotubo. 

0 metodo utilizado foi a medida direta, intra-arterial da pressao, que e ate 
hoje o padrao-ouro neste procedtmento, apesar dos inconvenientes e das difi- 
culdades para executa-lo. 

Em 1828, Jean Leonard Marie Poiseuille desenvolveu o primeiro esfigmo- 
manometro de mercurio utilizando um tubo em "IT. Em 1847, Karl Ludwig 
construlu em seu laboratory um quimografo capazde registrar continuamente 
a pressao por meio de uma canula intra-arterial, obtendo, pela primeira vez, 
um grafico das ondas de pulso. Posteriormente, em 1881, Basch e Rabinowitz 
adaptaram um baiao inflavel a um manguito com agua, e, em dezembro de 
1896, Riva-Rocci apresentou seu modelo de esfigmomanometro, que se asse- 
melha ao equipamento que usamos atualmente. Nessa epoca, utiilzava-se 
somente o metodo palpatorio, que possibilita determinar apenas a pressao 
sistolica. 

Em dezembro de 1904, o cirurgiao russo Nicolai S. Korotkoff introduziu o 
metodo auscultatorio para a medida da pressao arterial. Ele teve a ideia de 
colocar o estetoscopio na fossa antecubrtal, abaixo do manguito do esfigmo- 
manometro, com o que pode perceber o aparecimento de sons a medida que 
desinsuflava o manguito. Reconheceu as varias fases que levam seu nome. A 
partir dal, tornou-se possivel a determinate das pressoes sistolica e diastolica. 
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nada com o trabalho do corai;ao e traduz o sistema de pressao 
vigente na arvore vascular arterial. 

A pressao ou tensao arterial b um parametro fisiologico 
indispensavel na investiga 9 ao diagnostica, e o registro dos 
niveis pressdricos e parte obrigatdria do exame clinico. 

Deve ser medida em to das as idades, Apesar das dificulda- 
des tecnicas, deve ser realizada mesmo nos recem-nascidos e 
nas crian^as menores. 

Cumpre dar enfase, de inicio, k necessidade de realizar a 
medida da pressao de modo adequado e de interpretar cor- 
retamente os dados fornecidos pelo aparelho de pressao; se 
forem mal usados, podem causar danos e maleficios em vez de 
contribuirem para o bom atendimento dos pacientes. 

■ Fatores determinates da pressao arterial 

A pressao arterial e determinada de maneira simplificada 
pela rela^ao: 

PA = DC X RPT 

Em que: 

PA = pressao arterial 

DC - debito cardiaco 

RPT = resistencia periferica. 

Cad a um desses fatores sofre influencia de varios outros. 
Alem do debito cardiaco e da resistencia periferica, a pressao 
arterial depende da elasticidade da parede dos grandes vasos, 
da viscosidade sanguinea e da volemia (Figura 50.21). 

► Debito cardiaco. O debito cardiaco (DC) e a resultante do volu¬ 
me sistolico (VS), multiplicado pela frequencia cardiaca (FC), 
expresso na seguinte fdrmula: DC = VS x FC. 

No homem, em repouso e em condigoes normals, o debito 
cardiaco alcanna aproximadamente 5 a 6 1 por minuto. 

As variagdes do debito cardiaco sao muito grandes. 
Durante o exercicio muscular, por exemplo, pode chegar a 


30 i por minuto. Relaciona-se diretamente com a capacidade 
contratil do miocardio e com o retorno venoso, influindo de 
modo apreciavel na pressao sistolica. Isso explica por que o 
exercicio fisico e as emogoes fazem subir predominantemente 
a pressao sistblica. 

Em contrapartida, nas afecgoes em que existe comprometi- 
mento do miocardio com redugao de sua capacidade contratil, 
verifica-se queda dos niveis pressorieos, particularmente da pnes- 
sao sistolica, em decorrencia da diminuigao do volume sistdlico. 

► Resistencia periferica. £ representada pela vasocontratilidade da 
rede arteriolar, sendo este o fator mais importante na manu- 
tengao e regulagao da pressao diastolica. Tal fato decorre das 
arteriolas, que dispdem de abundantes fibras musculares em 
sua camada media, proporcionalmente muito mais desenvol- 
vidas que nas outras arterias. Os esfincteres pre-capilares tam- 
bem contribuem na genese da resistencia periferica. 

A resistencia periferica depende, em parte, da agao do sis¬ 
tema nervoso simpatico, por meio dos receptores alfa (vaso- 
constritores) e beta (vasodilatadores). Tambem e importante 
a influencia humoral sobre a resistencia periferica, represen¬ 
tada pela angiotensina e pelas catecolaminas, que interferem 
na vasoconstrigao, e pelas prostaglandinas e cininas, que agem 
na vasodilatagao. 

O conhecimento desses mecanismos reguladores e impor¬ 
tante para compreensao das alteragoes pressoricas em condi- 
96 es normais e patologicas, bem como para a agao dos agentes 
terapeuticos. 

► Elasticidade da parede das grandes vasos. Grande distensibilidade 
b uma das caracteristicas dos grandes vasos, principalmente 
a aorta, em cujas paredes predominam amplamente as fibras 
elasticas. Esta propriedade e fundamental para contrabalangar 
as consequencias do funcionamento descontfnuo do coragao. 
Em cada sistole, o sangue e impulsionado para a aorta de ma¬ 
neira intermitente, acompanhando-se de uma apreciavel ener- 
gia cinetica que, em parte, e absorvida pela parede desse vaso. 
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Figura 50.21 Mosaico de Page, mostrando as inter-relagoes dos varios fatores que influenciam os niveis tensionais, todos buscando manutengao de 
uma adequada perfusao tissular. 
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Tal energia promove o retorno da aorta a sua posi^ao basal, 
fazendo a corrente sangulnea progredir de mo do contmuo e 
nao intermitente, como e o funcionamento do cora^ao. 

Deste mecanismo participam a aorta e os grandes vasos 
que dela emergem. A elasticidade das grandes arterias influi 
decisivamente na pressao sistolica, Duninuiqao da elasticidade 
da aorta, como ocorre nas pessoas idosas, resulta em aumento 
da pressao sistolica sem eleva^ao concomitante da diastolica. 

► Volemia. O volume de sangue contido no sistema arterial in¬ 
terfere de maneira direta e significativa nos niveis das pressoes 
sistdlica e diastolica. 

Ao reduzir a volemia, como ocorre na desidrata<;ao e nas 
hemorragias, observa-se queda da pressao arterial, que pode 
chegar a niveis extremamente baixos. Na glomerulonefrite 
aguda, observa-se o oposto. Nessa enfermidade, alem da 
secre^ao de renina, ocorre uma hipervolemia que tambem 
participa da genese da hipertensao arterial. 

► Viscosidade sanguinea. A influencia deste fator e relativamente 
pequena, embora participe tanto da determinagao da pressao 
sistdlica quanto da diastOIica. Contudo, nas anemias graves, 
a diminuigao da viscosidade sanguinea pode ser o fator res- 
ponsttvel por niveis pressoricos baixos. Ao contrario, nas po- 
licitemias o aumento da viscosidade do sangue pode acompa- 
nhar-se de elevagao da pressao arterial. 

" Regula^ao da pressao arterial 

A multiplicidade de fatores que influenciam a pressao arte¬ 
rial cria a necessidade de existirem mecanismos reguladores, 
capazes de integrar e harmonizar a atuagao dos varios elemen- 
tos que agem por via neurogenica ou humoral. Deles partici¬ 
pam o cortex cerebral, o hipotalamo, os centros vasomotores, 
o sistema nervoso autonomo - por meio de seus componentes 
simpatico eparassimpatico - as suprarrenais, os rins, os baror- 
receptores e algumas vias nervosas especiais, como o nervo de 
Cyon e o de Hering. 

O sistema humoral, a cargo dos rins e das suprarrenais, e 
mediado por varias substancias - renina, aldosterona, angio- 
tensina, prostaglandinas, vasopressina, desoxicorticosterona e 
glicocorticoides. 

Os mecanismos nervosos e humorais influenciam todos os 
fatores que determinam a pressao arterial, mas e sobre a rea- 


tividade vascular que se faz sentir de maneira acentuada esta 
agao reguladora. 

Vale ressaltar que os fatores determinantes e os mecanis¬ 
mos reguladores da pressao arterial influenciam-se reciproca- 
mente, interagindo uns sobre os outros, todos atuando com 
o obj etivo de oferecer aos tecidos uma adequada perfusao de 
sangue. 

Para a compreensao desses fatos. Page idealizou uma 
figura octogonal que forma um “mosaic o 5 ’. Como mostra a 
Figura 50.21, as extremidades da pressao sao constituidas de 
fatores determinantes da pressao e deles nascem linhas que 
se dirigem as demais extremidades, mostrando a inter-rela- 
gao dos fatores. No meio do “mosaico”, ficaria representada a 
equagao “perfusao tissular = pressao/resistencia” 

Ao calcular os valores da pressao arterial - normais, baixos 
ou elevados - e conveniente apoiar este raciocinio no esquema 
de Page (Figura 50,22). Dessa maneira, nao nos esqueceremos 
de que a pressao arterial e, por conseguinte, a hipertensao e 
a hipotensao arteriais resultam de multiplas a^des originadas 
em diferentes drgaos que se mant£m em equilibrio pelas reci- 
procas influencias dos fatores atuantes por intermedio dos sis- 
temas enddcrino e neurovegetativo. 

£ de suma importancia compreender a complexidade 
desta regula<jao, conhecendo os elementos fundamentals que 
dela participam, nao apenas para o diagnostico das altera- 
96 es da pressao arterial, como tambem para manusear de 
modo correto os varios recursos diagndsticos e terapeuticos 
disponiveis. 

- Recomendagoes para medir a pressao arterial 

De inicio, deve ser claramente admitido que as pressoes 
arteriais nao podem ser determinad as com absoluta precisao 
por meio de esfigmomanometros. O registro direto das pres¬ 
soes por meio de mandmetros intra-arteriais tern mostrado 
que, mesmo durante a respira^ao normal ou ligeira arritmia 
sinusal, as pressoes sistolica e diastolica sofrem oscila^ao de 
varios mmHg, e que essas diferen^as sao grandemente inten- 
sificadas quando se respira profundamente ou durante a ocor- 
rencia de arritmias. A16m disso, o nivel da pressao sistdlica por 
ausculta da arteria braquial e, em media, 3 a 4 mmHg mais 
baixo que o da obtida por medida intra-arterial. 



Figura 50.22 Componentes do esfigmomandmetro. 
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Em suma, na mensuragao clinica da pressao arterial, e 
razoavel admitir uma margem de erro de mais ou menos 
8 tnmHg para as pressoes sistolica e diastolica, £ importante 
assinalar, por fim, que as deficiencias prdprias deste metodo 
nao devem ser aumentadas por erros adicionais ligados ao 
aparelho ou a tecnica do examinador. 

Diversos sao os m&odos existentes para determinar a pres¬ 
sao, sendo o metodo indireto, apesar de falho, o de mais facil 
execugao. A maioria das informagoes sobre morbimortalidade 
cardiovascular e tambem definida com base neste metodo, 
apesar dos problemas que podem advir de uma aferigao sem 
precisao. 

Rigor e cuidados na medida da pressao arterial sao fun¬ 
damentals, pois podem significar exclusao ou confirmagao 
do diagnostico de hipertensao arterial, Um paciente errone- 
amente rotulado de hipertenso sera induzido a seguir um tra- 
tamento desnecessario, enquanto pacientes hipertensos nao 
diagnosticados podem estar sendo excluidos dos beneficios 
do tratamento. 

Esfigmomanometro. O aparelho de pressao ou esfigmo¬ 
manometro 6 formado por um manguito, constituido de uma 
tira de tecido com mecanismo capaz de fixa-lo no brago ou 
na coxa e que contem uma camara de borracha, a qual se 
comunica com uma pera ligada a um dispositivo valvular e 
ao manometro. O manguito deve ser de tamanho adequado 
ao diametro do brago do paciente. Caso seja mais estreito, o 
valor da pressao arterial registrado sera equivocadamente 
mais alto. O que vai determinar a largura do manguito devera 
ser a circunferencia do brago do paciente, e nao simplesmente 
sua idade. Deve ser 20% mais largo que o diametro do brago 
{Quadro 50.9). 

Merecem destaque as seguintes particularidades: 

■ Manguito de tamanho adequado: 2/3 do comprimento do 
brago (80% do comprimento e 40% da circunferencia) 

■ Padrao: 12 a 14 cm de largura x 23 cm de comprimento 

■ Manguito para coxa: 14 a 20 cm de largura x 35 a 40 cm de 
comprimento 

■ Em pacientes obesos: mega com manguito apropriado, ou 
mega no antebrago (apenas a pressao sistdlica pelo metodo 
palpatorio), utilizando a palpagao da arteria radial. 

Sao utilizados habitualmente 3 tipos de sistema para regis- 
tro da pressao arterial: coluna de mercurio, aneroide e eletro- 
nico (Quadro 50.10). 

O manometro de coluna de mercurio representa o padrao 
ouro para o registro indireto da pressao, sendo os demais 
metodos aferidos a partir dele. O principal cuidado com este 
tipo de manometro e evitar a perda de mercurio. A quanti- 
dade de mercurio no reservatorio deve ser suficiente para que 


Quadra 50.10 

Tipos de aparelho para verificagao da pressao arterial. 

Tipo de manometro Vantagens 

Desvantagens 

Coluna de mercurio 

Grande precisao 

Tamanho grande 


Nao requer calibragao 

Pegasde vidro frag eis 


posterior 

Deve ser mantido em posigao 


Facil manutengao 

vertical durante o uso 

Aneroide 

Facil transporte 

Requer frequente calibragao 

Eletronico 

Facil manuseio 

Reparos na fabrica 


Manutengao cara 

Dificuldades em manter 
calibragao 


o menisco esteja exatamente no marco zero. Para uma leitura 
correta, a coluna do manometro deve estar na vertical. O tubo 
em que fica o mercurio deve ser mantido limpo para evitar 
oxidagao. 

O tipo aneroide deve ser calibrado semestralmente ou 
mais frequentemente, caso necessario. A calibragao do ane¬ 
roide e feita contra o aparelho tipo coluna de mercurio, pela 
adaptagao de um tubo em Y que vai conectar os aparelhos 
(Figura 50.23). 

O manometro eletronico ou semiautomatico fornece as 
medidas em um marcador digital. Utiliza-se metodo auscul- 
tatorio ou oscilometrico. Seu grande inconveniente e a perda 
frequente da calibragao e a dificuldade para se recuperar a pre¬ 
cisao. Por isso, caso sejam usados, devem ser frequentemente 
aferidos. Com a tecnologia disponivel, nao sao recomend ados 
para uso no sistema de saude, seja publico ou privado. 

■ Monitoramento ambulatorial 
da pressao arterial 

Por muitas decadas, o diagnostico e o tratamento da hiper¬ 
tensao arterial tiveram como base a medida da pressao arte¬ 
rial (PA) realizada em consultdrio com o esfigmomandmetro 
aneroide ou de mercurio, condigao que recebeu o nome de 
pressao casual ou de consultorio. No final da decada de 1950, 
Sokolow iniciou o desenvolvimento do monitoramento ambu¬ 
latorial da pressao arterial (MARA) por metodo nao invasivo 
de avaliagao, que trouxe uma serie de informagoes sobre os 
valores pressdricos ao longo do dia, durante as atividades exer- 
cidas pelo paciente e k noite, durante o sono, os quais se cor- 
relacionavam melhor com a realidade do comportamento da 
PA nas 24 h em vez de em medida isolada. O monitoramento 
ambulatorial afere a pressao arterial do metodo oscilometrico 
ou auscultatdrio, ou ambos. 


Dimensoes recomendadas do manguito (American Heart Association}. 

Circunferencia do brago no 
ponto medio (on) 

Denominagao do manguito 

Largura da boisa (cm) 

Comprimento da boisa (cm) 

5 a 7,5 

De recem-nascido 

3 

5 

7,5 a 13 

De bebe 

5 

8 

13 a 20 

De crianga 

8 

13 

17 a 26 

De adulto pequeno 

11 

17 

24 a 32 

De aduito 

13 

24 

32 a 42 

De aduito grande 

17 

32 

42 a 50 

De coxa 

20 

42 
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Figura 50.23 Metodo recomendado para verifica^ao da calibrate de 
manometro aneroide utilizando conexao em Y e um manometro de 
mercurio. 

A PA sofre influencia do ritmo circadiano, apresentando 
varia^oes acentuadas entre os periodos de vigflia (diurno) e de 
sono (noturno). Essa variabilidade aparece tambem dentro de 
cada periodo e ate mesmo a cada medida, principalmente na 
vigflia, quando a pessoa esta sujeita a constantes modifica^oes 
nas atividades diarias, tais como refeiqoes, atividade flsica e 
sexual, trabalho, concentra^ao, estresse, como se pode notar 
na Figuras 50.24 e 50.25. 
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Figura 50.24 PerfrI esquematico da pressao arterial de 24 h em diferentes 
situagdes: a. Padrao normal de varia?ao; b. Padrao de hipertensao somente 
durante a visita no consultorio, "hipertensao de consultorio"; c. Padrao 
observado na maioria dos hipertensos com queda noturna da pressao; 
d. Padrao observado na maioria dos hipertensos sem queda noturna da 
pressao. 


Trabalho 

Casa 

Sono 



a) Normal 



c) Hipertensao (com queda noturna) 



d) Hipertensao (sem queda noturna) 



► Semiotecnica. O exame deve ser feito em um dia comum do 
paciente, que deve receber orientacao sobre a posicao adequa- 
da do bra$o nao dominante no momento de aferi^ao e como 
preencher o diario do exame, especialmente com rela^ao ao 
horario, as doses dos medicamentos utilizados e 4s atividades 
fisicas realizadas. Atualmente, preconiza-se que devam ser 
realizadas aproximadamente 3 a 4 medidas horarias durante o 
periodo de vigflia (a cada 20 ou 15 min) e em torno de 2 medi¬ 
das durante o periodo noturno (a cada 30 min). 

► Criteritis de interpreta^ao do MAPA. Varias caracteristicas podem 
ser analisadas pelo MAPA, destacando-se as seguintes: 

■ Media da PA nas 24 h: representa a media dos valores obti- 
dos nas 24 h, divididos em 2 subperiodos, a vigilia e o sono. 
A media das pressoes obtidas pelo MAPA parece ser mais 
preditiva do comprometimento de orgaos-alvo e das com¬ 
plicates cardiovasculares decorrentes da hipertensao arte¬ 
rial do que as medidas casuais. Os valores m£dios estabele- 
cidos pelo Consenso Brasileiro para os periodos de vigflia e 
de sono para as pressoes sistolicas e diastdlicas sao: 

° Vigilia - Sistolica: < 135 = normal, entre 135 e 140 = 
limitrofe, > 140 = elevada; Diastolica: < 85 = normal, 
entre 85 e 90 = limitrofe, > 90 = elevada 
° Sono - Sistolica: < 120 - normal, entre 120 e 125 - limi¬ 
trofe, > 125 = elevada; Diastolica: < 75 = normal, entre 
75 e 80 = limitrofe, > 80 = elevada 

■ Carga pressoria (percentual de medidas da PA que se encon- 
tram acima dos valores normais ou dos valores de corte - 
140/90 mmHg na vigilia e 120/80 no periodo noturno): 
o II Consenso Brasileiro para o uso do Monitoramento 
Ambulatorial da Pressao Arterial sugere o seguinte criterio 
para a interpreta^ao: < 30% das medidas acima dos valores 
de corte - normal; entre 30 e 50% - limitrofe, e > 50% - 
anormal 

• Descenso noturno: estima-se a queda fisiologica da PA 
durante o sono em torno de 10 %, tanto para a sistblica 
quanto para a diastdlica 

■ Variabilidade pressorica: dentre todos os parametros ana- 
lisados pelo MAPA, 6 o que apresenta mais dificuldade de 
interpreta<;ao. Os pacientes hipertensos apresentam maior 
variabilidade pressorica em compara^ao aos normotensos. 
Parece que a variabilidade relaciona-se com maior inciden- 
cia de lesdes em 6 rgaos-alvo. 

Indicates e contraindicates do MAPA 

As indicates para o MAPA sao: 

■ Hipertensao de consultorio ou do avental branco (white 
coat hypertension) 

■ Hipertensao labil 

■ Hipertensao episodica 

■ Hipertensao resistente a medicamentos 

* Avaliagao de hipotensao ortostatica 

■ Avalia^ao de disfunqrao autonomica 

■ Avalia^ao da eficacia terapeutica (Figura 50.26) 

■ Avalia^ao de sincope. 

As contraindicates (restrit es ) para o MAPA sao: 

■ Sindromes hipercineticas 

■ Arritmias cardiacas complexas 

■ Obesidade mdrbida 

■ Desconforto do exame 

■ Disturbios no trabalho ou do sono 

■ Perdas de dados por 1 imitates tecnicas. 
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Figura 50.25 Monitoramento ambulatorial da pressao arterial (MAPAJ.Tra^ado normal, vendo-se o registro da pressao arterial, sistolica e diastolica, a 
cada 15 min, no periodo diumo, e a cada 20 min no noturno. Niveis pressoricos normais com queda fisiologica noturna. Na parte inferior, ve*se a fre* 
quencia cardiaca. 




B Tempo (hora) 


Figura 50.26 Mapa de paciente hi- 
pertenso mostrando, em A, o tra^ado 
antes do tratamento e, em B, apos o 
tratamento. Merece atemjao o con- 
trole dos niveis pressoricos nas 24 h. 
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0 MAPA esta completando cerca de 20 anos de utiliza^ao 
clinica no estudo dos pacientes hipertensos em nosso meio, 
e a medida que novos trabalhos sao publicados e se conhece 
raais a respeito dos dados fomecidos, muitas das nossas duvi- 
das com rela^ao a normatiza^ao do procedimento e sobre a 
propria PA sao esdarecidas, 

■ Monitoramento "residential" da pressao arterial 

£ feito com medidas da pressao arterial no domicilio e/ou 
trabalho pelo proprio paciente ou um familiar. Podem ser usa- 
dos, nesse caso, aparelhos aneroides ou semiautomaticos cali- 
brados. Pode ser bastante util na confirmaijao ou nao de hiper- 
tensao arterial, para afastar hipertensao do avental branco e 
acompanhar o tratamento. 

- Metodos para medir a pressao arterial 

► Metodo direto. Fornece a pressao direta ou intra-arterial. Por 
ser um procedimento invasivo e exigir equipamento mais so- 
fisticado, e reservado para pesquisa. 

► Metodo indireto. Rotineiramente, utiliza-se a tecnica auscul- 
tatoria com estetoscopio. Apesar de relativamente impreciso, 
todos os dados clinicos atuais e os estudos populacionais que 
relacionam mortalidade ou morbidade pela hipertensao arte¬ 
rial foram obtidos com este metodo. Quando se utiliza a tec¬ 
nica palpatbria, registra-se apenas a pressao sistolica. Cumpre 
ressaltar que a pressao diastolic a obtida pelo metodo indireto 
e men or que a diastolica intra-arterial. 

Tecnica 

A tecnica para medir a pressao arterial deve seguir alguns 
procedimentos, mostrados na sequencia. 

Paciente: 

■ Repouso mmimo de 3 min 

■ Local tranquilo e, preferencialmente, sem ruidos que pos- 
sam interferir com a ausculta 

■ Posi^ao do paciente: podem ser utilizadas as posi^oes sen- 
tada, deitada ou em pe. Em qualquer posi^ao, e necessario 
manter a arteria braquial no nivel do cora^ao (4° espa<;o 
intercostal), tomando-se o cuidado de deixar o paciente em 
posi^ao confortavel, com o bra^o ligeiramente flexionado, 
apoiado sobre uma superficie firme, com a palma da mao 
voltada para cima. Devemos anotar a posipao do paciente 
em que foi efetuada a medida da pressao. Na primeira ava- 
lia^ao e em determinados casos (idosos, controle de tera- 
peutica, suspeita de hipotensao postural), devemos efetuar 
a medida nas varias posigoes. Deve-se lembrar de que, no 
caso de gestantes, evita-se o decubito lateral direito. 

Aparelho: 

■ Calibrado 

■ Manometro em piano perpendicular ao piano visual. 
Observador: 

■ Pessoa com treinamento 

■ Posi^ao confortavel, evitando-se baixar a cabega (a conges¬ 
ts dos vasos do ouvido pode prejudicar a ausculta) 

■ Coloque o diafragma do estetoscopio exatamente sobre a 
arteria braquial, 

Procedimento: 

■ Localize as pulsates da arteria braquial 

■ Coloque o manguito 2 cm acima da fossa cubital 


■ Palpe o pulso radial (pode tambem ser feito na arteria bra¬ 
quial) 

■ Infle o manguito at£ o desaparecimento do pulso radial. A 
seguir, desinsufle o manguito lentamente; quando reapa- 
rece o pulso, tem-se o valor da pressao sistolica 

* Coloque o estetoscopio sobre a arteria braquial e insufle o 
manguito cerca de 30 mmHg acima do valor encontrado 
para a pressao sistolica pelo metodo palpatorio 

■ Solte o ar, de maneira continua, a razao de 2 a 3 mmHg/ 
segundo, ate o completo esvaziamento da camara 

■ Caso os ruidos estejam sendo percebidos com dificuldade, 
aumente o angulo entre o bra?o e o torax, retificando a arte¬ 
ria, pois isso pode facilitar a ausculta dos sons. 

■ Fases de Korotkff 

A medida que se desinsufla o manguito, volta a ocorrer a 
passagem do sangue pela arteria antes colabada, surgindo os 
ruidos chamados sons de Korotkoff, classificados em 5 fases: 

■ Fase I (aparecimento de sons): o primeiro som e claro como 
uma pancada. O peso da onda sistolica e maior que a pres¬ 
sao do manguito e o sangue na arteria. A dareza do bati- 
mento depend e de for^a, velocidade e quantidade de san¬ 
gue. O pulso arterial nao se manifesta inicialmente, pois a 
quantidade de sangue na por<;ao distal do manguito ainda 
6 insuficiente 

■ Fase II (batimentos com murmurio): com a dilata^ao da 
arteria pressionada, a contracorrente reverbera e cria mur- 
murios na parede dos vasos sanguineos 

■ Fase III (murmurio desaparece): os batimentos passam a 
ser mais audiveis e mais acentuados. A arteria que sofreu 
constri^ao continua a se dilatar com a redu^ao da pressao 
do manguito 

■ Fase IV (abafamento dos sons): os batimentos repentina- 
mente tornam-se menos acentuados. Ha, portanto, um 
abafamento dos sons 

■ Fase V (desaparecimento de sons): restabelece-se o calibre 
normal da arteria e o sangue nao mais provoca ruidos per- 
ceptiveis a ausculta da arteria radial. 

► Hiato auscultatorio. Trata-se do desaparecimento dos sons, du¬ 
rante a ultima parte da Fase 1 e na Fase II. O hiato pode cobrir 
uma faixa de 30 a 40 mmHg, podendo, desse mo do, ser causa 
de se subestimar o nivel da pressao sistolica ou superestimar 
o nivel da pressao diastolica. O modo de evita-lo e realizar 
sempre o metodo palpatorio antes do auscultatorio. Cumpre 
ressaltar que isso constitui fonte comum de erro na medida 
da pressao arterial, principalmente em idosos (Figura 50.27). 

■ Determinant) da pressao arteria! 

■ Pressao arterial sistolica - aparecimento do primeiro ruido 
(FaseI) 

■ Pressao arterial diastdlica - desaparecimento dos sons 
(Fase V). 

Nos casos em que os ruidos persistirem ate o total esvazia¬ 
mento da dtmara, devemos considerar a pressao diastolica na 
Fase IV de Korotkoff - abafamento dos sons - e registrar tres 
valores. Exemplo: 150 x 70 x 0 mmHg. 

■ Pressao arterial media 

Os valores de pressao arterial media sao obtidos por medida 
direta da pressao por interm^dio de cateteres intra-arteriais. 
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Silencio 


Pressao 
sistolica - 

Fase I 


Fase I 


Fase ill 


Fase IV 

Pressao 
diastolica ■■ 


Primeiro som 



Fase V 


A B 

Figure 50.27 Esquema mostrando a escala de Korotkoff normal (A) e 
quando ocorre o hiato auscultatdrio (B), representado pela ausencia da 
Fase II, que e substitufda por um intervalo silencioso. 


Sao utilizados em procedimentos invasivos (cirurgias de 
grande porte e/ou exames, como no cateterismo cardfaco) 
para o monitoramento continuo da pressao. Reflete tambem a 
perfusao tecidual e seu valor corresponde a uma m£dia entre a 
pressao sistolica e a diastolica. 

Nao ha estudos populacionais correlacionando seus valo- 
res com morbimortalidade e, por isso, a pressao arterial media 
(PAM) nao 6 util do ponto de vista clinico. £ utilizada experi- 
mentalmente e traduz a pressao de perfusao tecidual. Podemos 
calcular o valor da pressao arterial media pela formula: 

PAM = PAD + . ( PAS ~ PAD ) . 

3 

Em que: 

PAS = pressao sistolica 
PAD = pressao diastolica 
PAM = pressao media. 

■ Veriflca^ao da pressao arterial em manias 

Os seguintes cuidados sao necessarios: 

■ manguito adequado ao comprimento e a largura do braqo 

■ a tecnica d a mesma para adulto, tendo-se o cuidado de pro- 
curar diminuir os movimentos da crian^a durante a medida 
da pressao, chamando sua aten^ao para outras coisas 

• evite me dir a pressao com a crian^a chorando, pois isso 
pode elevar sua pressao em atd 50 mmHg 


■ em crian^as muito pequenas, o metodo palpatorio e fre- 
quentemente utilizado para determinaqao da pressao sis¬ 
tolica, mesmo sabendo que pode representar um valor 5 
a 10 mmHg abaixo do nivel obtido pelo metodo ausculta¬ 
tdrio 

■ devido a dificuldade de ouvir os ruidos em crian^as, muitas 
vezes, a pressao diastolica e determinada pela Ease IV de 
Korotkoff. 

■ Verifica^ao da pressao arterial em idosos 

£ necessario levar em conta as seguintes particularidades: 

■ devido & frequencia de hipotensao postural nessa faixa eta- 
ria, e recomendado sempre fazer a medida em 2 posi<;6es 
diferentes (sentada ou deitada e de pe) 

■ a palpa^ao da arteria radial, mesmo com o manguito insu- 
flado a ponto de ocluir a arteria braquial, indica endureci- 
mento arterial e sugere a possibilidade de “pseudo-hiper- 
tensao arteriar (sinal de Osier) 

■ esclerose, calcificafao e endurecimento da arteria braquial 
podem levar ao aparecimento de “pseudo-hipertensao”, 
condi^ao em que os valores reais da pressao arterial sao 
menores que o obtido pelo esfigmomanometro. 

- Verifica^ao da pressao arterial em gestantes 

Cumpre observar que: 

■ a partir do 3° trimestre, a posi^ao da mulher pode afetar a 
pressao arterial. As medidas devem ser feitas com a mulher 
em decubito lateral esquerdo, com o brago no nivel do cora^ao 

* ffequentemente, e possivel ouvir os sons at6 o nivel zero; 
nesses casos, registra-se os valores obtidos nas Fases IV e V. 

- Fatores de varia^ao da pressao arterial 

■ A pressao arterial medida pelo medico e frequentemente 
mais elevada do que quando aferida por outro profissional 
de saude 

■ Indices pressoricos aferidos no final de uma consulta cos- 
tumam ser inferiores aos do inicio da mesma consulta; 
por isso, devemos repetir a medida em varios momentos 
durante a consulta (comedo, meio e fim) 

■ Eleva^ao transitoria da pressao apos as refeii^oes em decor- 
rencia da elevaqao do ddbito cardiaco e da vasodilataqao 
esplSncnica 

■ Que da fisiologica da pressao arterial durante o periodo de 
sono (20 a 40 mmHg na sistolica e 10 a 15 mmHg na dias- 
tdlica) 

« Elevadao da pressao arterial nas primeiras horas da manha 
(ao acordar) 

■ Na posi^ao deitada, os niveis pressoricos sao sempre mais 
elevados, pois nao ha estimulo para os barorreceptores 

• Na posi^ao em pe, ha uma discreta redu^ao da pressao sis¬ 
tolica, devido ao estimulo dos pressorreceptores carotideos 
e uma ligeira eleva^ao na pressao diastolica, em razao do 
aumento da resistencia periferica. 

■ Problemas mais comuns na medida 
da pressao arterial 

Os problemas podem ser relacionados com o observador, 

o equipamento, o paciente e com alguns fatores que podem 

provocar variances da pressao arterial. 
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Observador: 

■ falta de acuidade visual e auditiva 

■ Repita as medidas sem intervalo entre elas; e necessario 
desinsufiar o manguito completamente, aguardar 1 a 3 min 
e so entao repetir a medida, mesmo em caso de diivida 
quanto aos valores 

■ Verifique a pressao arterial por cima da roupa do paciente, 
condi<;ao que “produz uma dupla camara pneumatica”. 
Nao se deve apenas arrega^ar a manga do vestido ou 
camisa, pois isso pode produzir pressao adicional sobre 
o bra^o 

■ Nao determinar a pressao sistdlica pelo metodo palpatorio 
e nao reconhecer a Fase I 

■ Preconceitos do observador: subestimar ou superestimar 
os valores da pressao, predile^ao pel os valores 5 ou 0, com 
tendeneia a anotar valores como 120 x 95; 165 x 105 

■ Coloca^ao inadequada do manguito (frouxo, dobras no 
tecido). 

Equipamento: 

■ Nao calibrado 

« Deficiencia no sistema de circula^ao de ar (valvulas defei- 
tuosas ou vazamentos) 

■ Coloca^ao inadequada do estetoscopio (sob o manguito) 

■ Inadequa^ao do manguito a circunferencia do bra^o. 

Paciente: 

■ Posi^ao desconfortavel do paciente 

■ Obesidade 

■ Dor de qualquer tipo 

■ Atividade fisica 

■ Estresse 

■ Cigarro, cafe ou bebida alcodlica na ultima hora antes da 
medida da pressao arterial. 

■ Pulso alternante e pulso paradoxal 

Durante a verifica^ao da pressao arterial, po demos reco¬ 
nhecer o pulso alternante e o pulso paradoxal, ambos mais 
evidentes quando estamos atentos a intensidade dos ruidos na 
Fase I da escala de KorotkofF (ver Pulsos). 

- Pressao diferenciaI 

Pressao diferencial e a distin$ao entre as pressoes sistolica e 
diastolica. Como nao e possivel estabelecer ciffas exatas para 
a pressao diferencial, as formulas propostas para calcular seus 
valores normais nao entraram na rotina. 

Na maioria das vezes, os valores da pressao diferencial 
estao entre 30 e 60 mmHg. 

Durante o sono, ha um pequeno decrescimo da pressao 
diferencial, mas ha alguns estados morbidos em que este fato 
torna-se mais evidente: doen^as que determinam hipotensao 
arterial aguda, estenose aortica, derrame pericardico, pericar- 
dite constritiva e insuficiencia cardiaca grave. Fala-se, entao, 
em pressao convergente. 

A situa^ao contraria, ou seja, o aumento da pressao dife¬ 
rencial, encontra-se nas sindromes hipercineticas (hiperti- 
reoidismo, fistula arteriovenosa, insuficiencia aortica) e na 
fibrose send dos grandes vasos. A isso se denomina pressao 
divergente. 


* Valores normais da pressao arterial 
e variates fisiologicas 

A pressao arterial e uma variavel fisioldgica continua. A 
exemplo da frequencia respiratoria e da temperatura corporea, 
sofre variances constantes, dependendo de estimulos externos 
(exercicio fisico, uso de tabaco, ruido, estresse) e internos 
(vigilia ou sono, dor, postura, respira^ao, digestao) sempre 
no sentido de manter a pressao arterial em valores adequa- 
dos para uma boa perfusao tissular. Por ai se ve que os valores 
da pressao arterial de um individuo nao sao fixos, havendo 
varia^oes ao longo dos minutos, horas, dias, meses ou anos. 
No perfodo de 24 h, acompanha o ritmo circadiano tal como 
outras fun^oes organicas. 

Devemos pensar nao em um valor da pressao, mas em uma 
curva pressorica. Assim teremos valores tao mais proximos do 
real quanto maior o numero de medidas que obtivermos. 

Mesmo que se adotem varias mensuragoes da pressao para 
separar individuos considerados hipertensos de normotensos, 
ainda existe o risco de uma defmifao inadequada. Exemplo 
disso e o estudo feito na Australia, no qual 37% dos pacientes 
classificados como hipertensos apos 2 visitas iniciais tiveram, 
no periodo do acompanhamento, valores de pressao inferio- 
res aos considerados como de hipertensao (Australian Trial, 
1982). 

Os niveis da pressao arterial (sistolica ou diastolica) na 
popula^ao obedecem a uma distribute gaussiana, sendo a 
defini<;ao de normalidade absolutamente arbitraria. 

Ao longo dos anos, foram sendo modificadas as ciffas con- 
sideradas normais (Quadro 50,12), e o que se busca na defini- 
^ao destes valores e correlaciona-los de alguma maneira com 
risco cardiovascular (VI Joint, 1997; III Consenso Brasileiro, 
1998; IV Diretrizes, 2002) (Quadro 50.11). 

De uma maneira pratica, para individuos adultos, acei- 
tam-se atualmente como valores normais as ciffas de PA <140 
x 90 mmHg. As pessoas com valores iguais ou superiores a 
estes sao consideradas como hipertensas. 

Na verdade, a defini^ao de hipertensao arterial, que i con- 
sequentemente arbitraria, leva em considera^ao valores a par- 
tir dos quais os riscos de tratamento sao menores que os riscos 
de uma conduta expectante, ou seja, a rela^ao custo/beneffdo 
e favoravel a alguma maneira de interven^ao. 

Ao longo do tempo, a medida que nossos conhecimentos 
aumentam, tanto do ponto de vista epidemioldgico como tera- 
peutico, os valores considerados normais ou elevados podem 
sofrer novas modificaqoes no sentido de se adotarem medi¬ 
das que beneficiem de maneira mais efetiva as pessoas direta- 
mente interessadas. 


Quadro 50.11 

Classifica^ao da pressao arterial (maiores de 18 anos} (VI 
0iretri2es Brasiieiras de Hipertensao Arterial, 2010). 

Class ificagao 


Pressao sistolica 

Pressao diastolica 

Otima 


<120 mmHg 

<80 mmHg 

Normal 


<130 mmHg 

< 85 mmHg 

Limftrofe 


130 a 139 mmHg 

85 a 89 mmHg 

Hipertensao (estagio 1) 

140 a 159 mmHg 

90 a 99 mmHg 

Hipertensao (estagio 2) 

160 a 179 mmHg 

100 a 109 mmHg 

Hipertensao (estagio 3) 

> 180 mmHg 

> 110 mmHg 

Hipertensao (sistolica, 
isolada) 

2 s 140 mmHg 

<90 mmHg 
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Valores normais sugeridos ao longo do tempo para 
defmir hipertensao arterial. 

Ponto de corte (mmHg) 

Autor 

Data 

140/80 

Ay man 

1934 

120/80 

Robinson & Brucer 

1939 

160/100 

Bechgaard 

1946 

130/70 

Brown 

1947 

140/90 

Perera 

1948 

180/100 

Burguess 

1948 

150/90 

Thomas 

1952 

180/110 

Evans 

1956 

145/90,39 anos 

1 c e 2“ U.K. Workshops 

1984/1988 

155/95, entre 40 e 49 anos 

1° e 2* U.K. Workshops 

1984/1988 

160/100,50 anos 

I s e 2 a U.K, Workshops 

1984/1988 

160/95 

OMS 

1959,1962 

160/100 

OMS 

1978 

140/90 

OMS 

1986 

160/90 

[JOINT 

1977 

140/90 

II JOINT 

1992 

160/90 

IICBHA 

1994 

140/90 

III CBHAIV CBHA, VII JOINT 

1998,2001,2003, 



2004 


Leigos acham que existe um valor fixo para a pressao arte¬ 
rial, sendo “ 12 / 8 ” as cifras mais aceitas e referidas por elas. 
Isto, entretanto, nao corresponde a realidade. 

► Idade. No recem-nascido, em crian^as e nos adolescentes, os 
niveis tensionais sao inferiores aos encontrados nos adultos, 
sendo adotadas tabelas apropriadas ;'Quadro 50.13). 

► $exo. Na mulher, as cifras tensionais sao um pouco mais bai- 
xas em comparagao ao homem, mas, para fins praticos, ado- 
tam-se os mesmos valores para ambos os sexos. 

► Raga. Existem diferengas quando se comparam grupos 
£tnicos muito distintos. Por certo, ao lado do fator racial, 
muitos outros agrupados sob a designagao de fator ambien- 


tal (p. ex., condigoes culturais e alimentagao) podem ser 
os responsaveis por essas diferengas. De regra, nos grupos 
mais primitivos, encontram-se cifras mais baixas que nas 
populates “ditas civilizadas” Os ensaios terapeuticos com 
diferentes farmacos hipotensores t£m mostrado que o fa¬ 
tor racial tern participate na fisiopatologia da hipertensao 
arterial, principalmente com relagao & raga negra. Na pra- 
tica diaria, entretanto, estes fatos ainda nao sao levados em 
consideragao. 

► Sono. Durante o sono, ha uma queda de aproximadamente 10 
a 12 % nos niveis das pressoes sistolica e diastolica. 

► Emotes. Durante as emogoes, ha aumento das pressoes sisto¬ 
lica e diastolica, mas £ mais nitida a elevagao da pressao sistoli¬ 
ca. Por esse motivo, nao se deve valorizar pequenos aumentos 
tensionais encontrados no primeiro exame de um paciente, 
pois, nesta situagao, e habitual que ele esteja tornado de cer- 
ta emogao. A hipertensao do avental branco pode ter relagao 
com este fator. 

► Exerdcio muscular. Um exercicio intense provoca significativa 
elevagao da pressao arterial. Isso se deve tanto ao aumento 
do debito cardiaco, com repercussao sobre a pressao sistoli¬ 
ca, quanto ao da resistencia periferica, que, por sua vez, eleva 
a diastolica. Existem curvas normais de elevate da pressao 
arterial durante o exercicio fisico, ja estabelecidas nos testes 
ergometricos. Resposta hipertensiva ou hipotensiva aos esfor- 
90 s tern signifieado clinico. 

► Alimentagao, Apos as refeigoes, discreto aumento da pressao 
arterial pode ser observado, Contudo, essas variates nao tern 
signifieado pratico. 

■ Pulso alternante 

O pulso alternante, importante sinal de insuficiencia ven¬ 
tricular esquerda, e pesquisado durante a medida da pressao 
arterial com a seguinte tecnica: ao desinsuflar o manguito, 
deve-se ficar atento a intensidade dos ruidos que constituem 
a fase I da escala de Korotkoff, pois o pulso alternante e reco- 
nhecido neste momento pela alternancia de um ruido forte 
e um fraco. Se deixarmos o manguito insuflado neste nivel, 
perceberemos, no pulso radial, o mesmo fen&meno, ou seja, 


Classifkagao da hipertensao de crianqas por grupo etarro. (Adaptario do Report of the Second Task Force on Control in Children, 1987.) 


Limrtrofe {borderline} 

Hipertensao significativa 

Hipertensao grave 

Idade da trianga 

W a 94° percent! 1 (mmHg) 

95“ a 99“ percentil (mmHg) 

2= 99° percentil (mmHg) 

Recem-nascidos 




7 dias 


PAS 96 a 105 

PAS a 106 

8 a 30 dias 


PAS 104 a 109 

PAS >110 

Criangas com menos de 2 anos 

PAS 104 a 111 

PAS 112 a 117 

PAS a 118 


PAD 70 a 73 

PAD 74 a 81 

PAS a 82 

Criangas de 3 a 5 anos 

PAS 108 a 115 

PAS 116 a 123 

PAS a 123 


PAD 70 a 75 

PAD 76 a 86 

PAS >184 

Criangas de 6 a 9 anos 

PAS 114 a 121 

PAS 122 a 129 

PAS a 130 


PAD 74 a 77 

PAD 78 a 85 

PAS a 86 

Criangas de 10 a 12 anos 

PAS 122 a 125 

PAS 126 a 133 

PAS a 134 


PAD 78 a 81 

PAD 82 a 89 

PAS a 90 

Criangas de 13 a 15 anos 

PAS 130 a 135 

PAS 136 a 143 

PAS a 144 


PAD 80 a 85 

PAD 86 a 91 

PAS a 92 

Adolescentes de 16 a 18 anos 

PAS 136 a 141 

PAS 142 a 149 

|PAS> 150 


PAD 84 a 91 

PAD 92 a 97 

PAS a 98 
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uma onda de pulso forte seguida de uma fraca, com intervalos 
iguais entre elas, o que diferencia o pulso alternante do pulso 
bigeminado. 

■ Pressao diferencial 

Pressao diferencial e a distin^ao entre a pressao sistolica e a 
diastolica. Nao se podem estabelecer cifras exatas para a pres¬ 
sao diferencial, e as formulas propostas para se calcuiar seus 
valores normais nao entraram na rotina. 

Na maioria das vezes, os valores da pressao diferencial 
estao entre 30 e 60 mmHg. 

Durante o sono, ocorre pequeno decrescimo da pressao 
diferencial, mas ha alguns estados morbidos em que este fato 
torna-se mais evidente: doengas que determinam hipotensao 
arterial aguda, estenose aortica, derrame pericardico, pericar- 
dite constritiva e insuficiencia cardiaca grave. Fala-se, entao, 
em pressao convergente. 

A situa^ao contraria, ou seja, o aumento da pressao 
diferencial, ocorre nas sindromes hipercineticas (hiperti- 


reoidismo, fistula arteriovenosa, insuficiencia aortica) e na 
fibrose senil dos grandes vasos, sendo denominada pressao 
divergente. 
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Identifkapo do pariente: 

Pulso radial 

Parede arterial: 

Frequencia: 

Ritmo: 

Amplitude: 

Tensao: 

Tipo de onda: 

Com paramo com o pulso homologo: 

Pulsos perifericos 

Pulsos (amplitude + a + + + +) Direito Esquerdo 

Temporal 

Carotideo 

Axilar 

Braquial 

Radial 

Dinar 

Femoral 

Popllteo 

Tibial posterior 

Pedioso 

Pulso venoso 

Turgencia jugular: 

Pulso capilar 
Pressao arterial 

Local de aferitfo Deitado Sentado Oepe 

Bra(o direito 

Bra^o esquerdo 

Perna direita 

Perna esquerda 
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Veias perifericas 

Precordio e regioes circunjacentes 
Inspect) - Abaulamentos: 

Palpal o Depresses: 

Ictus cordis: 
Fremito: 
Outros dados: 

Ausculta Frequenda: 

Ritmo: 

Bulhas, sopros, estalidos, atrito 



Bt 

B2 

B1 

82 

B1 

FA 

00 

00 

00 

00 

00 

FP 

00 

00 

00 

00 

00 

FT 

00 

00 

00 

00 

00 

FM 

00 

00 

00 

00 

00 
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► Introdugao 

Atualmente, e vasto o numero de exames complementares 
disponiveis para a investigate das doen^as cardiovasculares. 

Alguns exames sao de uso rotineiro e devem ser bem 
conhecidos pelos medicos, como e o caso da radiografia sim¬ 
ples do tor ax, do eletrocardiograma e do teste ergomdtrico ou 
teste de esfor^o. A indicaijao e a interpreta^ao dos demais exa¬ 
mes exigem conhecimento especializado, mas serao descritos 
de modo que torne possivel uma visao geral, indispensavel a 
todo medico. Tais exames incluem eletrofisiologia clinica do 
cora^ao, eletrocardiografia dinamica (Holter), ecocardiografia, 
cateterismo e angiografia cardiaca, cintigrafia miocardica, res- 
sonancia magnetica e biopsia do cora^ao. 


► Radiografia do torax 

A radiografia do torax deve ser feita com o paciente na 
posi^ao ortostatica ap6s inspira^ao profunda e em apneia. 


A analise da imagem do cora^ao e dos vasos da base com- 
preende a avalia^ao da area, do volume e da configurate da 
silhueta cardiaca (Figura 51.1). 

Na incidencia posteroanterior (PA), o contorno direito do 
mediastino £ formado por uma linha vertical, superior, que 
corresponde a veia cava superior, e por uma linha curva, infe¬ 
rior, de convexidade direita, determinada pelo atrio direito; 
o contorno esquerdo i constituido de tres arcos: superior, 
medio e inferior. O arco superior, tambem chamado “botao 
aortico”, corresponde ao joelho formado pela por^ao termi¬ 
nal da crossa da aorta e pela por^ao inicial da aorta toracica 
descendente; o arco medio tem um formato ligeiramente con- 
cavo e e composto por 3 elementos anatdmicos: apor^ao mais 
elevada corresponde a arteria pulmonar esquerda; a media, 
maior, a arteria pulmonar principal; a mais baixa, a auricula 
do atrio esquerdo. O arco inferior, de convexidade esquerda, e 
formado exclusivamente pelo ventriculo esquerdo. 

No perfil esquerdo (PE), o contorno anterior da imagem 
cardiaca corre por conta do ventriculo direito, enquanto o 
posterior corresponde ao atrio esquerdo na sua parte superior 
e, na inferior, ao ventriculo esquerdo. Nesta incidencia, se o 
esofago estiver contrastado, delineia-se o contorno posterior 
do atrio esquerdo, gracas as mtimas relacoes entre ambos 
(Figura 5U). 

■ Area cardiaca ou volume cardiaco 

Cora to com area diminuida e de pouco interesse pratico, 
uma vez que o exame radiologico nao e o metodo de esco- 
lha para reconhecer as enfermidades capazes de determinar 
microcardia (exemplos: enfermidade de Addison, caquexia) 
(Figura 51.2). 

Trata-se de um diagndstico relativamente facil o aumento 
grande ou moderado do corat o; em contrapartida, a distin- 
to entre drea cardiaca normal e pequeno aumento e, na ver- 
dade, muito dificil, ate mesmo para quern tem experiencia. 

Para tentar resolver essa questao, varias tabelas e formulas 
foram propostas, permanecendo em uso apenas o indice car- 
diotoracico (ICT). 

Obtem-se o indice cardiotoracico dividindo-se o diametro 
transverso do corato (DTC) pelo maior diametro transverso 
do tdrax (DTT), na radiografia em PA: ICT = DTC/DTT. 

O valor normal situa-se em torno de 0,45. 



Figura 51.1 Radiografia do torax normal em PA (A) e perfil (8). VCS = veia cava superior; Ao = aorta; AP = arteria pulmonar; AO = atrio direito; AE = atrio 
esquerdo; VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo;VCI = veia cava inferior. 
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Area cardiaca ou 
volume cardiaco 




1 - 

-1 

Diminuida 


Normal 


Aumentada 


Pequeno aumento 





Figura 5t.2 Roteiro para interpretar uma radiografia simples do torax. A. 
Area cardiaca ou volume cardiaco; 6 . Configura^ao ou silhueta cardiaca. 
C. Circula;ao pulmonar. 


Nao ha dificuldade em determinar o ICT nos casos de 
moderado ou grande aumento da area cardiaca, mas e de 
pouco proveito, pois, fazendo-se tao somente uma analise sub- 
jetiva da radiografia, e possivel uma avalia^ao mais ou menos 
exata da area cardiaca. Ao contrario, nos casos limitrofes, defi- 
nir-se entre o normal e um pequeno aumento da area cardiaca 
pode nao ser f&cil, a ponto de se considerar normal um indice 
cardiotoracico ate de 0,55. 

O fator mais importante na imprecisao deste indice e a 
posi^ao do diafragma, que pode variar em fun^ao da profun- 
didade da inspira^ao, no momento da radiografia, e do biotipo 
do paciente. Assim, quanto mais brevilineo for o individuo e 
quanto menor o grau de inspira^ao, mais elevado estara o dia¬ 
fragma, o que aumenta o diametro transverso do cora^ao. Ao 
contrario, quanto mais baixo estiver o diafragma, em fun^ao 
de inspira^ao profunda, e em individuos longilineos, menor 
sera o diametro transverso do cora<;ao; sendo possivel concluir 
que o indice cardiotoracico so pode ser aplicado com segu- 
ran^a nos individuos mediolineos, pois, do contrario, ha pos- 
sibilidade de diagnosticar cardiomegalia em individuos nor¬ 
mals, tipo brevilineo, ou deixar de assinalar cardiomegalia em 
paciente do tipo longilineo. 

- Configura^ao ou silhueta cardiaca 

A configuragao ou silhueta cardiaca pode softer modifica- 
^oes em fun^ao do tipo (sistolica ou diastolica) e da intensi- 
dade da sobrecarga (Figura 51.2). 

A sobrecarga sistolica ou de barreira pouco ou nada se 
reflete no volume cardiaco, mas pode alterar a configura^ao 


cardiaca. Assim, sobrecarga sistolica em paciente com miocar- 
dio sem lesao e bem irrigado provo ca hipertrofia da parede 
da cavidade sobrecarregada, proporcional ao grau da barreira. 
Em geral, a sobrecarga sistolica tem pouca expressao radiolo- 
gica, sendo mais bem evidenciada no ecocardiograma. 

A sobrecarga diastolica ou de volume, alem de modifi- 
car a configura^ao cardiaca, tal como a sobrecarga sistolica, 
aumenta o volume cardiaco a expensas da cavidade compro- 
metida. 

Quando a doen<ja compromete todas as cavidades, com a 
mesma intensidade, como nas miocardiopatias, encontra-se 
um coratao com volume aumentado, mas sem modifica^ao 
significativa na configuratao. 

iais considera^oes podem ser resumidas da seguinte 
maneira: 

■ Altera^ao da silhueta cardiaca com volume cardiaco dentro 
dos limites da normalidade ocorre nas cardiopatias com 
sobrecarga sistolica (estenose aortica, hipertensao arterial, 
estenose pulmonar) 

■ Volume cardiaco aumentado e configura^ao praticamente 
normal, guardando as mesmas propor^oes, aparecem nas 
miocardiopatias em fase inicial (p. ex., miocardiopatia cha- 
gasica cronica) 

■ Configura^ao cardiaca alterada e volume do cora^ao 
aumentado indicam sobrecarga diastolica ou de volume 
(in$ufici£ncia aortica, insufici£ncia mitral) 

■ Aumento da area cardiaca e alteratao da configura^ao, tor- 
nando a silhueta convexa em ambos os lados no PA, apa¬ 
recem nas miocardiopatias em fase avan^ada e no derrame 
pericardico. 

Sinais radiologicos das sobrecargas das cavidades cardfacas 

► Sobrecarga do atrio direito. Na radiografia em PA, observa-se ele- 
va$ao do ponto de uniao do atrio com a cava superior, chegan- 
do, as vezes, a altura da bifurca<;ao bronquica e acentuagao da 
convexidade do atrio direito, fazendo com que a borda direita 
da silhueta fique mais afastada da coluna vertebral. Na radio¬ 
grafia em periil, nota-se deslocamento para tras da veia cava 
inferior, levando o atrio direito a for mar a porgao mais inferior 
do arco posterior da silhueta cardiaca, em substituigao do ven- 
trfculo esquerdo (Figura 51.3 C). 

► Sobrecarga diastolica do ventriculo direito. Na radiografia em PA, 
a area cardiaca se apresenta aumentada. A rotagao horaria 
do coragao 6 mais evidente, de modo que a arteria pulmonar 
se projeta mais para fora do arco medio, tornando-o mais 
protruso e convexo. 0 diametro transverso da area cardiaca 
encontra-se alongado e a ponta do coragao, levantada. Na ra¬ 
diografia em perfil, o contato do ventriculo direito com a pa¬ 
rede anterior do torax e maior que o habitual (em condigoes 
normais, o ventriculo direito entra em contato com o tergo 
inferior de uma linha que une o manubrio esternal ao seio cos- 
toff enico anterior). 

Em suma, a sobrecarga ventricular direita tem como sua 
maior expressao radiografica o abaulamento do arco medio 
em PA, resultante de protrusao da arteria pulmonar principal. 
Entretanto, ha excegoes, como na tetralogia de Fallot, em que 
a estenose congenita da arteria pulmonar, e nao da valva pul¬ 
monar, provoca escavagao do arco medio, apesar da rotagao 
horaria do coragao, dando uma falsa impressao de sobrecarga 
ventricular esquerda. 

► Sobrecarga do ventriculo esquerdo. Na radiografia em PA, tanto na 
sobrecarga sistdlica como na diastolica, observa-se que o ven¬ 
triculo esquerdo cresce para baixo e mergulha mais no dia- 
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Figura 51.3 A, Sobrecarga sistolica do ventriculo esquerdo {estenose aor- 
tica). B. Sobrecarga diastolica do ventriculo esquerdo (insuficiencia aortica). 
C. Sobrecarga atrial esquerda e sobrecarga sistolica do ventriculo direito. 
Abaulamento do arco medio indicando hipertensao pulmonar (estenose 
mitral), 

fragma, acompanhado de uma rotagao anti-horaria, que retira 
a arteria pulmonar do arco medio, colocando-a no interior do 
mediastino. Em consequencia, a configuragao cardiaca mostra 
um arco medio mais concavo que o normal. Na sobrecarga 
diastolica, o volume cardiaco aumenta e, assim, tem-se um 
diametro transverso cardiaco maior que o normal. Na radio- 
grafia em perfil, a porgao inferior do arco posterior do coragao 
desloca-se para baixo e para tras, sem levar consigo o esofa- 
go, pela inexistencia de intima relagao com este orgao (Figu¬ 
ra 51.3 A e B). 

► Sobrecarga do atrio esquerdo. Na radiografia em PA, encontra-se 
duplo contorno atrial a direita, cujo arco superior e represen- 
tado pelo atrio esquerdo e o inferior, pelo atrio direito, em sua 
posigao normal. Ha protrusao da auricula do atrio esquerdo 
no nivel do tergo inferior do arco medio da silhueta cardiaca e 


elevagao do bronquio-fonte esquerdo (luxagao bronquica). Se 
o esbfago estiver contrastado na radiografia em PA, observa-se 
seu deslocamento suave, em formato de arco, para a direita. 
Se a radiografia tiver penetragao suficiente do mediastino, ve- 
rifica-se que a aorta descendente desvia-se para a esquerda, no 
nivel do atrio esquerdo. Na radiografia em perfil, nota-se retro- 
desvio do esofago no nivel do atrio esquerdo (Figura 51,3 C). 

► Sobrecarga sistolica do ventriculo direito. Na radiografia em PA, 
nao se deve esperar aumento da area cardiaca, pelo fato de o 
ventriculo direito ocupar uma posigao totalmente anterior. O 
dado de maior importancia sera a rotagao horaria do coragao 
em torno do seu grande eixo, fazendo com que a arteria pul¬ 
monar principal se desloque para a esquerda, ocupando mais 
espago no arco medio, que passa de uma leve concavidade 
para uma discreta convexidade. Na radiografia em perfil, a 
configuragao cardiaca e quase sempre normal. O ventriculo 
direito, em contato com a parede anterior do torax, torna-se, 
as vezes, mais arredondado, podendo reduzir a area de contato 
com a parede toracica no nivel do seio costofrenico anterior 
(Figura 51.3 C). 

■ Circula^ao pulmonar 

As imagens no parenquima pulmonar correm por conta 
quase exclusivamente das estruturas vasculares - arte- 
riais e venosas tambbm denominadas “trama pulmonar” 
(Figura 51.2). 

Na periferia pulmonar, praticamente nao se distingue 
um vaso arterial de um venoso, pois t£m o mesmo trajeto. 
Entretanto, na porgao central, junto ao hilo pulmonar, sao 
distingufveis: as arterias emergem do mediastino no nfvel do 
2 B ou 8" arco costal posterior, enquanto as veias se dirigem 
para o dtrio esquerdo, no nivel do 8“ e do 9° arco costal poste¬ 
rior. Ha variagdes com relagao ao biotipo do paciente, sendo 
mais baixo nos longilineos. 

O tronco da arteria pulmonar constitui a porgao mediana 
do arco medio da silhueta cardiaca em PA; essa arteria logo se 
bifurca nos ramos direito e esquerdo. O ramo direito ou arte¬ 
ria pulmonar direita tern um trajeto transversal no mediastino, 
da esquerda para a direita, e levemente de cima para baixo, 
de sorte que o hilo direito e normalmente mais baixo que o 
esquerdo. O ramo esquerdo ou arteria pulmonar esquerda e a 
continuagao do tronco da arteria pulmonar, tendo um trajeto 
ascendente e para tras, formando o hilo esquerdo, e passando 
sobre o bronquio-fonte deste lado. 

A arteria pulmonar direita da origem ao tronco anterior 
ou tronco de Boyden, ainda dentro do mediastino, o qual se 
dirige para frente e para cima, indo vascularizar o lobo supe¬ 
rior. A artbria pulmonar principal continua o seu trajeto des¬ 
cendente (ramo interlobar), dirigindo-se para o lobo medio e 
lobo inferior. 

Os ramos arteriais delas originados seguem o trajeto dos 
bronquios, alcangando os diversos segmentos pulmonares. 

As veias pulmonares tambem podem ser individualizadas 
em uma radiografia do torax. Assim, as veias dos lobos supe- 
riores tendem a desembocar em um tronco unico no atrio 
esquerdo; em seu trajeto, passam sobre a arteria interlobar 
direita e esquerda. Nas radiografias do torax em PA, as veias 
dos lobos superiores estao sempre situadas externamente com 
relagao is arterias. 

A veia pulmonar direita, em seu trajeto para o atrio 
esquerdo, ao cruzar a arteria interlobar, forma um angulo 
denominado “angulo hilar”. 
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0 trajeto das veias pulmonares inferiores e mais horizontal 
e cruza frequentemente os vasos arteriais do lobo inferior, com 
um trajeto mais vertical. A veia azigos e identificada com certa 
ffequencia nas radiografias em PA penetradas do mediastino, 
situando-se acima do bronquio-fonte direito, no angulo for- 
mado pelo bronquio e a traqueia, com formato ovalar, corres- 
pondendo k sua crossa, a qual se dirige de tras para frente, para 
penetrar na cava superior. 

Semiotogia radiologies da drculatfo pulmonar 

Em condi^oes normais, o fluxo sanguineo e a resistencia da 
parede vascular pulmonar constituem dois fatores dinamicos 
que se modificam conforme as necessidades do organismo, a 
fim de que a pressao neste sistema permane<;a dentro dos limi- 
tes fisioldgicos. 

Em conduces patoldgicas, dependendo da gravidade do 
disturbio, o equilfbrio pode ser rompido, surgindo um quadro 
de hipotensao ou hipertensao pulmonar (Figura 51.4). 

► Redu$ao da fluxo pulmonar {hipotensao pulmonar). A diminui^ao do 
volume sanguineo na circulate pulmonar reduz o calibre dos 
vasos, tanto arteriais como venosos, fato que se expressa nas 
radiografias do tdrax como uma vasculatura pulmonar pobre. 
Isso ocorre na estenose da valva pulmonar, na estenose das 
arterias pulmonares perifericas, na hipoplasia da arteria pul¬ 
monar, na tetralogia de Fallot, na doen<;a de Ebstein, na este¬ 
nose da valva tricuspide, na insuficiencia da valva tricuspide, 
na insuficiencia ventricular direita e na embolia pulmonar. 

► Aumento do fluxo ou resistenaa vascular (hipertensao pulmonar}. A 
hipertensao pulmonar pode ser definida como o aumento da 
pressao do leito vascular pulmonar, havendo dois tip os: hiper¬ 
tensao arterial pulmonar e hipertensao venosa pulmonar. 


Os limites da pressao no sistema arterial pulmonar sao de 
25 nrniHg para a sistdlica e 9 mmHg para a diastolica, con- 
siderando-se hipertensao quando esse valor excede o limite 
maximo de 30/15 mmHg. 

Hipertensao venopulmonar existe quando a pressao 
esquerda excede o valor maximo do normal, que e em torno 
de 8 a 10 mmHg. 

O leito vascular pulmonar e altamente distensfvel, sendo 
capaz de acomodar um alto fluxo sangumeo com pouco 
aumento da pressao. 

A resistencia ao fluxo sanguineo atraves dos pulmoes, 
oferecida pelo sistema vascular pulmonar, pode ocorrer nas 
arteriolas pulmonares, nos capilares, nas veias, no atrio e 
no ventrfculo esquerdos, £ conveniente, portanto, separar a 
resistencia prd-capilar (arteriolar) da resistencia pos-capilar 
(venosa), as quais, quando aumentadas, redundam em hiper¬ 
tensao arterial pulmonar ou hipertensao venosa, respectiva- 
mente (Figura 51.4). 

► Hipertensao pulmonar porhiperfluxo. Em geral, a hipertensao pul¬ 
monar decorrente de comunica^ao esquerda-direita e discreta, 
pois o leito vascular se adapta, com aumento do calibre dos 
vasos arteriais e venosos, o que torna possivel um fluxo de ate 
15 l/min, sem elevaqao significativa da pressao na arteria pul¬ 
monar (normal ate 12,5 ^/min). Quando o shunt e importante 
(20 a 30 ^/min), ultrapassa-se a capacidade de dilataijao dos 
vasos, entao, a pressao pulmonar come^a a subir e os vasos 
tornam-se mais calibrosos, tanto na metade superior dos pul¬ 
moes como na inferior; exemplo expressivo e a comunica^ao 
interatrial. Na comumca^ao interventricular, ha aumento do 
volume sanguineo; no entanto, ao lado do hiperfluxo pulmo¬ 
nar, surge hipertensao venocapilar, decorrente da sobrecar- 
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Figura 51.4 Hipertensao pulmonar. 
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ga atrial esquerda. O quadro radioldgico reflete o hiperfluxo 
associado 4 hipertensao venocapilar, seguida de hipertensao 
pre-capilar (arterial), podendo chegar a uma pressao tao ele- 
vada no ventriculo direito que inverte o shunt , tornando-o 
direita-esquerda (Figura 51.5). 

► Hipertensao por aumento da resistencia. A hipertensao pode afetar 
primariamente o leito p6s-capilar (venoso) ou o pr£-capilar 
(arteriolar) e tal distin^ao e importante para seu diagnostico 
da causa. A hipertensao pos-capilar ou venocapilar pode ins- 
taiar-se de maneira subita ou lenta, correspondendo a hiper¬ 
tensao aguda ou erdnica. 

A hipertensao venocapilar aguda surge em consequencia 
da falencia subita do ventriculo esquerdo. Se a pressao venosa 
capilar alcan^ar niveis em torno de 30 a 35 mmHg (normal 8 a 
10 mmHg), instala-se o edema agudo do pulmao com transu- 
da$ao de liquido do capilar para o intersticio pulmonar e para 
os alveolos. A passagem do liquido oeorre na porgao central 
dos pulmdes, proximo aos hilos, e se acompanha de espasmo 
vascular na periferia, provocando um quadro radiologico bas- 
tante expressivo, constituido de altera<;6es intersticiais e aci- 
nares peri-hilares circundadas por pulmao hipertransparente 
(Figura 51.5). 

A evolu^ao da hipertensao venocapilar cronica e diferente, 
tendo como prototipo a da estenose mitral. A hipertensao se 
estabelece de maneira lenta, ao longo de anos. A pressao veno¬ 
capilar aumentada de 8 para 20 ou 25 mmHg torna inevitavel 
o aparecimento de uma infiltra^ao intersticial pulmonar, prin- 
cipalmente na metade inferior de ambos os pulmoes, porque 
as pressoes sao mais elevadas nessas regioes do que na metade 
superior. Com a progressiva eleva^ao da hipertensao venoca¬ 
pilar, oeorre espasmo vascular, tanto venoso como arterial, na 
metade inferior dos pulmdes. O espasmo venoso impede o 
aumento da pressao acima dos niveis tolerados pelos capilares 



Hiperfluxo 



Figura 51.5 Hiperfluxo e resistencia aumentada. VPS = veias pulmonares 
superiores; VPI = veias pulmonares inferiores; AE = ettrio esquerdo. 


e evita o edema intersticial e alveolar. O espasmo arteriolar 
(pre-capilar) procura reduzir o debito cardiaco com diminui- 
?ao do fluxo sanguineo pulmonar, aliviando o sistema capilar 
e evitando a transuda^ao. 

Como na metade superior dos pulmdes a pressao arterial e 
venosa e menor, oeorre o que se chama “reinversao”, ou seja, 
maior quantidade de sangue vai passar pelos vasos superiores 
dos pulmdes, provocando um padrao radiologico em que se 
veem vasos dilatados na metade superior dos pulmdes e redu- 
<pao do calibre dos vasos arteriais e venosos na metade inferior. 

Quando a pressao venocapilar esta em torno de 25 a 
27 mmHg, 6 frequente o aparecimento das chamadas linhas B 
de Kerley nas bases pulmonares, prdximo a parede lateral do 
tdrax, que traduzem o espessamento dos septos interlobulares 
pela ocorrencia de liquido intersticial. 

Com a evoluc^ao da estenose mitral, a vasoconstri^ao arte¬ 
riolar e arterial sera progressivamente substituida por alte- 
ra^oes organicas dos vasos, estabelecendo-se um quadro de 
arterioloesclerose nos vasos da por^ao inferior dos pulmdes. 
Nesses casos, a pressao na arteria pulmonar e no ventriculo 
direito pode chegar a cifras elevadas, acima de 90 mmHg, com 
acentuada redu^ao do debito cardiaco, podendo tomar ine- 
ficaz qualquer terapeutica, seja comissurotomia ou coloca^ao 
de prdtese valvar. 

► Hipertensao pulmonar por aumento de resistencia pre-capilar (arterial). 
Instala-se quando a causa e inicialmente arteriolar e pode ser 
primaria (idiopatica) ou secundaria (arterioloesclerose, pe- 
riarterite nodosa, lupus eritematoso sistemico, trombos ou 
embolias multiplas). 

Quando o processo e agudo, como nas embolias multiplas, 
nota-se hipertransparencia nos 2/3 externos dos pulmdes. A 
con figura^ a o cardiaca pouco ou nada se modifica, embora haja 
sobrecarga ventricular direita. As vezes, observa-se discreta 
convexidade do arco mtidio em PA, principalmente quando se 
dispoe de outra radiografia recente do torax para compara^ao. 

Nos processes crdnicos, ha hipertransparencia nos 2/3 
externos dos pulmdes, contrastando com o aumento de 
volume dos hilos pulmonares e das ramifica^oes arteriais de 
grosso calibre, 

A configura^ao cardiaca altera-se em decorrencia do abau- 
lamento do arco medio, indicativo de dilata^ao do tronco 
da arteria pulmonar, associada a rota^ao horaria do cora^ao 
decorrente de hipertrofia ventricular direita (cor pulmonale 
crdnico). 

■ Congestao pulmonar 

Congestao pulmonar passiva caracteriza-se pelo aumento 
do conteudo sanguineo no sistema venocapilar dos pulmdes. 
Macroscopicamente.ospulmdesmostram-severmelho-vinho- 
sos e, ao corta-los, a superficie e ffancamente sanguinolenta. 
Do ponto de vista histopatoldgico, observam-se vasos ectasia- 
dos e tortuosos, 4s vezes com areas de micro-hemorragias. 

No inicio, o edema situa-se nos septos alveolares, com 
acumulo de liquido e moleculas ao redor dos capilares. A 
quantidade de liquido que migra para o intersticio 6 maior 
que a capacidade de drenagem linfatica. Quando a capacidade 
do intersticio de acomoda-lo e ultrapassada, oeorre passagem 
para o interior dos alveolos. 

Do ponto de vista radiologico, as caracteristicas do edema 
pulmonar sao: 

■ Borramento perivascular, ficando as margens dos vasos 

indistintas e alargadas nas regioes para-hilares 
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■ Borramento peribronquico, com perda da definigao da 
parede brdnquica externa 

■ Borramento hilar, caracterizado por aumento da densidade 
e perda da definigao dos grandes vasos pulmonares que 
constituem os hilos dos pulmoes 

■ Aparecimento de linhas septais, denominadas linhas de 
Kerley - A, B e C. As linhas A de Kerley sao mais lon- 
gas e se dirigem do hilo ou das areas para-hilares para a 
periferia dos pulmoes; as linhas B de Kerley sao imagens 
lineares horizontal densas, com aproximadamente 1,5 
a 2 cm de comprimento, e sao mais nitidas nas bases, era 
que predomina a congestao, traduzindo espessamento dos 
septos interlobulares pelo acumulo de liquido intersticial; 
as linhas C de Kerley nao sao frequentes, indicando a ocor- 
rencia de liquido em septos superpostos 

■ Em caso de congestao pulmonar intensa, observa-se um 
padrao reticular difuso, traduzindo a ocorrdncia de liquido 
intersticial, principalmente nas regioes peri-hilares e bases 
pulmonares 

■ Pode ocorrer edema subpleural, mais evidente junto a 
pequena cissura a direita, mas tamb£m pode aparecer ao 
longo das grandes cissuras. 

As principais causas hemodinamicas de congestao pulmo¬ 
nar sao insuficiencia ventricular esquerda e valvopatia mitral. 

Na estenose mitral, existe, a principio, apenas hipertensao 
venocapilar, traduzida por ingurgitagao venosa generalizada. 
A medida que a pressao se eleva, ocorre constrigao das arterias 
e veias dos lobos inferiores e distensao dos vasos dos lobos 
superiores, resultando em reversao do padrao radiologico 
habitual em que os vasos dos lobos inferiores sao mais pro- 
eminentes, 

Na insuficiencia ventricular esquerda, a congestao predo¬ 
mina nos hilos e nas bases e os sinais radiologicos sao pro- 
porcionais a intensidade da congestao venocapilar. No edema 
pulmonar, alem do borramento hilar e das bases, observa-se 
que surgem sinais de acumulo de liquido dentro dos alveolos, 
alem de sinais de edema intersticial. A esta imagem radiolo- 
gica da-se o nome de padrao em asa de borboleta (infiltragao 
simetrica bilateral difusa da porgao hilar e central dos pul- 
moes com preservagao relativa da periferia). Na insuficien¬ 
cia cardiaca congestiva, e frequente a ocorrencia de derrame 
pleural a direita. 

Cumpre assinalar que ha inumeras outras causas de edema 
pulmonar (Quadro 51.1) (ver Capitulo 41, Doengas dos 
Bronquios, dos Pulmoes e das Pleuras). 

• Aorta 

A porgao inicial da aorta e importante no estudo radiolo¬ 
gico do coragao e vasos da base, pelo fato de fazer parte da 
silhueta cardiaca. 

A crossa da aorta, em individuos jovens, encontra-se no 
interior do mediastino, nao entrando em contato com o pul- 
mao; consequentemente, o final da crossa e inicio da aorta 
toracica descendente, colocada a esquerda da coluna vertebral, 
no nivel da 3 a vertebra, relaciona-se com o segmento apico- 
posterior do lobo superior do pulmao esquerdo, ocasionando 
uma imagem arredondada, vista na radiografia do tdrax em 
PA e denominada “botao aortico” (Figura 51.1). 

A radiografia em perfil tambem mostra com frequencia a 
parede superior deste pequeno segmento aortico como uma 
inha curva de concavidade para baixo, situada adiante da 
coluna vertebral. 


Quadra 51.1 


Causas de edema pulmonar. 


Hemodinamicas: Pressao hidrostdtica capilar elevada (a mais comum) 

• Insuficiencia cardiaca esquerda 

• Valvopatia mitral 

• Tumor no atrio esquerdo (mixoma) 

• Obstrugao venosa pulmonar 
° fibrose mediastinal 

° Tumor mediastinal 
e Doenga venodusiva 

• Neurogenica 


Edema pulmonar por alteragao da permeabitidade capilar 

• Dose excessiva de narcotico 

• Intoxicant) por salicilatos 

• Inaiagao de fumaga 

• Inafagao de vapores quimicos 
6 Oxido de nitrag-enio 

° Oxido de enxofre 
° Vapores quimicos organicos 
° Monoxido de carbono 

• Grandes altitudes 

• Quase afogamento 

• Rapida reexpansao do pulmao (como na toracocentese ou esvaziamento de 
pneumotorax volumoso) 

• Veneno de cobra e outras toxinas 

• Hidrocarbonetos aspirados 

• Embolia gordurosa p6s-traumatica 

• Irradiagao ionizante 

• Epiglotite (obstrugao das vias respiratorias superiores) 

Combinagao de edema hemodinamico e edema por alteragao da permeabilidade 

• Pulmao de choque, induindo cheque septico 

• S indrome da angustia respiratdria do adulto (SARA) 

• Contraste iodado intravenoso 

• Dose excessiva de narcotico 


Doenga renal (combinagao de hipervoiemia , hipoproteinemia e pressao hidrostdtica 
aumentada) 

* Sobrecarga de volume: simitar a doenga renal 
Obstrugao linfdtica 
Etiologia desconhecida 


Nos pacientes idosos, a aorta se alonga com frequencia, 
em virtude de processo de fibrose de suas paredes, tornando 
a crossa mais evidente. A porgao ascendente da aorta passa a 
formar o contorno superior direito do mediastino, acima da 
silhueta do atrio direito antes constituido pela veia cava supe¬ 
rior. O “botao aortico” torna-se saliente e mais elevado, che- 
gando ao nivel da articulagao esternoclavicular esquerda. 

Quando existe placa ateromatosa calcificada, ela e facil- 
mente identificada como imagens lineares, em placa ou em 
meia-lua, a delimitar parcialmente a parede vascular. 

A aorta toracica descendente nao tern expressao radiolo- 
gica nos j ovens, a nao ser em sua porgao inicial. Nos pacientes 
idosos, fica alongada e com discreto aumento de calibre, pas- 
sando a ser vista h esquerda da coluna dorsal. 

Nos pacientes hipertensos, o calibre e o comprimento da 
aorta toracica podem ser alterados. Se a hipertensao ocorrer 
em individuo jovem e for grave, a porgao inicial ascendente 
da crossa da aorta fica ligeiramente ectasiada, sobrepondo-se 
h cava superior no contorno direito da imagem cardiaca, logo 










51 | Exames Complementares 


493 


acima do atrio direito. Entretanto, se a hipertensao for mode- 
rada, mas de longa dura^ao, 6 comum observar ectasia cilin- 
drica de toda a aorta toracica, associada aos sinais de sobre- 
carga ventricular esquerda. 

As dilatatpoes localizadas (aneurismas) sao importantes, 
pois sao parte obrigatoria do diagnostico diferencial das mas- 
sas mediastmicas em tomo dos hilos, no trajeto da crossa e da 
aorta descendente, a ponto de se contraindicar pun$ao-biop- 
sia destas massas antes de se fazer uma angiografia ou uma 
ressonancia magnetica. 


► Tomografia computadorizada 

A maior contribui^ao deste exame e no estudo dos vasos 
pulmonares, fazendo-se cortes no nivel dos hilos arteriais e 
venosos. Assim, e posslvel verificar melhor o calibre e o for- 
mato dos vasos pulmonares nas regioes superior e inferior dos 
pulmoes, possibilitando mais fiel aprecia^ao nos casos com 
hipertensao venocapilar ou arterial. 

Ap erfeicpo am ento s t^cnicos tem possibilitado a obtengao de 
imagens cardiacas de alta qualidade, constituindo-se em mais 
um metodo na investigate radiologica de algumas doen^as, 
em especial as relacionadas com o pericardio (derrames, peri- 
cardites, calcifica^oes e neoplasias), assim como na detecqao 
de neoplasias murais ou extracardiacas. 


► El etroca rdi ografi a 

A eletrocardiografia nasceu da invenpao do galvanometro 
de corda por Einthoven, em 1903, que possibilitou o regis- 
tro da atividade eletrica do cora^ao em um grafico de volta- 
gem e tempo. O eletrocardiograma e util no diagnostico das 
arritmias, das sobrecargas das camaras cardiacas e das lesoes 
isquemicas do miocardio. Em outras condi^oes, como nos 
processos inflamatorios e disturbios eletroliticos, este exame e 
tambem de grande valia. 

► Bases eletrofisiologicas. As celulas vivas, particularmente as fi- 
bras musculares do cora^ao, tem sua membrana polarizada, 
com cargas negativas na superficie interna e positivas na exter¬ 
na. A membrana atua como uma resistencia que torna possivel 
o armazenamento de formas eletricas (potencial eletrico), de 
tal modo que, entre o interior e o exterior da celula, ha uma 
diferen<;a de potencial. 

A distribui^ao das cargas eletricas deve-se a presenqa dos 
ions de sddio e potassio nos meios intra e extracelular, ocor- 
rendo continuas trocas entre ambos, feitas atraves da mem¬ 
brana celular. 

Um estimulo aplicado na celula determina, naquele local, 
diminuigao da resistencia da membrana celular, o que pos- 
sibilita a migra^ao das cargas eletricas. As cargas negativas 
migram para neutralizar as cargas positivas, determinando 
redu^ao da resistencia da membrana (efeito dieletrico). 

Ao ativar a celula, o sodio passa para o interior da fibra, 
deslocando o potassio para seu exterior. Esta migrate de ions 
torna o lado ativado eletricamente negativo com relate ao 
outro lado, ainda em repouso, estabelecendo-se, entao, uma 
diferen^a de potencial, que pode ser medida e registrada. Este 
processo chama-se despolariza^ao. 

Uma sequencia de fenomenos fisico-quimicos ocorre apos 
a despolariza^ao, refazendo-se a distribui^ao das cargas eletri¬ 


cas na superficie da membrana. A isto se chama repolariza^ao, 
a qual se deve tambem is trocas ibnicas, com saida de Na‘ da 
celula e entrada de K + . 

» Potenciais eletricos. O corat o pode ser considerado uma fonte 
eletrica situada no centro de um triangulo equilatero, deiinido 
no piano frontal do corpo pela uniao dos membros superiores, 
direito e esquerdo, e a sinfise pubiana (Figura 51.6). 

A soma das forqas eletricas nele geradas tem magnitude, 
dire^ao e sentido em um determinado instante e pode ser 
representada por vetores. 

Cada um destes pode ser representado por uma linha reta 
que nasce no centro do triangulo e se dirige ao sentido dado 
pela soma das formas que os constituem a cada instante. O eixo 
eletrico medio da despolarizato do corato e a soma dos 
eixos eietricos instantineos. 

■ Deriva$6es eletrocardiograficas e 
sistemas de referenda 

As deriva^oes eletrocardiograficas compreendem as bipola- 
res dos membros, as unipolares dos membros e as precordiais. 

As derivaqoes bipolares dos membros, designadas Dl, D2 e 
D3, registrant a diferen^a de potencial entre 2 pontos no piano 
frontal do corpo. 

As deriva0es unipolares dos membros sao designadas 
aVR, aVL e aVF e obtidas conectando-se as 3 extremidades 
a uma central terminal, para que o galvanometro registre um 
potencial de aproximadamente zero. Coloca-se o eletrodo 
explorador no braqo direito (aVR), no bra^o esquerdo (aVL) e 
na pema esquerda (aVF). 

As derivatives precordiais unipolares representam as dife- 
ren^as de potencial das formas eletricas do coraqao no piano 
horizontal e sao registradas colocando-se o eletrodo explora¬ 
dor em diferentes pontos da regiao precordial, designados V1, 
V2, V3, V4, V5 e V6 (Figura 51.7). 

- Eletrocardiograma normal 

O eletrocardiograma normal apresenta os elementos des- 
critos a seguir (Figura 51.8). 

► Onda P. A onda P, que representa a despolarizato da 
musculatura atrial, precede o complexo QRS e sua duraqao 
varia de 0,06 a 0,10 s, medida nas deriva^oes do piano frontal 
(D2). Valores acima de 0,10 s sao considerados anormais. 



Figura 51.6 Derivagoes eletrocardiograficas perifericas. A. Bipolares (Dl, 
D2 e D3). B. Unipolares (aVR, aVL e aVF). 
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Figura 51.7 Deriva^oes precordiais. VE = ventricuio esquerdo; VD = 
ventricuio direito. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia 
Humana, 6 s ed., 2006.) 

£ considerada normal uma amplitude de 2,5 mm, no 
maximo. No cora<;ao em posi^ao intermediaria, a onda P tem 
maior amplitude em D2. 

Nas derivagoes precordiais, ela e medida em VI, em que 
nao deve exceder 2,5 mm. Geralmente, e positiva em VI, V2 
e V3, podendo ser bifasica (±) emVle V2e negativa em VI; 
nas deriva^oes V4, V5 e V6, sempre e positiva. 

► Segmento PR e intervalo PR. Trata-se de um segmento isoeletrico 
que vai do termino da onda P ao inicio do complexo QRS. Sua 
duraijao depende da idade e da frequencia cardiaca. Na pra- 
tica, mede-se a dura$ao do intervalo PR, que vai do inicio da 
onda P ao inicio do complexo QRS (q ou R). Deve ser medi- 
do na derivaijao bipolar dos membros em que for mais longo. 
Sua dura^ao vai de 0,12 a 0,20 s, sendo os menores valores 
registrados em crian^as e nas taquicardias, e os maiores, nas 
bradicardias e em pessoas idosas. 


R 



Para determinar o valor normal do intervalo PR, existem 
tabelas correlacionando-o com a frequencia cardiaca e a idade 
do paciente. 

► Complexo QRS. O complexo QRS traduz a despolarizaqao ven¬ 
tricular. A orienta^ao do eixo eletrico de QRS varia com rela- 
gao ao biotipo. 

A voltagem ou a altura do complexo QRS sofre influencia 
de v&rios fatores cardiacos e extracardiacos. Nos individuos 
com enfisema pulmonar e derrame pericardico, observa-se 
baixa voltagem (quando nenhuma onda e maior que 5 mm nas 
derivaqoes classicas [Dl, D2 e D3]). Nas precordiais, fala-se 
em baixa voltagem se a amplitude da maior reflexao nao ultra- 
passar 9 mm. Nao ha criterios para alta voltagem. 

A dura^ao normal do complexo QRS vai de 0,06 a 0,11 s. 

A morfologia dos complexos ventriculares nas deriva^oes 
bipolares e unipolares depende da posi^ao do cora<;ao. A dire- 
9S0 do vetor resultante no piano frontal retrata a dire^ao das 
forqas eletricas em torno do eixo anteroposterior. 

► Segmento ST. O segmento ST representa o tempo que decorre 
do fim da despolariza^ao ate o comedo da repolariza^ao da 
musculatura ventricular, ou seja, do fim do complexo QRS ao 
inicio da onda T. O ponto de jun^ao entre o QRS e o segmento 
ST 6 denominado ponto J. 

Normalmente, o segmento ST e isoeletrico ou apresenta 
pequenos desnivelamentos que nao ultrapassam 1 a 1,5 mm. 
Desnivelamentos maiores ocorrem em disturbios secundarios 
da repolariza<;ao ventricular, nas hipertrofias ventriculares e 
nas altera$oes isquemicas. 

► Onda T. A onda T representa a repoiariza^ao ventricular; e 
arredondada, assimetrica, com o ramo ascendente lento e o 
descendente rapido. 

► Intervalo QT. Este intervalo vai do inicio do QRS ao final da 
onda T. Representa a sistole eletrica, pois inclui a despolariza- 
£ao e a repolariza^ao ventricular. A dura^ao do QT varia com 
a idade, o sexo e a frequencia cardiaca, existindo muitas for¬ 
mulas e tabelas para o calculo dos valores do QT. 

► Onda U. A onda U apresenta-se arredondada e larga, de baixa 
voltagem, nao ultrapassando 0,5 mm nas deriva^oes classi¬ 
cas. Representa a repolariza<;ao das fibras distais de Purkinje. 
£ mais bem observada nas deriva^oes precordiais, principal- 
mente em V5 e V6. Em geral, e positiva nas derivaqoes nas 
quais o complexo QRS 6 positive. Onda U negativa aparece 
na cardiopatia isquemica, na hipertrofia ventricular esquerda 
e nos disturbios hidreletroliticos. 

* Altera^oes do eletrocardiograma 

Sobrecarga atrial direita 

As alteraqoes eletrocardiograficas da sobrecarga atrial 
direita podem ser assim resumidas (Figura 51.9): 

■ Sinais diretos 

° Aumento da amplitude da onda P, maior que 2,5 mV em 
D2, D3, aVF, VI e V2 

° Onda P pontiaguda em D2, D3, aVF, VI e V2 
° Onda P bif&sica (±) em VI e V2 
° Alongamento do segmento PR com diminuiqao do valor 
da rela^ao P/PR 

° Desvio do SAP para a direita e para frente (+60° a +90°) 

■ Sinais indiretos 

° Onda q em VI (Qr, qR ou qr) 

° Complexo QRS de pequena voltagem em VI, contras - 
tando com maior voltagem em V2. 
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Figura 51.9 Sobrecarga atria! direita: observa-se onda P alta e pontiaguda em D1, D2 eVI (6 mm), AP a mais de 60° e sobrecarga ventricular direita. 


Sobrecarga atrial esquerda 

Na sobrecarga atrial esquerda, as principals altera^oes sao 
(Figura 51.10): 

• Aumento da dura^ao da onda P (maior que 0,10 s) 

■ Onda P entalhada, principalmente em Dl, D2, V3 e V4, as 
vezes ocorrendo onda P bimodal, com fase negativa lenta 
em VI 

■ Diminuigao do segmento PR com aumento do valor da 
rela^ao P/PR 


■ Desvio do eixo eletrico de P para a esquerda (-30° a 0°) 

■ Como sinal indireto, e posslvel observar uma onda Q pro¬ 
funda em aVL, Dl, V5 e V6. 

Sobrecarga biatrial 

A sobrecarga biatrial e indicada pelos seguintes dados 
(Figura 51.11): 

■ Eixo eletrico de P desviado para a direita ou para a esquerda, 
de acordo com o crescimento predominante; pode estar na 



Figura 51.10 Sobrecarga atrial esquerda: observa*se a onda P alargada e entalhada medindo 0,11 s de dura^ao em D2, p/us-minus com fase negativa 
lenta em VI, AP a 160° e sobrecarga ventricular esquerda. 
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Figura 51.11 Sobrecarga biatrial. A sobrecarga atrial direita e evidenciada pefa onda P alta e pontiaguda (3,5 mm em D2). A sobrecarga atrial esquerda 
e caracterizada pelo aumento da dura^ao da onda P (0,11 s em D2), tipo plus-minus com fase negativa lenta em VI e entaihe da onda P em V2 e V3. 
Observam-se tambem extrassistoles ventricu lares. 


faixa normal se as sobrecargas das cavidades forem propor- 
cionais 

■ Onda P com duragao superior a 0,11 s e maior que 0,25 mm 
na derivagao D2 

■ Onda P pontiaguda em Vie V2 ou bifasica, com fase nega¬ 
tiva lenta ou negativa em VI em contraste com onda P 
positiva e “em pico” em V2. 

Sobrecarga ventricular esquerda 

As alteragoes eletrocardiograficas da sobrecarga ventricu¬ 
lar esquerda decorrem do crescimento da massa ventricular e 


das mudangas da posigao anatomica do coragao, podendo ser 

esquematizadas da seguinte maneira (Figura 51.12): 

■ Aumento da voltagem dos complexos QRS com ondas R 
alias nas derivagoes esquerdas (Dl, aVL, V5 e V6) e ondas 
S profundas nas derivagoes direitas (VI e V2) 

» Retardo na inscrigao da deflexao intrinsecoide em V5 
e V6 

■ Desvio do AQRS para a esquerda 

* Indice de Lewis maior que 17 (indice de Lewis = (R1 + S3) 
- (R3 + Si) = -14 a + 17) 
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Figura 51 .12 Sobrecarga ventricular esquerda. 0 AQRS orienta-se para a esquerda, aproximadamente a 215°, e para tras, com ondas S profundas em VI e 
V2 e ondas R amplas em V5 e V6. Indice de Sokolow SV1 + RV6 = 67 mm e ondasT negativas em V5 eV6. Observa-se tambem sobrecarga atrial esquerda. 
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■ Indice de Sokolow e Lyon acima de 35 mm (indice de 
Sokolow-Lyon = S de V1 + R de V5 ou de V6 = at£ 34 mm 
ou ate 40 mm em individuos men ores de 25 an os) 

■ Deslocamento da zona de transi^ao para a direita, de tal 
modo que os potenciais correspondentes a parede livre do 
ventriculo esquerdo (tipo qR) passam a ser registrados a 
partir de V3 ou V4, enquanto os potenciais transicionais 
(tipo RS) sao registrados em V2 ou V3. 

Sobrecarga ventricular direita 

Na sobrecarga ventricular direita, al6m do aumento na 
espessura do musculo, tamb&m ocorrem mudangas na posi^ao 
do coraqao, e as altera^oes eletrocardiograficas somente apare- 
cem quando as formas eletricas do ventriculo direito ultrapas- 
sam as do esquerdo. 

Os sinais eletrocardiograficos sao diferentes, conforme o 
grau de sobrecarga (Figura 51.13). 

Na sobrecarga acentuada do ventriculo direito, e posslvel 
observar: 

■ Desvio de SAQRS para a direita e para frente (em torno de 
+150°) 

■ Desvio do SA'i’ para a esquerda e para tras 

■ A Iterates morfoldgicas do QRS com: 

° Onda S profunda em Dl, onda R maior que S em D2, 
D3 e aVF 

° Onda R, qR ou Rs em VI 
0 Onda S maior que R em V6 

° Onda T negativa ou bifasica (±), assimetrica, em VI e 
V2, &s vezes em V3. 

Na sobrecarga mo derad a do ventriculo direito, encontram-se: 

■ Desvio do SAQRS para a direita (entre +90° e +150° no 
piano frontal) 

■ Desvio do SAT para a esquerda (entre +20° a +30°) 


■ Altera^oes morfologicas do complexo ventricular com: 

° rSemDl 

° qRs em D2, D3 e aVF 

° RS em VI (com pequeno predomlnio do R) ou rSr 1 ou 
rsR J em V1 

o RS em V6 (ausencia da onda q) 

° Onda T positiva em Die aVL, negativa em D3 e aVF 
o Onda T negativa e simetrica de VI ate V4. 

Sobrecarga biventricular 

Nas sobrecargas biventriculares, ha superposi^ao dos sinais 
de sobrecarga de ambos os ventriculos, os quais podem se 
anular. Os achados mais frequentes sao: 

■ Sinais de sobrecarga ventricular esquerda com desvio do 
AQRS para direita 

* Sinais de sobrecarga ventricular direita com desvio do 
AQRS para esquerda 

■ Ondas R altas (maiores que 35 mm) com atraso da defle- 
xao intrinsecoide em V5 e V6, infradesnivelamento do seg- 
mento ST e onda T negativa 

■ Ondas R altas (maiores que 7 mm) com atraso na deflexao 
intrinsecoide em VI e V2 

■ Sinais de sobrecarga ventricular direita com atraso na defle¬ 
xao intrinsecoide em V5 e V6 (Rs, rS, qrS ou qRS) 

■ Onda R alta (maior que 13 mm) em aVL com desvio de 
AQRS para a esquerda. 

Infarto agudo do miocdrdio 

O infarto agudo do miocardio e decorrente da diminui- 
qao intensa do aporte sangulneo para uma determinada area 
do cora^ao. Nesta area, aparece uma zona central de necrose, 
rodeada por zona de musculo lesado - chamada area de lesao 
a qual, por sua vez, fica circundada por uma zona de isque- 
mia (Figuras 51.14 e 51,15). 



-Ua-4 A-U 


.... 


Figura 51.13 Sobrecarga ventricular direita. 0 AQRS orienta-se para a direita (-f 110°) e para frente, com ondas Ram plas em VI eV2 e ondas S predominantes 
em V5 eV6. Aondaemenorquea ondaSem Dl. 
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Figure 51.14 Representa^aoesquematica das alterapies que ocorrem no 
infarto agudo do miocardio (isquemia, lesao e necrose) e suas repercussdes 
no eletrocardiograma. 


Na zona de necrose, as fibras musculares estao mortas e nao 
provocam fenomenos eletricos. Como resultado, o estimulo 
foge da zona comprometida, surgindo vetores que se dirigem 
da area de necrose (eletricamente inativa) para o tecido sao 
(relativamente positivo). O eletrodo explorador, que capta os 
potenciais da zona de necrose, registrara uma onda negativa 
inicial (onda Q profunda ou de dura^ao aumentada). 

A zona de lesao e constituida por fibras musculares par- 
cialmente despolarizadas. Tudo ocorre como se o processo de 
excita^ao que ja originou quase todo o QRS fosse bloqueado 
ao chegar a esta zona, provocando, entao, um desnivelamento 
do segmento ST (vetor de lesao), o qual se dirige do endocar- 
dio para o epicardio. 

A zona isquemica determina a inversao da onda T, conse- 
quencia das altera^oes no processo de repolariza<;ao. 

A maioria dos infartos localiza-se no ventriculo esquerdo, 
e as alt erases eletrocardiograficas sao encontradas em dife- 
rentes deriva<; 6 es, dependendo da local izacpao e da extensao 
do infarto. 


Quando o eletrocardiograma ja apresenta altera^oes, prin- 
cipalmente bloqueio do ramo esquerdo e sinais de infarto 
antigo, pode tornar-se dificil (ou impossivel) o diagnbstico de 
infarto agudo do miocardio por este metodo. 

Arritmias 

Varias classifica^oes foram propostas, sendo mais usada a 
que tern como base as propriedades das fibras miocardicas. 

1 . Arritmias por perturba^ao na forma^ao do estimulo 

1. Sinusais 

■ Taquicardia sinusal 

■ Bradicardia sinusal 

■ Arritmia sinusal 

■ Parada sinusal 
II. Extrassinusais 

■ Ritmos juncionais 

■ Extrassistolia 

° Supraventricular 
c Ventricular 
* Taquicardia paroxistica 
° Supraventricular 
° Ventricular 

2 . Arritmias por perturba^ao na condu<;ao do estimulo 

■ Bloqueio atrioventricular 
° De 1 ° grau 

0 De 2° grau 

■ tipo Mobitz I (Wenckebach) 

■ tipo Mobitz II 

° De grau avamjado (3:1,4:1 etc.) 

° De 3 B grau (total) 

■ Bloqueio de ramo 
° direito 

° esquerdo 

■ Sindrome de Wolff-Parkinson-White 

3. Arritmias por perturba^ao na forma^ao e na condu^ao do 
estimulo 

■ Dissocia<;ao atrioventricular 

■ Flutter atrial 

■ Fibrilaijao atrial 



Figure 51.15 Infarto agudo do miocardio de localiza^ao anterosseptal. 
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■ Flutter ventricular 

■ Fibrila^ao ventricular. 

► Taquicardia sinusal. Caracteriza-se pelo aumento do numero de 
batimentos cardiacos, com frequencia superior a 100 por mi¬ 
nuto, podendo chegar a 150 em adultos e 180, em crian?as. O 
ECG mostra complexos que se sucedem rapidamente. 

► Bradicardia sinusal. Consiste na redu^ao do numero de bati¬ 
mentos cardiacos, ficando a frequencia cardiaca abaixo de 
60 por minuto. Situa-se, geralmente, em torno de 40 a 50 bpm. 
Ao ECG, observam-se complexos ventriculares sempre prece- 
didos de onda P. 

► Arritmia sinusal. Caracteriza-se pela variafao na frequencia 
cardiaca, geralmente relacionada com a respiratpao: na fase 
inspiratoria, ha aumento do numero de batimentos cardia¬ 
cos e, na expiratoria, diminuipao. A frequencia e normal ou 
diminuida (bradicardia sinusal). 

► Parada sinusal. Consiste na ausencia de batimentos cardiacos 
por depressao do automatismo do no sinusal. O tempo de 
falencia do no sinusal em formar estimulos e variavel, dai a 
maior ou menor duraipao da parada sinusal. Uma pausa, de 
maior ou menor dura<pao, apos um conjunto P-QRS-T que se 
vinha inscrevendo ritmicamente constitui a manifesta<pao ele- 
trocardiografica dessa arritmia. 

► Ritmo juncional, Nessa arritmia, o centra de forma^ao de esti- 
mulos situa-se na jun<pao atrioventricular, seja por depressao 
do automatismo do no sinusal ou por bloqueio de estimulos 
nele originados. Nessas circunstancias, dada a propriedade de 
automaticidade, a juncpao atrioventricular assume o comando 
do sistema, emitindo estimulos em uma frequencia em torno 
de 40 a 50 por minuto, imped indo assim a parada cardiaca. Os 
atrios sao ativados por via retrograda, e os ventriculos, pelas 
vias normais. A morfologia da onda Pea dura<pao do segmen- 
to PR vao depender do local onde se origina o estimulo. 


► Extrassistolia. Extrassistoles, como o nome indica, sao sistoles 
extras, isto e, a mais do normal. Resultam de estimulos nasci- 
dos em focos ectopicos, por mecanismos variados. Sao prema- 
turas e ocorrem em um momento anterior ao da sistole nor¬ 
mal, habitualmente seguida de uma pausa, dita compensadora; 
quando nao ha esta pausa, as extrassistoles sao chamadas de 
interpoladas. Conforme a origem do estimulo, sao classifica- 
das em supraventriculares e ventriculares. Nas supraventricu- 
lares, o estimulo origina-se nos atrios ou na jungao atrioven¬ 
tricular (extrassistoles atriais ou juncionais, respectivamente) 
e, nas ventriculares, em qualquer dos ventriculos. Podem 
apresentar-se isoladas ou agrupadas; quando agrupadas, cons- 
tituem o que se chama de bigeminismo (ocorrencia de extras- 
sistole apos cada sistole normal) (Figura 51.16), trigeminismo 
(extrassistole apos 2 sistoles normais) ou em salva (conjunto 
de 3 extrassistoles sucessivas). Dependendo da morfologia 
que apresentam em uma deriva^ao do eletrocardiograma, sao 
chamadas de monomorfkas (quando apresentam a mesma 
morfologia) ou polimorficas (quando apresentam diferentes 
morfologias). 

► Taquicardia paroxistica. Ao surgir foco ectopico ativo de locali- 
za^ao supraventricular ou ventricular, emitindo estimulos em 
uma frequencia entre 150 e 250 por minuto, o cora<;ao passa a 
ser por ele comandado, consubstanciando-se o que se chama 
de taquicardia paroxistica (supraventricular ou ventricular, 
conforme a localiza^ao do foco). As crises tern inicio e termi- 
no subitos, podendo durar desde alguns segundos, horas ou 
ate mesmo dias, variando muito a sua frequencia. 

► Bloqueios atrioventriculares. Caracterizam-se pela dificuldade 
ou impossibilidade da condu^ao do estimulo nascido no n 6 
sinusal de alcan<;ar os ventriculos, dificuldade essa que se pro- 
cessa ao nivel do sistema de condu^ao atrioventricular (Figu¬ 
ra 51.17). 



Figura 51.16 Extrassistoles ventriculares bigeminadas. Na deriva(;ao VI longa, observa-seque os complexos extrassistolicos se intercalam com complexos 
QRSdo ritmo sinusal. 
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Figura 51.17 Bloqueios atrioventriculares. A. Bloqueio AV de l°grau, observando-se simplesmente um alongamento do intervalo PR, que mede 0,36 s 
em VI. B. Bloqueio AV de 2° grau, tipo Mobitz 1.0 intervalo PR aumenta progressivamente de duragao ate que uma onda P nao e seguida de complexo 
QRS (onda P bioqueada). C. Bloqueio AVde 2 Q grau, tipo Mobitz II. Para oada complexo ventricular, ha 2 ondas P, uma seguida de QR5, outra nao (bloqueio 
de 2° grau 2:1). D. Bloqueio AV de 3° grau ou total. As ondas P sao independentes dos complexos QRS. Notam-se tambem extrassistoles ventriculares 
polimorficas. 


Os bloqueios atrioventriculares sao classificados em 3 graus 
(1 Q , 2° e 3° ou total). 

No bloqueio atrioventricular de P grau, todos os estimulos 
alcangam os ventriculos, mas sofrem um atraso na velocidade 
de condugao no nivel do no atrioventricular, observando-se 
um intervalo PR prolongado (PR > 0,20 s). 

No bloqueio atrioventricular de 2 Q grau, nem todos os 
estimulos alcangam os ventriculos; alguns fleam bloqueados 
no nivel da jungao atrioventricular. Reconhecem-se 3 tipos 
de bloqueio atrioventricular de 2° grau: tipo Wenckebach ou 
Mobitz I, Mobitz II e bloqueio de grau avangado. 

No bloqueio tipo Wenckebach ou Mobitz I, ocorre um 
atraso cada vez maior na condugao do estimulo no nivel do 
nb atrioventricular atb que um deles nao consegue vence-lo, 
ficando bloqueado. Eletrocardiograficamente, observa-se 
aumento progressivo da duragao do intervalo PR ate que uma 
onda P nao e seguida do complexo QRS. 

No bloqueio tipo Mobitz II, alguns estimulos sao conduzi- 
dos em tempo normal e outros fleam bloqueados. O diagnbs- 
tico eletrocardiografico e dado pela observagao das ondas P, 
ora seguidas de complexos QRS (com intervalo PR normal) 
ora nao seguidas de complexos QRS; a relagao entre o numero 
de ondas P e o numero de complexos QRS configura os diver- 
sos tipos desse bloqueio (2:1,3:1). 

No bloqueio de grau avangado, 2 ou mais ondas P consecu- 
tivas sao bloqueadas (condugao 3:1,4:1 etc.). 

No bloqueio atrioventricular de 3° grau ou total, nenhum 
estimulo sinusal ultrapassa o nb atrioventricular. Existem, 


entao, 2 centros de estimulog&nese: um representado pelo n6 
sinusal, que ativa os atrios, e outro no no atrioventricular ou 
porgoes mais baixas do sistema. A frequencia de estimulos pro- 
vocados pelo primeiro e normal, ao passo que a do segundo e 
menor, e sera tanto menor quanto mais inferiormente situado 
estiver o centro. No eletrocardiograma, as ondas “P” e os com¬ 
plexos ventriculares aparecem sem qualquer relagao entre si. 

► Bloqueios de ramo. Caracterizam-se pela ocorrencia de retardo 
ou impossibilidade de condugao do estimulo no nivel dos ra- 
mos direito ou esquerdo do feixe de His. Quando ocorre ape- 
nas retardo, o bloqueio e chamado de incompleto e, quando ha 
impossibihdade de passagem do estimulo, de completo. Nes¬ 
te ultimo caso, a ativagao ventricular e garantida pelo outro 
ramo. 

No eletrocardiograma, os bloqueios de ramo determinam 
aumento da duraqao do QRS, aparecimento de espessamento 
em entalhes na onda R e na onda S, atraso de deflexao intrin- 
secoide, desvio do eixo eietrico e alteragoes do segmento ST e 
da onda T (Figuras 51.18 e 51.19). 

Pelo ECG, ainda e possivel diagnosticar o bloqueio de uma 
das subdivisoes do ramo esquerdo, isolada ou associada a blo¬ 
queio do ramo direito. 

► Si'ndrome de Wolff-Parkinson-White. £ conhecida tambbm como 
de pre-excitagao, admitindo-se como explicagao para ela a 
aceleragao da condugao de estimulo por meio de conexoes 
atrioventriculares andmalas, como o feixe de Kent. 

Acompanha-se frequentemente de crises de taquicardia 
paroxistica supraventricular e, ocasionalmente, ventricular. 
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Figura 51.18 Bioqueio completo do ramo direito. Complexos QRS alargados (dura<;ao de0,14 s) e deformados. Em VI, a onda R e entalhada e espessada 
(morfologia rsR'}. A onda S e espessada em D1, aVL e V6. Deflexao intrinsecoide de 0,06 s. 


No eletrocardiograma, distinguem-se 2 tipos de sindrome 
de Wolff-Parkinson-White (tipo A e tipo B)> ambas tendo 
como caracteristicas principals o encurtamento do intervalo 
PR e o aparecimento de um espessamento na fase inicial do 
ramo ascendente (onda delta) do complexo QRS, devido a 
despolariza^ao precoce da massa muscular ventricular pelo 
feixe anomalo. 

► Dissocia^ao atrioventricular. Caracteriza-se pela existencia de 
2 centros de estimulogenese no cora^ao; um deles ativa os 
atrios e outro, os ventriculos. Em geral, o primeiro e repre- 
sentado pelo no sinusal, e o segundo, na maioria das vezes, lo- 
caliza-se na junqao atrioventricular. Caracteristica importante 
deste ultimo £ o fato de emitir estimulos em uma frequencia 
maior que a do no sinusal, o contrario do que ocorre no bio¬ 
queio atrioventricular. 

Nao existe, portanto, bioqueio atrioventricular no sentido 
exato da expressao. Quando muito, pode-se falar em bioqueio 
fisiologico, visto que os estimulos nascidos no no sinusal nao 
ultrapassam a jun^ao atrioventricular por encontra-la em 


periodo refratario. Quando o estimulo consegue ultrapassar a 
jun<;ao, esta arritmia e chamada dissocia^ao com interferencia. 

► Fibrila$ao atrial. Na fibrila^ao atrial, a atividade do no sinusal 
e substituida por estimulos nascidos na musculatura atrial, 
em uma frequencia de 400 a 600 por minuto. Nao ha onda 
P no eletrocardiograma, estando substituida por ondula^oes 
irregulares, de pequena amplitude, chamadas ondas “f” Es- 
tabelece-se, ao nlvel da jun^ao atrioventricular, uma barreira 
protetora, de tal maneira que apenas uma parte dos estimulos 
chega aos ventriculos, de modo irregular. Nao fosse assim, a 
fibrila^ao atrial seria incompatlvel com a vida (Figura 51.20). 

Nesses casos, o ritmo cardiaco e muito irregular e a fre¬ 
quencia ventricular £ variavel. 

► Flutter atrial. Aqui tambem, a semelhan^a do que acontece na 
fibrilaqao atrial, a atividade do no sinusal e substituida por es¬ 
timulos nascidos na musculatura atrial, so que com frequencia 
menor e regular (300 a 400 por minuto). As ondas P sao subs- 
tituldas por ondula^oes em dente de serra, regulares, e mais 
amplas que as da fibrilaqao. Sao chamadas ondas “F”. 



Figura 51.19 Bioqueio completo do ramo esquerdo. Complexos QRS alargados (duragao de 0,13 si e deformados. Onda R pura (ausencia de onda q), 
espessada e entalhada em Dl, aVL e V5 e V6. Segmentos ST e ondas T opostas ao complexo QRS. 
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Figure 51.20 Fibrila^ao atrial. Observa-se que as ondas P foram substituldas por ondas "f" que sao irregulares em dura^ao e amplitude, com frequencia 
media acimade 500 porminuto. Ha, tambem, m'tida varla^ao da distancia entreos complexosventriculares,caracterizarvdouma completa irregularidade 
do ritmocardlaco. 


No nivel da jun^ao atrioventricular, estabelece-se uma bar- 
reira protetora, regular, de tal modo que chega aos ventriculos 
apenas parte dos estrmulos, tambem regularmente na propor- 
9 ao de uma contra^ao ventricular para 2 ou 3 estimulos atriais. 

► Fibrila^ao e flutter ventricular. Nessas arritmias, o centro de es- 
timulogenese situa-se no nivel ventricular e apresenta fre¬ 
quencia muito elevada; sao gravissimas e levam o paciente a 
morte em poucos minutos. 

Do ponto de vista hemodinAmico, a fibrila^ao corresponde 
a uma parada cardiaca, pois ocorrem apenas movimentos 
incoordenados dos ventriculos, bastante irregulares e total- 
mente ineficazes. 

No flutter ventricular, ao contrario da fibrilagao, existe 
contra^ao ventricular, mas de pequena intensidade, completa- 
mente ineficaz tambem. 

Os complexos ventriculares (QRS) se alargam, adquirem 
formatos bizarros e sao inteiramente irregulares. 

► Alterda repolariza^o ventricular. A repolariza^ao ventricular, 
representada no eletrocardiograma pela onda T e pelo segmento 
ST, pode softer varias modificanoes, incluindo desnivelamento, 
retificagao e altera gao da morfologia e da oriental a o da onda T. 

Na isquemia miocardica, a onda T torna-se pontiaguda, 
simetrica e negativa. 

Nas miocardites, miocardiopatias e miocardiosclerose, a 
onda T fica achatada, plana ou negativa. 

Na hiperpotassemia, a onda T adquire maior amplitude e 
pode ficar pontiaguda. 

Os desnivelamentos mais intensos de ST sao observados no 
infarto do miocardio e traduzem as alteragoes da area de lesao 
ao redor da zona de necrose. Na pericardite, tambem ocorre 
desnivelamento do segmento ST. 


► Teste ergometrico ou teste de esforgo 

O teste de esforgo surgiu em 1929, quando Master, com 
base na estreita relagao entre angina de peito e esforgo fisico, 
propos para o diagndstico da insuficiencia coronariana uma 


prova que consistia em subir e descer, cadenciadamente, uma 
escada de 2 degraus (prova de Master). 

Teste de esforgo, teste ergometrico, prova de esforgo, 
prova ergometrica, cicloergometria ou eletrocardiograma de 
esforgo sao denominates equivalentes do exame que avalia 
o trabalho cardiaco durante um esforgo fisico, programado 
e progressivo. £ utilizado no estudo das coronariopatias, 
hipertensao arterial, miocardiopatias, arritmias, avaliagao da 
eficacia de medicamentos e condicionamento fisico para a 
pratica de esportes, para avaliagao m^dico-trabalhista e rea- 
bilitagao cardiaca, pela analise da frequencia cardiaca, curva 
da pressao arterial, aparecimento de arritmias, dor toracica 
ou sintomas compativeis com isquemia mioc&rdica suspei- 
tada clinica ou eletrocardiograficamente, alem de outros 
sinais ou sintomas que denotam mau funcionamento cardio- 
circulatdrio ou pulmonar. 

■ Resposta cardiovascular ao exercfcio 

Para analisar a resposta do sistema circulatdrio ao exerci- 
cio, considera-se: frequencia cardiaca, volume sistdlico, debito 
cardiaco, pressao arterial, diferenga arteriovenosa de oxigenio, 
redistribuigao do fluxo sanguineo durante o exercicio, fluxo 
coronariano e o chamado duplo produto. 

► Frequencia cardiaca. A elevagao da frequencia cardiaca guarda, 
quase sempre, uma relagao linear com a intensidade do exer¬ 
cicio realizado, sendo o parametro que mais precocemente se 
altera durante o teste de esforgo. Utiliza-se como referencial 
a frequencia cardiaca submaxima (195 menos a idade do pa¬ 
ciente) e a frequencia cardiaca maxima (220 menos a idade), 
para avaliar os valores da frequencia cardiaca a serem alcan¬ 
as no pico do esforgo realizado durante o teste. Para au- 
mentar a sensibilidade diagnostica do teste, deve-se igualar ou 
ultrapassar a frequencia cardiaca maxima preestabelecida para 
cada individuo. Uma vez interrompido 0 esforgo, a frequencia 
cardiaca diminui rapidamente nos primeiros segundos; a se- 
guir, continua decrescendo mais lentamente, ate que, ao final 
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do 8 ° minuto de recuperagao, encontra-se pouco acima da fre¬ 
quencia de repouso. Fatores como sexo feminino, idade mais 
jovem, sedentarismo, emogao, pedodo pos-prandial, estatura 
men or, estado hipercinetico e consumo de cigarro ate duas 
horas antes do exame determinam frequencia cardiaca mais 
elevada durante o teste e, consequentemente, aumento do con¬ 
sumo de oxigenio. 

► Volume sistolico. O aumento do volume de sangue ejetado pelo 
ventriculo esquerdo em cada sistole (VS) durante o exercicio 
depende do aumento do retorno venoso e da contratilidade 
miocardica; no entanto, frequencia cardiaca acima de 180 bpm 
encurta o tempo de enchimento diastdlico do ventriculo es¬ 
querdo, com diminuigao do volume sistolico. Por outro lado, o 
volume diastdlico, tanto no repouso quanto durante o esforgo 
fisico, cresce com o treinamento fisico. 

► Debito cardiaco. O debito cardiaco (DC) e obtido pela multipli- 
cagao da frequencia cardiaca (FC) em um minuto pelo volume 
ejetado em cada sistole (VS), ou seja: DC = FC X VS. 

O ddbito cardiaco aumenta na dependencia do maior con¬ 
sumo de oxigenio periferico imposto pelo esforgo fisico pro¬ 
gressive. 

Exemplo: 

Repouso: 70 bpm X 70 mi ejetado = DC = 4,9 i de sangue/min. 
Esforgo: 180 bpm X 90 mi ejetado = DC = 16,2 1 de sangue/min. 

Evidentemente, nos atletas, os valores sao maiores. 

► Pressao arterial. A pressao arterial sistolica se eleva progressiva 
e paralelamente com a sobrecarga imposta ao individuo du¬ 
rante o teste. Isto se deve quase exclusivamente ao aumento do 
debito cardiaco (DC = FC X VS), o qual cresce, tambem, pro- 
gressivamente com o esforgo. Elevagoes de 7,5 a 15 mmHg sao 
normais para acr&cimos de 25 watts de esforgo no cicloergo- 
metro. Ap 6 s a interrupgao do teste, a pressao arterial sistolica 
cai rapidamente e apos o 8 ° minuto de recuperagao, costuma 
alcan 9 ar niveis inferiores aos basais. 

A pressao arterial diastolica pouco se altera durante o 
esfor 90 porque o aumento do debito cardiaco £ compen- 
sado pela vasodilatagao arteriolar que ocorre nos musculos 
em atividade. 

► Diferenga arteriovenosa de oxigenio. No pico do esfor 9 o maximo, 
a extragao de O, do sangue arterial e maior e o sangue venoso 
que deixa os musculos em atividade apresenta baixo teor de 
0 2 . Assim, a diferenga arteriovenosa esta aumentada. 

► Redistribuigao do fluxo sanguineo durante o exercicio. No momen- 
to do exercicio fisico, ocorre redistribuigao do fluxo sangui¬ 
neo no organismo para atender ao aumento das necessidades 
metabolicas em determinados drgaos, principalmente para a 
musculatura esqueletica, em que ocorre importante vasodila¬ 
tagao. Dai o fato de grande parte do fluxo de sangue (80 a 85% 
do debito cardiaco) desviar-se para os musculos. Esta redis¬ 
tribuigao de sangue depende tambdm de vasoconstrigao nas 
visceras, principalmente nos territories hepatoesplenico e re¬ 
nal, que passam a necessitar de pouca quantidade de oxigenio 
nessas condigoes. 

► Fluxo coronariano. Durante o repouso, bem como no exerci¬ 
cio, o fluxo coronariano £ diretamente proporcional ao debito 
cardiaco. Em ambas as situagdes, o fluxo de sangue permanece 
em uma proporgao constante de 4 a 5% deste debito. Enquanto 
em repouso o fluxo coronariano e de aproximadamente 60 a 
70 m^/min/100 g de tecido miocardico, na atividade fisica in- 
tensa, ele pode chegar a valores ate 5 vezes maiores. Em razao 
da elevada taxa de extragao de oxigenio pelo miocardio (cerca 
de 70%), a diferenga arteriovenosa de oxigenio e muito alta e 


qualquer acr£scimo na sua demanda tera que ser suprido pelo 
aumento do fluxo coronariano. 

6 Dupio produto. Durante a realiza 9 ao do teste de esfor 9 o, £ pos- 
sivel avaliar de maneira indireta o consumo de oxigenio pelo 
miocardio, pelo chamado dupio produto (DP), obtido ao mul- 
tiplicar a frequencia cardiaca maxima (FCm) pela pressao ar¬ 
terial sistolica (PAS) no pico do esfor 90 . 

DP = FCm X PAS. 

Os valores obtidos possibilitam a analise comparativa do 
consumo de 0 2 pelo miocardio, em um mesmo individuo, 
em diferentes condi 9 oes (p. ex., antes e depois do uso de 
um determinado medicamento). Dupio produto abaixo de 
23.000 sugere coronariopatia, porque o miocardio mal irri- 
gado apresenta dificuldade para aumentar a frequencia. Alem 
disso, estando diminuida a contratilidade cardiaca, ocorre 
queda do volume sistdlico com prejuizo no aumento da pres¬ 
sao arterial sistolica. 

a Tipos de ergometros 

O aparelho usado para o teste de esfor 9 o e a esteira rolante. 
Em situaqoes especiais, emprega-se o ergometro de manivela 
ou de pressao manual. 

A esteira rolante, movida por um motor, e um ergometro 
que exige maior participa 9 ao muscular durante o teste de 
esfor 90 e que melhor Simula a maioria das atividades habi- 
tuais. A graduagao do esforgo (trabalho) a ser realizado pelo 
paciente depende da velocidade, da inclinagao da esteira e da 
dura 9 ao da prova. 

O ergometro de manivela e o de pressao manual sao utili- 
zados apenas circunstancialmente para pesquisa ou em indivi- 
duos com deficiencia motora dos membros inferiores. 

■ Protocolos 

Protocolo e uma ficha ou formulario no qual sao registra- 
dos todos os dados colhidos durante a realiza 9 ao do teste de 
esforgo: ele estabelece, tambem, a maneira correta de aumen¬ 
tar a carga, conforme o ergometro utilizado. 

Os protocolos mais conhecidos para testes maximos em 
esteira rolante sao o de Balke, o de Bruce e o de Ellestead. 

* ondi^oes para a realizado do teste 

O teste de esforgo deve ser realizado por um cardiologista 
com o auxilio de um enfermeiro treinado em emergencias car- 
diorrespiratdrias. 

A sala de exame, com temperatura em torno de 24°C, 
se possivel, deve estar proxima a uma Unidade de Terapia 
Intensiva, ou em um local onde se possa ter auxilio imediato de 
medicos caso ocorram complicagoes, para cujo atendimento e 
necessario dispor de oxigenio, material de intubagao, ambu, 
mascara para oxigenio, desfibriiador, seringas e medicamen- 
tos antiarritmicos, cardiotonico de agao rapida, diur^ticos, 
antianginosos sublinguais, broncodilatadores, hipotensores de 
agao rapida, corticoides, atropina, epinefrina. 

• Indicates para o teste de esforgo 

A principal indicagao para o teste de esforgo continua 
sendo no diagnostico da insuficiencia coronariana, mas, atu- 
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almente, em varias outras condi^oes este teste fornece infor- 
macjoes de grande utilidade: 

■ Na avaliacao da capacidade funcional para a pratica de 
esporte e na pericia m£dica 

■ Para avaliacao mais segura das condi^oes de saude dos 
individuos que exercem determinadas profissoes {p. ex., 
piloto de aviao) 

■ Para avaliar as condi^oes de irriga^ao do corai;ao de pacien- 
tes do sexo masculino, com mais de 35 an os de idade, que 
tenham fatores de risco (tabagismo, hipertensao arterial, 
diabetes, dislipidemias, obesidade e antecedentes familia- 
res de aterosclerose) 

■ Nos pacientes que apresentam alguma evidencia de hiper¬ 
tensao arterial desencadeada por esfor^o 

■ Para avaliacao do comportamento do ritmo cardiaco em 
pacientes aparentemente sadios ou portadores de cardiopa- 
tia chagasica cronica, que apresentam palpitates ou lipo- 
timia apos esfor^o 

■ Para investiga^ao diagnostica nos casos com alguma evi¬ 
dencia clinica ou eletrocardiografica de insuficiencia coro- 
nariana 

■ Para avaliacao do efeito terapeutico de farmacos antiangi- 
nosos e antiarritmicos 

■ Avaliacao de pacientes portadores de valvopatia para indi- 
ca<;ao de cirurgia. 

■ Contraindicates para o teste de esfor^o 

O teste de esfor<;o pode acarretar serios riscos quando ha 
contraindicates, que podem ser absolutas ou relativas. 

► Contraindicates absolutas. Sao elas: infarto agudo do miocar- 
dio complicado, angina de peito instavel, insuficiencia card la - 
ca grave, estenose aortica e mitral graves, dissec^ao aguda da 
aorta, miocardites agudas, tromboembolismo recente, doen- 
9 as infecciosas agudas, arritmias ventriculares complexas, car- 
diopatia hipertrofica obstrutiva, lesoes do tronco da coronaria 
esquerda, anemia intensa, disturbios metabolicos graves e in¬ 
toxicates medicamentosas. 

► Contraindicates relativas. Incluem estenose aortica moderada, 
cardiomegalia acentuada, hipertensao arterial sistemica gra¬ 
ve nao controlada, aneurisma ventricular, arritmia supraven¬ 
tricular nao tratada, extrassistoles ventriculares frequentes ou 
repetitivas, insuficiencia respiratoria, hipopotassemia, doen- 
9 as metabolicas instaveis (diabetes, tireotoxicose, mixedema). 

► Condifdes que merecem precautes. £ necessdrio ter aten 9 ao es¬ 
pecial com os casos de pacientes com marca-passo, bloqueio 
atrioventricular de 2 Q e 3 a graus, sindrome de Wolff-Parkin- 
son-White, fibrila 9 ao e flutter atriais, gravidez, anemias, febre, 
obesidade acentuada. 

- Realiza^ao do teste de esfor^o 

A medida que se eleva o esfor 9 o, ha aumento linear na fre¬ 
quence cardlaca e no consumo de oxigenio miocardico. Sendo 
a frequencia cardiaca o indice mais fiel do consumo de oxigenio 
miocardico, convencionou-se a necessidade de alcazar, sem- 
pre que possivel, a frequencia cardlaca maxima prevista para 
a idade (220 menos a idade), antes de se interromper o teste. 
No entanto, ao chegar a frequencia submaxima (195 menos 
a idade), ou seja, 85% da frequencia cardlaca maxima, consi- 
dera-se ja terem sido alcan 9 ados nlveis de consumo de oxigenio 
capazes de provocar altera 9 oes isquemicas. Em caso de exaus- 
tao, o teste deve ser interrompido nesse instante. 

0 aparecimento de certas eventualidades cllnicas ou deter¬ 
minadas altera 9 des eletrocardiograficas obriga a interrup 9 ao 


do teste, independentemente da frequencia cardlaca alcan 9 ada 
ou de exaustao do paciente, destacando-se dispneia intensa, 
ocorrencia de vasoconstri 9 ao periferica significativa (palidez, 
cianose), aparecimento de insuficiencia cerebrovascular (con- 
fusao mental, lipotimia e marcha ataxica na esteira), claudi- 
ca 9 &o, queda progressiva da pressao arterial e da frequencia 
cardiaca com o aumento do esfor 90 , aumento da pressao 
arterial sistolica acima de 230 mmHg, aumento exagerado da 
pressao diastolica (acima de 140 mmHg) acompanhada ou 
nao de cefaleia ou altera 9 oes visuais, dor precordial crescente 
sugestiva de isquemia miocardica, com ou sem altera 9 oes 
isquemicas de ST-T, no eletrocardiograma. 

As altera9oes eletrocardiograficas incluem depressao do 
segmento ST-T (horizontal ou descendente), taquicardia 
paroxistica supraventricular, fibrila 9 ao ou flutter atrial, extras¬ 
sistoles ventriculares frequentes, em salvas, duplas, pareadas 
ou polimorfas, e disturbios da condu 9 ao atrioventricular de 
2 Q ou 3° graus. 

► Periodode recupera^ao. O perlodo de recupera 9 ao se inicia com 
a interrup 9 ao do esfor 90 , fato que ocorre quando se alcana 
a frequencia cardlaca desejada ou surgem sintomas que obri- 
gam a interromper o teste. 

Com o paciente ainda sentado na bicicleta ou de pe na 
esteira, a observa9ao clinica e o monitoramento continuam. 
Como a partir desse momento e comum a diminui 9 ao abrupta 
da frequencia cardlaca e da pressao arterial, esses parametros 
e o eletrocardiograma passam a ser registrados de 2 em 2 min. 

■ lnterpreta$ao do teste de esfor^o 

► Teste de esfor^o normal. £ aquele em que os parametros contidos 
no proto colo mostram respostas fisiologicas - tendo em conta 
a idade, o sexo e as conduces fisicas individuais - e as mani- 
festa 9 oes de cansa 90 muscular e dificuldades respiratorias per- 
manecem compativeis com o esfor 9 o realizado; nao ocorre dor 
toraeica ou nos membros superiores indicativa de angina de 
peito, nao surgem arritmias nem altera 9 oes eletrocardiogra¬ 
ficas e nao se observam anormalidades na ausculta cardlaca 
e pulmonar. 

► Insuficiencia ventricular esquerda. Caracteriza-se pelo apareci¬ 
mento de dispneia, tosse, palidez, sudorese fria, sinais de baixo 
debito cerebral, taquicardia desproporcional ao esfor 90 reali¬ 
zado, pequena eleva 9 ao da pressao arterial, ocorrencia de ter- 
ceira bulha e estertores finos nas bases pulmonares. 

£ necessario especificar se a insuficiencia ventricular 
esquerda surgiu apos pequeno, medio ou grande esfor 90 . 

► Arritmias. O teste de esfor 90 pode induzir ou agravar as arrit¬ 
mias cardiacas, principalmente as ventriculares, assumindo es¬ 
pecial importancia as extrassistoles polimorficas e as repetitivas 
do tipo bigeminismo e a taquicardia paroxistica ventricular. 

► Resposta pressorica anorma:. Pode ser por diminui 9 ao ou aumen¬ 
to anormal dos nlveis tensionais. Quando ocorre queda da 
pressao arterial superior a 10 mmHg por 2 estagios seguidos 
ou quando a eleva 9 ao da pressao arterial sistolica e inferior a 
10 mmHg por 2 estagios consecutivos, ambas as circunstAn- 
cias sao compativeis com isquemia miocardica, miocardiopa- 
tia ou disfun 9 ao sistolica. 

Considera-se, tambem, resposta pressorica anormal 
quando ha eleva 9 ao da pressao sistolica acima de 220 mmHg 
e/ou eleva 9 ao de 15 mmHg ou mais na pressao diastolica, 
constituindo o que se chama resposta hipertensiva ao esfor 9 o. 

► Resposta cronotropica anormal. Quando um individuo, apesar de 
descansado e sem medica 9 ao bradicardizante, nao consegue, 
durante o teste, elevar a frequencia cardiaca at6 a submaxima 
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(195 me nos a idade), ou seja, ate 85% da frequencia cardiaca 
mdxima prevista, caracteriza-se a resposta cronotropiea anor- 
mal. Este fato sugere isquemia miocardica, 

► Duplo produto baixo. Valores abaixo de 23.000 sao altamente su- 
gestivos de insuficiencia coronariana. Cumpre salientar que o 
valor do duplo produto diminui com o aumento do numero de 
arterias comprometidas. 

► Resposta isquemica. Caracteriza-se clinicamente pelo apareei- 
mento de dor precordial ou retroesternal, com ou sem irradia- 
gao para os membros superiores, dorso, pescogo, mandlbula 
ou regiao epigastrica, desde que seja de carater constritivo, 
opressiva, em ardencia ou queimagao, e que guarde relagao 
com o esforgo efetuado. 

A concomitancia com sudorese fria, palidez, dispneia des- 
proporcional ao esforgo, elevagao discreta ou ate diminuigao 
da frequencia cardiaca e da pressao arterial, com ou sem arrit- 
mias ventriculares, mesmo na ausencia de alteragdes eletro- 
cardiograficas, traduz tambem isquemia miocardica. 

Eletrocardiograficamente, observa-se infradesnivelamento 
do segmento ST, o qual pode ser de dois tipos: (1) infrades¬ 
nivelamento horizontal ou descend ente ou ligeiramente con- 
vexo, sendo significative) quando maior que 1 mm em homens 
e 2 mm em mulheres, na sua origem (ponto J), com duragao 
superior a 0,08 s; (2) infradesnivelamento ascendente, lento, 
com depressao sempre maior que 2 mm e duragao acima de 
0,08 s do ponto J (Figura 51.21). 

• Ergoespirometria ou teste de esforgo 
cardiopulmonar 

£ uma tecnica mais complexa, porque, alem dos parame- 
tros observados no teste de esforgo tradicional, tambem ava- 
lia outras variaveis respiratorias, como o volume de oxigenio 
(V 0 ,), produgao de gas carbdnico (C0 2 ), frequencia respira- 
toria (FR), volume corrente (VC) e pulso de oxigenio (V 0 / 
FC). Este metodo, que analisa os gases expirados, maximiza a 
avaliagao da capacidade fundonal de atletas e pacientes com 
comprometimento cardiovascular e pulmonar. 


► Eletrofisiologia clmica do coragao 

O estudo eletrofisiologico do coragao auxilia no conheci- 
mento dos mecanismos das arritmias cardxacas, assim como 
a comprovagao de diferentes lesoes do sistema excitocondutor 
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Figura 5U1 Teste de esforgo com resposta isquemica (B), notando-se 
infradesnivelamento do segmento ST de 3 mm. 
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do coragao. Com o mapeamento eletrofisiologico, e possivel 
localizar focos arritmogenicos e feixes anomalos de condugao, 
possibilitando o tratamento nao farmacologico das taquicar- 
dias paroxisticas supraventriculares e ventriculares por meio 
da “ablagao transcateter” do foco arritmog£nico (destruigao 
por meio de energia eletrica ou de radiofrequencia, transmi- 
tida da fonte geradora ate o foco ou feixe anomalo em questao, 
pelo cateter-detrodo ablacionador). 

O estudo eletrofisiologico e um metodo invasivo, realizado 
em sala de hemodinamica, usando-se aparelho de radioscopia 
e poligrafo para registro dos potenciais intracavitarios, a!6m 
de gerador artificial de estimulos eletricos (Figura 51.22). 

► Indicates. As indicates para o estudo eletrofisiologico do co¬ 
ragao sao: doenga do n6 sinusal, bloqueios atrioventriculares, 
bloqueios intraventriculares, taquicardias paroxisticas, sln- 
dromes de pre-excitagao e esclarecimento de sincope, quando 
se suspeita de causa cardioarritmogenica. 

A doenga do no sinusal foi inicialmente considerada como 
a associagao de disfungao do no sinoatrial com sintomas de 
baixo debito cerebral. Apos o advento da eletrofisiologia cli- 
nica do coragao, verificou-se que geralmente ha comprome¬ 
timento de todo o sistema de condugao e nao apenas do no 
sinusal. 

Os bloqueios atrioventriculares (BAV) sao divididos em 
tres categorias: de 1 Q , 2 Q e 3 Q grau ou total. 

Os estudos eletrofisiolbgicos mostraram que, em cerca de 
80% dos casos, o BAV de 1 Q grau esta associado a lesoes mis- 
tas no sistema de condugao. Em apenas 20% dos pacientes, o 
bloqueio ocorre devido a lesao isolada em algum segmento 
espedfico do sistema de condugao, sendo o no AV a estrutura 
mais frequentemente atingida. 

Na maioria dos casos de bloqueio AV de 2° grau, tipo I, 
a lesao situa-se no no AV. Nos casos com complexes QRS 
com morfologia de bloqueio de ramo, aumenta-se a possibi- 
lidade de haver comprometimento do sistema His-Purkinje 
(Figura 51.23A). 
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Figura 51.22 Representagao esquematica do estudo eletrofisiologico do 
coragao. A. Sistema excitocondutor do coragao (NS = no sinusal; NAV = no 
atrioventricular; FH = feixe de His; RE = ramo esquerdo; RD = ramo direito; 
RP = rede de Purkinje). B. Eletrocardiograma (onda P, intervalo PR, complexo 
QRS). C. Eletrograma intracardiaco (ondas A, H e complexo V). D. Subin- 
tervalos do intervalo PR: PA, AH e HV. O intervalo PA vai do inicio da onda 
P ao inicio de A e mede o tempo de condugao intra-atrial. 0 intervalo AH 
vai do inicio de A ao inicio de H e avaiia a condugao do estimulo pelo no 
atrioventricular. O intervalo HV vai do inicio de H ate o inicio do complexo 
QRS mais precoce e mede o tempo de condugao pelo sistema His-Purkinje. 
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B BPS * 2391 . , *1 

Figura 51.23 A. Situa^ao de controle com paciente chagasico, apresentando BCRD e 8DASe, alem de BAV de 1 B grau, com relato de pr4-$tncope de 
repetic;ao. Observe importante aumento de intervale HV, denotando lesao grave do sistema His-Purkinje distal. B. Mapeamento eietrofisiologico de 
taquicardia ventricular sustentada, induzida por estimula^ao eletrica programada. Observe 2 morfoiogiasdistintas nas deriva^oes perifericas, relativas 
& mesma area arritmogenica (regiao inferobasal do VE). A direita, nota-se a ocorrencia de potenciais diastollcos fracionados e, a esquerda, precocidade 
importante do potencial ventricular (RV = 295 ms). 
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Em todos os casos de BAV de 2° grau tipo II (Mobitz), ha 
acorn etimento do sistema His-Purkinje proximal (intra-His) 
ou distal (infra-His). 

No BAV total, existe verdadeira dissocia^ao entre o ritmo 
atrial e o ritmo ventricular. O bloqueio pode localizar-se ao 
nivel do no AV (25%), do tronco de His (20%) e do sistema 
His-Purkinje distal (50%); o eletrograma do feixe de His deter- 
mina com exatidao o local da lesao. 

Os padroes caracteristicos dos bloqueios intraventricu- 
lares (bloqueios de ramo e bloqueios divisional} sao forne- 
cidos pelo eletrocardiograma convencional ou de superficie, 
mas somente o 4 eletrograma do feixe de His” possibilita ava- 
liar o tempo de condu^ao do impulso eletrico pelo sistema 
His-Purkinje como um todo, detectando-se com precisao os 
chamados "bloqueios trifasciculares”. 

A grande importancia na avalia^ao eletrofisiologica dos 
pacientes com bloqueios intraventriculares isolados ou asso- 
ciados diz respeito ao reconhecimento de lesoes graves, ou 
seja, aquelas localizadas ao nivel do sistema His-Purkinje, com 
possibilidade de evoluir para bloqueio atrioventricular total, 
com capacidade de causar morte subita durante sua instalaqao. 
Nestes casos, e fundamental a indica^ao correta de implante 
profilatico de marca-passo cardiaco. 

Nas taquicardias paroxisticas supraventriculares, deve-se 
realizar o estudo eletrofisiologico quando nao se consegue 
confirmar a arritmia pelos mdtodos nao invasivos: ECG con¬ 
vencional, sistema Holter e teste ergometrico. Ou quando 
houver refratariedade ao uso dos farmacos antiarritmicos, ou 
se cogita de tratamento defimtivo por abla^ao transcateter de 
feixes anomalos e de focos arritmogenicos. 

A taquicardia paroxistica ventricular e uma arritmia grave e 
seu estudo eletrofisiologico pode ter fundamental importancia 
diagnostica e terapeutica, avaliando-se o mecanismo da arrit¬ 
mia, seu modo de inicio e termino e a eficacia dos farmacos 
antiarritmicos. Pelo mapeamento eletrofisiologico, € possivel 
localizar a area arritmogenica, buscando a remogao cirurgica 
ou abla<jao do foco (Figura 51.23 B). 

O mapeamento eletrofisiologico constitui um recurso de 
grande valor diagnostico, possibilitando a localizaqao de um 
foco arritmog&nico responsavel pela arritmia. 

O uso de desfibriladores automaticos, implantaveis, muni- 
dos de sensores que captam ritmos ventriculares taquicardicos 
e tentam sua reversao por supressao, supraestimulaijao ou por 
cardioversao interna, tern se constituido na ultima aquisiqao 
para o tratamento das TVS “malignas” (aquelas acompanha- 
das de sincope). 

Nas sindromes de pre-excitagao, e indispensavel a carac- 
teriza^ao eletrofisiologica das vias anomalas de condu^ao do 
estimulo, visando tambem a sua destrui<;ao. 

Alguns individuos sao portadores desses feixes acessorios, 
independentes do sistema normal de condutpao, capazes de 
conduzir o impulso eletrico. Tais conexoes anomalas podem 
estar presentes anatomicamente, sem atividade eletrica, cons- 
tituindo achado de necropsia. Contudo, podem ser funcio- 
nalmente ativos, com condu^ao anterograda el ou retrdgrada 
do estimulo, paralelamente ao sistema normal de conduqao. 
Desde que existam duas vias de condu^ao do impulso eletrico, 
com periodos refratarios distintos e com pontos de interseqao 
entre elas, completam-se os pre-requisites para a instala^ao de 
movimento circular, que, nesses pacientes, e responsavel pelo 
desencadeamento de taquicardia. 

As seguintes vias anomalas podem ser encontradas: cone¬ 
xao atrioventricular (feixe de Kent), conexao atrio-His ou 
atrio-no AV inferior (feixe de James) e a conexao n6 AV-ven- 


triculo ou feixe de His e seus ramos-ventriculos (fibras de 
M ah aim). 

A conexao atrioventricular anomala (sindrome de 
Wolff-Parkinson-White) caracteriza-se eletrocardiografica- 
mente por apresentar um intervalo PR curto, espessamento 
inicial do QRS (onda delta) e QRS de duratpao aumentada. 

£ muito importante a suspeita diagnostica de 
Wolfif-Parkinson-White "oculto” nos pacientes que apresen- 
tam crises de taquicardia refrataria ao tratamento clinico. 
Isso porque se pode estar diante da existencia de via anomala 
atrioventricular, com condu^ao exclusiva no sentido ven¬ 
triculoatrial, nao aparecendo em nenhum momenfo altera- 
£oes eletrocardiograficas tipicas. Esses pacientes precisam 
ser encaminhados ao estudo eletrofisioldgico para que sej am 
orientados adequadamente sobre o tratamento. 

O estudo eletrofisiologico na sindrome de pre-excitaqao 
possibilita confirmaqao diagnostica, localizaqao do feixe ano- 
malo, estudo das arritmias relacionadas, avalia^ao de medica- 
mentos antiarritmicos e orienta^ao para tratamento ablativo, 
indicados quando ocorre refratariedade aos farmacos antiar¬ 
ritmicos ou quando se busca a cura definitiva da patologia 
(95% de sucesso dos casos), e que consiste na microcauteri- 
za^ao do feixe anomalo por energia transmitida por cateter, 
localizado com exatidao pelo mapeamento eletrofisiologico. 

A conexao atrio-His ou atrio-no AV (sindrome de 
Lown-Ganong-Levine) caracteriza-se eletrocardiografica- 
mente por apresentar intervalo PR curto e complexo QRS 
normal. Merece diagndstico diferencial com dupla via nodal, 
responsavel por taquicardia por reentrada nodal, situa^ao em 
que o n6 AV apresenta-se com 2 vias distintas de conduqao 
(uma mais lenta e de menor periodo refratario efetivo que a 
outra), que propiciam a criaijao do circuito microrreentrante 
responsavel pela maioria das TPSV nos adultos. 

A conexao n6 ou fasciculoventricular e rara, manifes- 
tando-se eletrocardiograficamente pela ocorrencia de onda 
delta (espessamento inicial do complexo QRS) e intervalo PR 
normal. 


*■ Eletrocardiografia dinamica (Holter) 

A eletrocardiografia dinamica, tambem conhecida como 
sistema Holter, por ter sido criada pelo fisico americano 
Normam J. Holter, tern como principio basico o registro da 
atividade eletrica do cora^ao durante longos periodos, em 
geral 12 ou 48 h. 

O exame consiste no registro, em gravadores portateis, do 
ECG do paciente durante suas atividades diarias; posterior- 
mente, essa fita e descodificada com auxilio de equipamento 
apropriado, efetuando-se a leitura do tra^ado eletrocardiogra- 
fico. 

Para efetuar o exame, sao afixados no torax do paciente os 
eletrodos, enquanto os fios ficam ligados ao aparelho grava- 
dor, que fica a tiracolo. 

Enquanto estiver com o aparelho, o paciente faz um rela- 
tdrio de suas atividades, com os respectivos horarios, descre- 
vendo os sintomas apresentados e tudo o que ocorreu com ele 
durante aquele intervalo de tempo. 

Na leitura, faz-se um sumario de todas as caracteristicas 
tecnicas da gravaqao, correlacionando-as com as atividades 
fisicas, hordrios dos achados mais importantes, frequencia 
cardiaca maxima e minima alcangada. 
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A eletrocardiografia dinamica e indicada no estudo diag¬ 
nostic da cardiopatia isqu£mica, na avalia^ao pos-infarto, na 
avaliagao de marca-passo, na doen^a do no sinusal, na miocar- 
diopatia chagasica, na sindrome de Wolff-Parkinson-White, 
na insuficiencia vascular cerebral transitdria e na avaliatpao do 
efeito de varios medicamentos. 

Nas arritmias, a eletrocardiografia dinamica possibilita a 
verifica^ao da magnitude das alteragoes do ritmo, a correla^ao 
com os sintomas, a possivel indicagao de marca-passo e a ava- 
lia^ao da eficacia de medica^ao antiarritmica (Figura 51.24). 

Na cardiopatia isquemica crdnica, e possivel detectar 
modifica^oes de T e do ST nas mais variadas situates, como 
o estresse fisico e mental, as altera^oes relacionadas com o uso 
de cigarro e de cafe, alem de outras condi0es. 

Na avalia^ao p6s-infarto agudo do miocardio, e indicado 
com a finalidade de estudar arritmias que podem levar o 
paciente ao obito, 

Por meio do Holter, sao possiveis 2 tipos de analise das 
arritmias: a qualitativa e a quantitativa. 

O exame quantitative, como seu nome indica, quantifica 
uma arritmia, por isso complementa e nao substitui uma ana¬ 
lise qualitativa. 

Em complemento ao Holter, vem sendo desenvolvido o 
sistema ECG-fone, no qual o paciente carrega em sua bolsa 
um transmissor men or que um ma$o de cigarros, sendo a 
transmissao feita por telefone a um receptor com impressora 
que fica na clinica de analise, A qualquer momento, basta que 
o paciente encoste o transmissor no torax, aperte um botao 
e 30 segundos de ECG serao gravados. Este tipo de aparelho 


tern sido muito utilizado no estudo de arritmias cardiacas e, 
mais recentemente, nas coronariopatias, principalmente nos 
casos de dor precordial esporadica, sem diagnostic conclu¬ 
sive. 


► Ecocardiografia 

O ecocardiograma tern papel fundamental na avalia^ao 
do pacientes com cardiopatias. Pode determinar o tamanho 
das camaras cardiacas, massa e fun^ao ventricular, altera<;oes 
morfodinimicas valvares e parametros hemodinamicos. 

As modalidades de aquisi^ao de imagem evoluiram com 
o passar dos anos. Inicialmente, elas eram adquiridas em 
modo unidimensional; com o tempo, a tecnica de aquisitpao 
de imagem em modo bidimensional foi incorporada, o que 
possibilitou a amplia^ao da capacidade diagnostica do exame. 
Atualmente, o ecocardiograma torna possivel a aquisi^ao de 
imagens tridimensionais, proporcionando avalia^ao espa- 
cial das altera^oes cardiacas ainda mais exata. O emprego do 
Doppler durante o exame acrescenta dados hemodinamicos, 
completando essa modalidade diagnostica. 

As imagens ecocardiograficas podem ser obtidas pela 
janela transtoracica ou transesofagica, dependendo da pato- 
logia a ser investigada. O ecocardiograma de estresse pode ser 
realizado para pesquisar isquemia miocardica ou utilizar con- 
traste ecocardiografico com microbolhas para avaliar perfusao 
miocardica. 
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Figura 51.24 A.Tra$ado condensado de 5 min mostrando episodios de taquicardia paroxistica ventricular sustentada, o mais longo com dura^ao de 
2 min e 15 segundos. B. Segmento do tra^ado em velocidade e amplitude standard do episodio de taquicardia ventricular paroxistica mostrando a 
morfologia do QRS e a frequenda cardiaca. 
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■ Ecocardiograma transtoracico 

A aquisi^ao da imagera e obtida pelo posicionamento do 
transdutor junto a parede toracica - esta e a modalidade eco- 
cardiografica mais utilizada na avalia^ao cardiologica. 

Durante o exame, sao adquiridas as imagens nas modalida- 
des unidimensional (modo M) e bidimensional, e e realizada 
avalia(^ao hemodinamica por meio do Doppler. 

► Ecocardiograma unidimensional (modoM). Avalia-se o cora<;ao com 
base na varredura dos pontos que formam a imagem em modo 
bidimensional em uma linha unica de sinais. O cora^ao e es- 
tudado como se tivesse seccionando uma regiao de interesse, 
expondo a imagem produzida em um piano com 2 dimensoes: 
distancia e tempo. Essa modalidade ainda tern importancia na 
avalia^ao dos movimentos valvares (mitral e aortica) e na de- 
termina^ao da fun^ao ventricular (Figura 51.25). 

► Ecocardiograma bidimensional. A imagem bidimensional pos- 
sibilita ampla avalia^ao da anatomia cardiaca, produzindo 
imagens semelhantes aos cortes anatomicos cardiacos (Figu¬ 
ra 51.26 A e B). Visualizam-se diretamente as cavidades e as 
demais estruturas cardiacas, demonstrando suas alteragoes 
morfologicas. Sao exemplos de sua aplicagao: avalia^ao do 
comprometimento valvar (reumatico, prolapso, calcifica^oes 
ou altera0es congenitas), alterafoes na fun^ao sistolica glo¬ 
bal e segmentar do ventriculo esquerdo, diagndstico de ve- 
geta^oes, trombos, doen^as da aorta como disseajao aortica 
e aneurismas, derrame pericardico e cardiopatias congenitas 
(comunica^ao interatrial e interventricular, persistencia do 
canal arterial, coarcta^ao da aorta, valva aortica bivalvular). 

► Ecocardiograma com Doppler. £ uma modalidade que avalia a fun- 
^ao fisioldgica e hemodinamica, por meio da mensura^ao das 
velocidades entre as camaras cardiacas, completando assim a 
avalia^ao bidimensional. As principals modalidades tecnicas 
sao: continuo, pulsado, mapeamento de fluxo em cores e te- 
cidual. 

O Doppler continuo fundamenta-se na emissao e recep^ao 
ininterruptas de pulsos da onda de ultrassom, possibilitando 
a avaliatjao de fluxos de alta velocidade, como os encontra- 
dos nas estenoses e regurgitates valvares e nas comunica^oes 
intracavitarias. Utilizando a equa<;ao de Bernoulli modificada 
(gradiente = 4 X velocidade 2 ), determina-se o gradiente de 
pressao entre as camaras cardiacas (Figura 51.27). 

O Doppler pulsado baseia-se na emissao intermitente de 
pulsos curtos da onda de ultrassom, com o que se consegue 



Figura 51.25 Ecocardiograma em modo unidimensional (modo M) seccio¬ 
nando de maneira transversal os ventriculos. Observeao iongo da linha do 
tempo (eixo horizontal) o espessamento do septo interventricular (51V) e 
da parede posterior (PP) durante a sistole (sefos).VE=ventriculo esquerdo; 
VD = ventriculo direito. 

amostras de velocidades dos fluxos provindas de locais bem 
especificos. £ utilizado para estimativa do debito cardiaco, 
volume regurgitante, comunica^oes intracardiacas e avalia^ao 
da funqao diastolica (Figura 51.28). 

O mapeamento do fluxo em cores (Doppler colorido) tern 
como base os princlpios do Doppler pulsado, em que multi- 
plas amostras sao usadas simultaneamente. As velocidades sao 
mostradas utilizando uma escala de cores em que o vermelho 
representa o fluxo em dire^ao ao transdutor e o azul, o fluxo 
em dire<;ao oposta (Figura 51.29). Esta tecnica e utilizada nas 
avaliatpes hemodinamicas, cardiopatias congenitas (shunts 
intracavitarios) e principalmente nas patologias valvares como 
as estenoses e insuficiencias (Figura 51.30). 

O Doppler tecidual avalia a movimenta<;ao miocardica 
usando tanto o Doppler pulsado como o colorido. Seu prin¬ 
cipal emprego e a avalia^ao da fungao diastolica e tambem 
a analise de sincronias interventricular e intraventricular 
(Figura 51.31). 



Figura 51.26 Ecocardiograma bidimensional (A) comparado com pe^a anatomica (B) em corte apical 4 camaras. AE=atrio esquerdo; AD = atrio direito; 
VE=ventriculo esquerdo; VD = ventriculo direito; VM = valva mitral; VT=valva tricuspide. 
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Figura 51.27 Doppfer continuo demonstrando dupia lesao aortica: este- 
nose com gradiente transvalvar elevado (tragado abaixo da linha de base) 
e insuficienda (I AO) com preenchimento hoi odiastoiico (tragado ad ma da 
linha de base). Velocidade maxima dofluxoVE-AOde4,l cm/s e gradiente 
maxim o de 69,4 mmHg. 


Vel A 

410 cm* 



PG A 

0 3 fhmHn 



Vei H 

fe 

31,7 cnv\ 

> 


PG B 

7.1 mmllg ofVGQfi 

i ' 1 

1 J 



f «« I it >K H'V ' t 


Figura 51.28 Doppler puisado demonstrando as velocidades do fluxo 
diastolico do ventricuio esquerdo com amostra volume posicionada em 
proximidade as cuspides da valva mitral. Observe o padrao de aiteragao 
de relaxamento com onda E < A. 



Figura 51.29 Mapeamento do fluxo em cores no corte apical 4 camaras. 
0 transdutor esta posicionado no ictus cordis. 0 fluxo diastolico atraves da 
valva mitral esta se aproximando do transdutor, apresentando-se, entao, 
em cor vermelha. AE = atrio esquerdo; VE - ventricuio esquerdo; AD=atrio 
direito; VD = ventricuio direito. 



Figura 51.30 Outro exemplo de mapeamento de fluxo em cores demons¬ 
trando insuficienda mitral (IM). Observe o fluxo em azul (diregao oposta 
do transdutor) para dentro do AE (atrio esquerdo) durante a slstole ven- 
tricutar.VE=ventricuio esquerdo; AD=atrio direito;VD-ventricuio direito. 


► Ecocardiograma tridimensional. Possibilita a aquisigao da imagem 
em multiplos pianos da anatomia cardiac a, trazendo acresci- 
mo de informagoes 4 avaliagao bidimensional. Tem aplicagao 
para quantificagao volumetrica das camaras cardiacas, car- 
diop atias congenitas, lesoes valvares e sincronia cardiaca, em 
razao da melhor avaliagao espacial que esta modalidade pos¬ 
sibilita (Figura 51.32). 

- Ecocardiograma transesofagico 

Possibilita a avaliagao das estruturas cardiacas utilizando 
todas as modalidades do ecocardiograma ap6s o posiciona- 
mento do transdutor transesofagico por tecnica de endoscopia 
dig estiva alta, na qual sao obtidas imagens de alta qualidade 
das estruturas cardiacas, principalmente das estruturas adja- 
centes ao esofago como atrios, apendice atrial esquerdo, septo 
interatrial, valvas e aorta (Figura 51.33). Suas principais indi- 
cagoes estao no Quadro 51.2. 


+ Vei 14,4 an/s 


PG 

0,08! 

3 mini 

x Vel 

/ , 

68 cm/s 

PG 

0,02 

4 iivnHg 

€» Veil 

K 

),6 an/s 

PG 

i u a 

o,t>4: 

mini kj 


P /v R 

■T ij. 'm. 

X/t ha 




. 



+ E 


47 BPM 



A 


Figura 51.31 Doppler tecidual no nlvel do anel mitral demonstrando 
velocidades mlocSrdicas dentro dos padrdes da normalidade. Onda E avalia 
o relaxamento ventricular; A = slstole atrial; S = slstole ventricular. 
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Figura 51.32 Ecocardiograma tridimensional avaliando o volume ven¬ 
tricular em urn paciente com miocardiopatia dilatada. Observe que esta 
modalidade torna possivel melhor resolugaoespacial. 


• Ecocardiograma sob estresse 

O ecocardiograma sob estresse avalia as alteragoes da con- 
tragao segmentar do ventriculo esquerdo durante o protocolo 
do exame. £ possivel a realizagao de diversas modalidades de 
estresse, sendo as mais rotineiras o estresse fisico (bicicleta ou 
esteira), em que as imagens sao adquiridas imediatamente ao 
termino do exerdcio, ou farmacologico (dobutamina-atro- 
pina ou dipiridamol), na qual as imagens sao obtidas ao longo 
do exame. 

As altera?oes contrdteis desencadeadas pela isquemia, ava- 
liadas pelo ecocardiograma sob estresse, precedem temporal- 
mente a ocorr&ncia de dor precordial (angina) e alteragoes 
eletrocardiograficas (segmento S' ), como demonstrado pela 
cascata isqudnica (Figura 51.34). As paredes do ventriculo 
esquerdo sao divididas em segmentos, sendo que estes apresen- 
tam correlagao com a circulagao coronariana (Figura 51.35). 



Figura 51.33 Ecocardiograma trasesofagico com transdutor posidonado 
no nivel do esofago alto tornando possivel a visualizagao das 4 camaras 
cardiacas e das valvas mitral e tricuspide. AE = atrio esquerdo; VE = ven¬ 
triculo esquerdo; AD = Atrio direito; VD = ventriculo direito. 


Quadra 51.2 


Principals indicates da ecocardiografia transesofagica. 


* Disfimgao de proteses valvares 

» Aneurisma e disseqao aortica aguda 

* Endocardite infecciosa e suas complicates 

* Trombos intracavitarios 

* Neoplasias cardiacas 

► Valvopatia mitral (aneurisma da valva, prolapso com insuficiencia, ruptura de 
cordoalha) 

* Cardiopatias congenitas no adulto 

* Avalia to da fun<;ao ventricular 

* Estudo intraoperatorio de cardiopatias congenitas ou adquiridas 

* Ecocardiograma transtoradco incondusivo 


A interpretagao do exame tern como base a resposta da 
parede do ventriculo esquerdo, que inclui sua motilidade e 
o tamanho da cavidade. Normalmente, o miocardio torna-se 
hiperdinamico (hipercinesia) e a cavidade diminui no estresse. 
O aparecimento de uma alteragao na contragao segmentar ou 
a piora de uma alteragao preexistente sao sinais de isquemia 
induzida no exame. Em ordem crescente de gravidade, as alte¬ 
ragoes segmentares sao: diminuigao da contratilidade (hipo- 
cinesia), ausencia de contratilidade (acinesia) e ausencia de 
contratilidade com movimentagao oposta a outras paredes 
(discinesia) (Figura 51.36 e 51.37). O miocardio passa a ser 
acin&ico quando mais de 25% de sua espessura esta infer- 
tada. Para avaliar se este miocardio tern viabilidade, reali- 
za-se o estresse com baixas doses de dobutaraina, buscando 
melhora de sua contratilidade. Todos os segmentos do ven¬ 
triculo esquerdo podem permanecer com contragao normal 
(sem motilidade hiperdinamica) quando o nivel do estresse e 
inadequado ou nos casos em que o paciente esta utilizando 
betabloqueadores. 

■ Ecocardiograma com contraste 

As principals indicates do emprego do contraste ecocar- 
diografico sao o melhor delineamento das bordas endocardi- 
cas em pacientes com janela ecocardiografica limitada (obesos, 
do eng a pulmonar obstrutiva cronica, malformagao toracica) e 
para a avaliagao da perfusao miocardica. 

O contraste empregado deve apresentar caracteristicas 
fisicas e quimicas para alcangar as cavidades esquerdas e o 
miocardio, apos injegao intravenosa periferica. Para isso, 
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Figura 51.34 Cascata isquemica dassica, desenvoivida pelo vasospasmo 
cororferio e/ou por uma estenose epicardica. A deterioragao da contratiil- 
dade precede as alteragoes eletrocardiogfeficas e a angina. 
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Figura 5135 Correlac;ao entre os segmented miocardicos e a irrigagao corona rian a das paredes do ventn'culo esquerdo (VE), avaliada nos cortes eco- 
cardiograficos habituafs. A realizable desses cortes torna possivel a avaliabo adequada de todos os segmentos miocardieos. DA - arteria descendente 
anterior; CX = arteria circunflexa; CD - arteria coronaria direita. 


utilizam-se microbolhas com tamanho menor que 8 microns 
(para atravessar os capilares pulmonares) e com gas perfluo- 
rocabono (para conferir4he estabilidade). As microbolhas no 
interior da cavidade ventricular e no miocardio aumentam a 
reflexao do sinal de ultrassom, tornando as paredes perfundi- 
das mais brilhantes (Figura 51.38). 


► Cateterismo cardi'aco e 
angiografia cardiaca 

Os exames que podem ser realizados em um laboratdrio de 
hemodinSmica sao: cateterismos card lac os direito e esquerdo, 
angiografia pulmonar, ventriculografia direita e esquerda, aor- 
tografia e coronariografia. 


Resposta miocardica ao esiresse 



Hipocinesia Acinesia Discinesia 


Figura 51,36 Modificagoes da contratilidade miocardica durante o 
estresse. A deteriorate contra til de segmentos previa mente normals ou 
hipocin£ticos indica resposta isquemica. 


A indica^ao de um cateterismo cardiaco deve ter como base 
dados clinicos corretos e elementos fornecidos pelos metodos 
nao invasivos. 

■ Angiografia cardiaca 

Com rela^ao ao ventriculo esquerdo, observam-se seu 
tamanho e seu formato, a contraqao e o relaxamento da parede 
ventricular. £ possivel reconhecer areas que se contraem menos 
vigorosamente (hipocinesia), que nao se contraem (acinesia) e 
que se expandem com movimento contrario durante a sistole 
ventricular (discinesia). 

O estudo angiografico possibilita visualizar a regurgita^ao 
de sangue nos casos de insuftcienda valvar e sua passagem 
por comunica<joes anormais entre as camaras cardiacas (CIA, 
CIV) ou entre a aorta e a arteria pulmonar (PCA), sendo pos¬ 
sivel, inclusive, calcular a quantidade de sangue regurgitado 
ou desviado. 

• Coronariografia 

A coronariografia, ou cineangiocoronariografia, consiste 
na disseojao da arteria braquial direita ou esquerda, pela qual 
se introduz o cateter. Posteriormente, outras tecnicas foram 
descritas, cumprindo citar a de Judkins, na qual um cateter e 
inserido percutaneamente em uma das arterias femorais. 

A coronariografia possibilita a avaliaqao anatomica da 
drvore coronaria (at£ para vasos de 200 microns), dado de 
grande utilidade em pacientes que apresentam sintomas de 
isquemia do miocardio (Figura 51.39). 

A obstru^ao de um vaso coronario por placa aterosclerotica 
e/ou trombo i evidenciada pela reduqao do seu calibre ou pela 
interrupqao do contraste, em casos de oclusao. Semelhante 
conduta deve ser utilizada pela observaqao de circula^ao cola¬ 
teral, ponte miocardica ou espasmo. 

Apos a coronariografia, avalia-se a funifao ventricular 
regional e global, por meio de um ventriculograma esquerdo, 
com verifica^ao da pressao intraventricular e obtenc^ao de Pd2. 
Caso haja necessidade, deve-se medir a fra^ao de ejeqao ven¬ 
tricular. 
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Figure 51.37 Imagens do ecocardiograma com estresse farmacologico com dobutamina-atropina tipicamente positivas. Observam-se no corte apical 
4 camaras a dilatagao do ventriculo esquerdo e a perda de espessamento da parede septal (seta) ao final do exame. Compare a diferenija do volume 
ventricular entre o repouso (1), baixas doses dedobutamina (2), altas doses (3) e recuperapo (4). 


- Lesoes valva res 

► lesoes adrticas. A lesao estenotica da aorta pode ter origem 
congenita ou adquirida, sendo esta a mais comum. Podem 
estar localizadas na valva aortica, abaixo ou acima do piano 
valvar aortico. 

Avalia-se o grau de estenose pelo gradiente transvalvar, 
entre o ventriculo esquerdo e a aorta ascendente. Em condi- 
96 es normals, nao ha gradiente, ou seja, diferen^a de pres- 
sao, durante o recuo do cateter do ventriculo esquerdo para a 
aorta. Quando este ocorre, ate o valor de 50 mmHg, o paciente 


permanece assintomatico. A medida que aumenta o gradiente, 
surgem os sintomas progressivamente, ate instalar-se a triade 
classica - sincope, angina e insuficiencia cardiaca. 

A insuficiencia aortica pode ser isolada ou fazer parte de 
lesoes associadas de etiologias diversas que podem acometer a 
aorta ou a valva, como, por exemplo, aneurisma dissecante ou 
endocardite infecciosa. 

Na angiografia cardiaca, encontram-se diferen^as impor- 
tantes entre a estenose e a insuficiencia, com rela<;ao ao volume 
e a fun^ao do ventriculo esquerdo. Assim, na insuficiencia cr 6 - 
nica, a cavidade ventricular e ampla, com aumento da com- 



Figura 51.38 Ecocardiograma com contraste (microbolhas) opacificando a cavidade ventricular esquerda (VE) e delineando as bordas. Observe tambem 
a perfusao do miocci rdio (seta) tornando-o mais brilhante. 
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Figura 51.39 Coronariografia. A. Arteria coronaria esquerda normal, B. Lesao crftica (subtotal) na coronaria direita. C. Ventriculografia. 


placencia (distensibilidade) e redu^ao da rigidez muscular, 
fazendo com que a pressao diastdlica final [Pd2] seja normal 
ou pouco elevada, ao passo que, na estenose aortica, pela redu- 
9 ao da complacencia e aumento da rigidez muscular, a Pd2 
e elevada. Pela opacifica^ao da aorta ascendente, visualiza-se 
a intensidade do refluxo para o ventriculo esquerdo, defi- 
nindo-se de modo objetivo a repercussao hemodinamica da 
insuficiencia e tamb6m sua provavel etiologia. Nos casos de 
estenose aortica, e possivel observar a mobilidade da valva 
aortica e o grau e a extensao da dilata^ao pos-estenotica. 

► Lesoes mitrais. Conforme o tipo das altera^oes do aparelho 
valvar, pode haver estenose mitral pura, insuficiencia mitral 
isolada ou associa^ao de ambas, com dupla lesao mitral balan- 
ceada ou com predommio de uma lesao sobre a outra. 

As altera^oes hemodin&micas na estenose mitral sao pro- 
porcionais a intensidade da lesao e podem ser esquematizadas 
da seguinte maneira: 

■ Pela dificuldade de esvaziamento do atrio esquerdo, 
aumenta a pressao nesta cavidade, com formaqao de um 
gradiente entre o atrio e o ventriculo esquerdos 
» Aumento da pressao na arteria pulmonar, cujo tronco pode 
aumentar de tamanho, o que e bem visivel na radiografia 


simples do torax. Alem disso, ocorre espessamento das 
arteriolas pulmonares com aumento da resistencia ao fluxo 
pulmonar, com a finalidade de prote^ao do leito vascular 
pulmonar. A pressao capilar pulmonar mantem-se dentro 
de valores elevados, mas compativel com cert as atividades 
fisicas. Isso traz como consequencia o aumento da pressao 
no ventriculo direito 

■ Aumento da pressao no ventriculo direito, com valores 
acima de 30 mmHg, podendo inclusive superar a pressao 
sistemica. Em consequencia disto, o ventriculo direito se 
hipertrofia e aumenta de volume 

■ Eleva^ao da pressao em atrio direito nos casos de lesoes 
importantes, acompanhadas de aumento da area cardiaca. 
Nessas condi^des, observa-se comprometimento da valva 
tricuspide, que se torna insuficiente pela dilata^ao do ven¬ 
triculo direito. 

Na insuficiencia mitral, ocorre dilata^ao do atrio e ven¬ 
triculo esquerdos, devido & regurgita^ao do sangue, que, em 
lesoes graves, pode ser maior que o volume efetivo do cora- 
9 ao. Na insuficiencia mitral cronica, a dilata^ao do atrio e ven¬ 
triculo esquerdo e decorrente da regurgita^ao do sangue pela 
valva lesada, como consequencia da sobrecarga de volume. 
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levando o ventriculo esquerdo a trabalhar com um volume 
de sangue superior ao normal. Habitualmente, nao ha eleva- 
9ao da pressao no ventriculo direito e na arteria pulmonar, 
como ocorre na estenose mitral. O ventriculo esquerdo tem 
Pd2 normal ou pouco elevada, com pressao capilar pulmonar 
elevada, traduzida pela ocorrencia da onda “v” que sera tao 
proeminente quanto maior for a insuficiencia mitral. 

A angiografia possibilita a avaliagao da morfologia e da 
mobilidade das cuspides, sendo possivel reconhecer tamb£m 
seu espessamento e calcificagao. Completa-se o estudo do apa- 
relho valvar com a opacificagao do ventriculo esquerdo para 
avaliagao de sua fungao durante assistole. 

► Lesoes trioispides. A insuficiencia tricuspide isolada 6 rara. A 
maioria tem como origem a dilatagao do anel tricuspide se¬ 
cundaria a dilatagao do ventriculo direito, em razao de valvo- 
patias associadas, principalmente da valva mitral. 

■ Cardiopatias congenitas 

O momenta mais oportuno para fazer o cateterismo 
cardiaco em pacientes com cardiopatia congenita deve ser 
determinado com espirito critico. Em alguns desses pacien¬ 
tes, e possivel a realizagao de um procedimento terapeutico 
durante o cateterismo, como, por exemplo, ampliagao de uma 
comunicagao interatrial com o cateter-balao de Raskind, com 
a finalidade de reduzir a cianose e as crises de anoxia. 

► Cardiopatias congenitas acianoticas. As cardiopatias congenitas 
acianoticas mais comuns sao: comunicagao interatrial {CIA), 
comunicagao interventricular (CIV) e persistence do canal 
arterial (PCA). 

Comunicagao interatrial. A comunicagao interatrial (CIA) pode ser 
um defeito isolado ou estar associada a outras anoraalias. 

Existem varios tipos de comunicagao interatrial (ostium pri- 
mum, ostium secundum , seio venoso e seio coronario), sendo 
mais comum o ostium secundum ou defeito da fossa oval. 

A repercussao hemodinamiea e proporcional ao diametro 
do defeito, & complacencia do ventriculo direito, & resistencia 
pulmonar e a fungao ventricular. 

A oximetria confirma o diagnostico desta anomalia quando 
se obtem, nas amostras de sangue colhidas, uma diferenga da 
saturagao de 0 2 (salto oximetrico) entre a veia cava superior 
e o atria direito de 15% em uma serie de amostras, 10% em 
2 series de amostras e 5% em 3 series de amostras. Outro dado 
para avaliar a repercussao da comunicagao e o valor do gra- 
diente de pressao entre os atrios. 

A pressao no ventriculo direito pode estar acima do normal 
em razao do aumento do fluxo de sangue para esta eamara, 
mas raramente ocorre hipertensao pulmonar, fato somente 
observado nos grandes defeitos e em pacientes acima de 
40 anos ou naqueles em que nao ocorreu queda da resistencia 
pulmonar apos o nascimento. 

No estudo angiografico, o cateter alcanga a veia cava 
superior, o atrio direito, ultrapassa a comunicagao intera¬ 
trial, chega ao atrio esquerdo e, em seguida, ao ventriculo 
esquerdo. A comprovagao do defeito e feita pela demons- 
tragao de ausencia de shunt entre os ventriculos e pela opa¬ 
cificagao do atrio esquerdo ou de uma veia pulmonar, pela 
passagem de contraste para 0 atrio direito pela comunicagao 
interatrial. 

Comunicagao interventricular. A comunicagao interventricular 
(CIV) pode ser uma lesao isolada ou estar associada a outros 
defeitos, formando cardiopatias complexas. O diametro da co¬ 
municagao interventricular pode variar de 0,5 a 3 cm e locali- 
zar-se na porgao muscular ou membranosa do septo. 


O tamanho da CIV determina a magnitude do fluxo sangui- 
neo que passa do ventriculo esquerdo para o direito, em fun¬ 
gao do gradiente entre as 2 cavidades. Se o diametro for maior 
que 1 cm, o shunt sera sempre grande, aumentando a pressao 
do lado direito e reduzindo o gradiente de pressao entre os 
ventriculos. Na tentativa de proteger o pulmao, ocorre vaso- 
constrigao pulmonar, que, com a evolugao, pode alcangar uma 
hiper-resistencia pulmonar, com pressoes acima da sistemica 
k direita. Quando isso ocorre, ha inversao do shunt sangui- 
neo, que passa a ser do ventriculo direito para o esquerdo, cau- 
sando cianose. 

O diagnostico deste defeito pelo cateterismo apoia-se nos 
niveis pressoricos, nos dados oximetricos e/ou na passagem 
do cateter por meio da comunicagao interventricular. 

Os achados oximetricos sao normais nas pequenas lesoes. 
Sao significativas as diferengas na saturagao de 0 2 super!ores 
a 10%, entre o atrio direito e o ventriculo direito. Quando se 
encontra diferenga de 5%, M necessidade de nova coleta para 
ter valor diagnostico. 

Quando e possivel passar o cateter pelo defeito, alcangando 
a aorta ou o ventriculo esquerdo, a posigao por ele adotada e 
tipica da comunicagao interventricular. 

A visualizagao da comunicagao pela angiografia e possi¬ 
vel com o uso de cateter proprio, de ponta fechada e orificios 
laterais, com o qual se pode fazer a injegao de contraste em 
condigao de alta pressao, capaz de formar um fluxo superior 
ao do shunt, Assim, opacifica-se o ventriculo esquerdo, e, pela 
comunicagao interventricular, observa-se, tambem, o enchi- 
mento do ventriculo direito. Para diagnosticar lesoes associa¬ 
das, opacifica-se a aorta ascendente. 

Persistencia do canal arterial. Como parte essencial da circulagao 
fetal, o canal arterial e constante nos recem-nascidos, com seu 
fechamento ocorrendo nos primeiros dias de vida; nos pre¬ 
matures, isso pode demorar varias semanas. A persistencia do 
canal arterial ap6s 90 dias de vida deve ser considerada pato- 
ldgica. 

Inicia-se o cateterismo cardiaco pelas camaras direitas, 
determinando a saturagao de oxigenio no sangue, Uma dife¬ 
renga de saturagao de 5% entre o ventriculo direito e a arteria 
pulmonar e considerada significativa, mas, dependendo do 
tamanho do canal, pode nao ocorrer diferenga na saturagao de 
oxigenio. Obtem-se tambem dados oximetricos na aorta ascen¬ 
dente, descendente e ventriculo esquerdo. Diferentemente da 
CIA e da CIV, em que o shunt se da na sistole, no canal arterial, 
o shunt ocorre na sistole e na diastole, com intensidade pro¬ 
porcional ao diametro do canal. 

Em geral, os niveis pressoricos no atrio direito e no ven¬ 
triculo direito, na arteria pulmonar e no capilar pulmonar nao 
se alteram. Todavia, se o canal arterial apresentar grande dia¬ 
metro, instala-se importante fluxo sanguineo para a arteria 
pulmonar. Nos casos de hipertensao pulmonar com aumento 
da resistencia pulmonar, pode ocorrer inversao do shunt, que 
passa a ser direita-esquerda, surgindo entao cianose. 

Na maioria dos pacientes, e possivel passar o cateter atraves 
do canal, que vai alcangar a aorta descendente, formando uma 
curva tipica semelhante a letra grega phi (9). 

Na angiografia, opacifica-se o ventriculo esquerdo com a 
finalidade de avaliar a integridade do septo interventricular 
e eventual comprometimento da valva mitral. A aortografia 
define a posigao anatomica e o comprimento do canal, afas- 
tando a possibilidade de janela aortopulmonar, truncus arte - 
riosus ou de coarctagao da aorta. 

► Cardiopatias congenitas cianoticas. O grupo das cardiopatias con¬ 
genitas inclui a tetralogia de Fallot, a drenagem anomala total 
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das veias pulmonares, a atresia pulmonar com septo interven¬ 
tricular Integra, o truncus arteriosus t a transposi^ao completa 
dos grandes vasos e a atresia tricuspide. 

A mais frequente e a tetralogia de Fallot, que e constituida 
por estenose ou atresia da arteria pulmonar, dextroposi^ao da 
aorta, comunicaifao interventricular e hipertrofia ventricular 
direita. 

No cateterismo cardiaco, a pressao no atrio direito e nor¬ 
mal, mas pode ser elevada quando existe comunica^ao inte¬ 
ratrial, insuficiencia tricuspide ou insuficiencia miocardica. 
A pressao no ventriculo direito costuma ser igual a pressao 
sistemica, em fun<;ao da estenose pulmonar e da comunica- 
9 §o interventricular, o que determina shunt direita-esquerda, 
responsavel pela cianose. A pressao na arteria pulmonar quase 
sempre £ baixa em consequencia da barreira localizada na via 
de saida do ventriculo direito. 

A oximetria mostra um pequeno salto no ventriculo direito. 
No ventriculo esquerdo, a saturaqao de oxigenio £ menor que 
no atrio esquerdo. Na aorta ascendente, tambem, o indice de 
satura^ao de CF e baixo, pois parte do sangue que 6 lanqado na 
aorta provem do lado direito do cora<;ao. 


► Tomografia computadorizada 
com multiplos detectores 

O desenvolvimento desses equipamentos trouxe grande 
progresso na abordagem da doen^a aterosclerotica corona- 
riana por possibilitar o estudo dessas arterias por meio de 
m^todos nao invasivos e com menor quantidade de contraste. 

Atualmente, as principals indicates sao no diagnostico 
das anomalias anatomicas coronarianas, avalia^ao de pacien- 
tes com teste ergometrico duvidoso, dor precordial atipica, 
estratifica^ao do riscopela analise do escore de caleio, acompa- 
nhamento de pontes e anastomoses vasculares coronarianas, 
miocardiopatias, doen^as da aorta e seus ramos principais, 
analise dos vasos pulmonares, diagnostico diferencial de mio¬ 
cardiopatias e, eventualmente, em avalia^des pre-operatorias 
(Figura 51.40). 

As maiores limita^oes sao encontradas em pacientes com 
arritmias, como fibrila^ao atrial e taquiarritmias durante a 
aquisi<;ao das imagens, dificuldade do paciente para realizar 
apneia, calcifka^ao coronariana extensa e ocorrencia de stents. 


► Ressonancia magnetica do 
coragao e dos grandes vasos 

A ressonancia magnetica e um m6todo de diagnostico por 
imagens, obtidas por interm£dio de urn forte campo magne- 
tico, que possibilita a formagao das imagens em fun^ao das 
diferentes concentrates dos atomos de hidrogenio nos teci- 
dos. Pela primeira vez, foram conseguidas imagens formadas 
em fun^ao de uma estrutura propria do organismo, o que as 
fazem extremamente fidedignas e especificas para cada estru¬ 
tura anatomica. 

O cora^ao e os grandes vasos tern em comum o fato de 
terem movimentos proprios e constantes, o que, de certo 
modo, dificulta a aquisi^ao das imagens, embora isso possa 
ser resolvido com uma tecnica especial, na qual as imagens 



Figura 51.40 Tomografia computadorizada com multiplos detectores. 
A. Reconstrugao tridimensional do coragao. B. Corte da coronaria direita 
calcificada com uma ponte de veia safena. C. Corte transversal para estudo 
da valvula aortica. PVS = ponte de veia safena; Ao = aorta; CD = arteria 
coronaria direita; VP = veia pulmonar; DP = arteia descendente posterior; 
DA = arteria descendente anterior. 

sao obtidas em um mesmo momento do eletrocardiograma 
{Figura 51.41). 

Os pacientes que fazem uso de valvas cardiacas metalicas 
(ferromagneticas) ou marca-passo artificial nao podem se sub- 
meter a este exame, pois o forte campo magn&ico pode alterar a 
posigao da valva ou modificar o funcionamento do marca-passo. 

As indicates da ressonancia magnetica sao aquelas 
nas quais existe a necessidade de avaliar o conteudo ou 
a morfologia das camaras cardiacas e dos grandes vasos. 
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Figura 51.41 Ressonancia nuclear magnetica. Corte sagital mostrando cavi- 
dades cardiacas e aorta desde sua origem no ventn'cuio esquerdo. Na aorta 
descendente, observa-se uma obstru?ao parcial na por?ao dorsolombar. 


Pode-se, assim, fazer um diagnostico preciso das lesoes 
aneurismaticas, das neoplasias intracardlacas e das alte- 
ra^oes da fun<;ao das valvas cardiacas. O estudo do fluxo 
coronariano e uma potencialidade do metodo, ainda em 
fase experimental. 

O uso de contraste intravenoso so e necessario quando se 
quer avaliar o conteudo vascular se existir um processo infec- 
cioso associado. 

A ressonancia magnetica i mais um metodo complemen- 
tar, que vem se somar a tantos outros ja existentes e que, se 
nao for usado com cautela e apoiado em uma boa base clinica, 
certamente nao trara as informa^oes necessarias. 

■ Cintigrafia do miocardio 

► Cintigrafia da perfusao miocardica. As principals indicates sao: 
diagnostico de isquemia miocardica, pesquisa de viabilidade 
miocardica, estratifica^ao de risco, avaliagao prd-operatoria 
de cirurgias vasculares, seguimento de pacientes submetidos a 
procedimentos de revasculariza^ao e estudo da fisiopatologia 
de lesoes coronarianas borderline em pacientes sintomaticos 
(Figuras 51.42 e 51.43). 

► Ventriculografia radio isotop ica, A ventriculografia radioisotopica 
e capaz de fomecer valores precisos dos aspectos funcionais 
do miocardio. 



Figura 51.42 Cintigrafia da perfusao miocardica em paciente com dor atipica com suspeita de isquemia miocardica, vendo-se hipoperfusao na parede 
inferior, territorio da arteria coronaria direita. 
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Figura 51.43 Cintigrafia da perfusao mtocardica evidenciando zona is- 
quemica na parede anterosseptal. 


► Cintigrafia com galio. O citrato de galio e um composto dotado 
da capacidade de se concentrar em sitios de inflamagao pro- 
porcionalmente ao grau do processo. 

A cintigrafia com galio esta indicada em pacientes com: 

■ descompensagao cardiaca subita, sem causa aparente 
quando levantar-se a hipotese de miocardite 

» febre reumatica, se houver suspeita de miocardite, nao evi- 
denciada por outro m£todo 

■ ldpus eritematoso ou outras enfermidades reumaticas com 
sintomas de miocardite 

■ suspeita de miocardite viral. 


► Biopsia do coragao 

Atualmente, os biotomos transvenosos sao universalmente 
utilizados, raramente empregando-se outras tfcnicas. A tec- 
nica transvenosa e simples, segura e inocua, O indice de com- 
plicagoes e inferior a 1%. 

Em geral, so se retiram fragmentos do ventriculo direito, 
sendo o acesso feito pelo sistema venoso, pela tecnica de pun- 
gao percutanea de Seldinger. Apos pungao da veia jugular 
interna, sob visao radioscopica, dirige-se a pinga para o septo 
interventricular, em que, avangando o biotomo e reabzando-se 
movimento adequado, retira-se o fragmento do miocardio. 
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► Introdu^ao 

As principals doen^as do cora^ao sao: defeitos orovalva- 
res adquiridos, prolapso da valva mitral, anomalias conge- 
nitas, insuficiencia coronaria (angina de peito, infarto agudo 
do miocardio, miocardiosclerose, entre outras), miocardites 
agudas, cardiomiopatias, endocardite infecciosa, cardiopatia 
hipertensiva, cor pulmonale cronico e pericardites. 

Independentemente destas afec^oes, conceituaremos a sin- 
drome de insuficiencia cardiaca, a sindrome restritiva e a sin- 
drome de baixo debito. 


► Insuficiencia cardiaca 

Insuficiencia cardiaca e uma sindrome clinica complexa 
que se caracteriza por um disturbio do desempenho miocar- 
dico e da ativa^ao progressiva do sistema neuroendocrino que 
acarreta insuficiencia circulatoria e congestao. Com o avan- 
i^ar da idade da popula^ao, maior sobrevida dos pacientes 
com infarto agudo do miocardio (LAM) e menor mortalidade 
decorrente de outras doen^as, a incidencia de insuficiencia 
cardiaca e o custo do manuseio de pacientes com insuficiencia 
cardiaca continuam a aumentar. 

- Terminologia 

Com base no modelo hemodinamico, a insuficiencia 
cardiaca sistolica e estabelecida por um disturbio da contrati- 
lidade do ventriculo esquerdo (VE), medida por meio da fra- 
qao de eje^ao (EE), £ reconhecido que essa classifica^ao e um 
tanto arbitraria, embora a maioria dos ensaios clinicos tenha 
usado FE reduzida como criterio de analise, Entretanto, exis¬ 
tent discordancias entre a apresenta^ao de sintomas e o grau 
de disfunqao cardiaca. O principal processo fisiopatologico 
na progressao da insuficiencia cardiaca 6 a remodela^ao com 
crescimento cavitArio progressive ao longo do tempo e redu- 
<pio obrigatoria da FE. 

O termo insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), muitas 
vezes, e usado exageradamente para descrever a insuficien¬ 
cia cardiaca, mas nem tod os os pacientes com insuficiencia 
cardiaca apresentam sinais e sintomas de congestao. 

Em alguns casos, o termo insuficiencia cardiaca direita 
ainda e aplicado para descrever pacientes com sinais e sinto¬ 


mas perifericos de insuficiencia cardiaca (muitas vezes, pres- 
soes de enchimento elevadas no cora^ao direito) sem evid£n- 
cias de congestao pulmonar. Isso ocorre em razao do aumento 
das pressoes venosas e de debito cardiaco inadequado, inde¬ 
pendentemente da insuficiencia do VE. 

A descorapensa^ao aguda ou insuficiencia cardiaca aguda 
costuma se referir a episodios de agravamento agudo ou 
subagudo dos sinais e sintomas de insuficiencia cardiaca, em 
decorrencia de inumeros agentes precipitantes. As causas mais 
comuns incluem exageros alimentares, especialmente com 
rela^ao ao sal, nao seguimento das orientates medicas e arrit- 
mias, especialmente a fibrila<;ao atrial. 

- Classifica^ao 

As ultimas diretrizes do American College of Cardiology/ 
American Heart Association (ACC/AHA) classificaram a 
insuficiencia cardiaca usando um novo sistema de estagios que 
enfatiza a evolu^ao e a progressao da insuficiencia cardiaca ao 
longo de um espectro continuo: 

■ Estagio A: pacientes com alto risco de desenvolver 
insuficiencia cardiaca, sem cardiopatia estrutural 

■ Estagio B: pacientes com cardiopatia estrutural que ainda 
nao desenvolveram sintomas de insuficiencia cardiaca 

■ Estagio C: pacientes com sintomas passados ou presentes 
de insuficiencia cardiaca associados a cardiopatia estrutu¬ 
ral subjacente 

■ Estagio D: pacientes com insuficiencia cardiaca em est&gio 
final e que necessitam de tratamento avan<;ado especiali- 
zado. 

Na pratica, a insuficiencia cardiaca e um diagnostic o de 
beira do leito, definido por meio de avalia^ao clinica. Alguns 
pacientes podem ter disfun$ao cardiaca (p. ex„ fra^ao de eje- 
<j:ao baixa do VE) sem quaisquer sintomas, o que muitas vezes 
e referido como insuficiencia cardiaca assintomatica ou dis- 
fun^ao ventricular esquerda assintomatica. Outros podem 
ter a fun^ao sistolica do VE preservada, mas exibem sinais e 
sintomas tipicos de insuficiencia cardiaca, o que e conhecido 
como insuficiencia cardiaca com fun^ao de VE preservada. 
A Classifica^ao Funcional da New York Heart Association 
(NYHA), embora um tanto vaga, permanece como padrao 
mais comumente usado (Quadro 52.1). 


Quadro 52.1 

| Classificagaoftincional da New York Heart Association. 

Classe 

Descrifao 

1 

Pacientes com doenga cardiaca, mas sem limita^oes decorrentes de 
atividade ffsica. A atividade ffsica comum nao causa fadiga indevida, 
palpitates, dispneia e nem dor anginosa 

II 

Pacientes com doen^a cardiaca causando discreta 1 imitate da 
atividade ffsica. Eles se sentem confortaveis em repouso. A atividade 
fisica comum provoca fadiga, palpitates, dispneia ou dor anginosa 

III 

Pacientes com doenp cardiaca causando acentuada limrtagao da 
atividade fisica. Eles se sentem confortaveis em repouso. Atividade 
fisica aquem da comum causa fadiga, palpitagao, dispneia ou dor 
anginosa 

IV 

Pacientes com doent cardiaca causa ndo incapacidade de executar 
qualquer atividade fisica sem desconforto. Sintomas de insuficiencia 
cardiaca ou da sindrome anginosa podem ocorrer mesmo em 
repouso. 5e qualquer atividade fisica for realizada, o desconforto 
aumenta 
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- Sinais e sintomas 

O espectro de sinais e sintomas na insuficiencia cardiaca 
varia acentuadamente nos diferentes pacientes; ate metade dos 
pacientes com disfun^ao sistdlica do VE £ assintomatica. 

Passada a fase de disfunqao ventricular esquerda assin¬ 
tomatica, o sintoma inicial mais comum e mais precoce 6 a 
dispneia, em geral aos grandes esfor^os. A ortopneia (ou seja, 
dispneia de decubito, geralmente descrita de acordo com o 
numero de travesseiros usados durante o sono) e tipica nos 
casos mais avanqados de disfun^ao do VE ou na insuficiencia 
cardiaca descompensada. A medida que evolui a descompen- 
sa$ao, podem ocorrer dispneia paroxistica noturna (DPN) e 
padrao respiratdrio de Cheyne-Stokes. 

Fadiga, astenia e ma tolerancia fisica aos esfor<"os sao quei- 
xas comuns de pacientes com insuficiencia cardiaca. 

Tonturas podem ocorrer no quadro de disturbio da perfu¬ 
sao, mas sao mais comumente iatrogenic as (ou seja, relaciona- 
das com uso de medicamentos para a insuficiencia cardiaca). 
Casos de palpitates e sincope podem ocorrer em pacientes 
com arritmia subjacente e necessitam de avaliaqao imediata. 

Anorexia e dor abdominal sao sintomas comuns de 
insuficiencia cardiaca avan^ada, especialmente na insuficien¬ 
cia cardiaca direita. 

Sintomas raramente levados em consideraqao (mas alta- 
mente prevalentes) incluem tosse, insonia e depressao do 
humor. 

0 exame fisico de um paciente com insuficiencia cardiaca 
sistblica apreciavel, mas bem compensada, pode nao revelar 
anormalidade alguma. £ necessario um alto nivel de suspeita 
com base nos sintomas. Os sinais fisicos comumente observa- 
dos na sindrome da insuficiencia cardiaca variam de acordo 
com o grau de compensa^ao, a cronicidade (aguda versus cro- 
nica) e o envolvimento cavitario (insuficiencia cardiaca direita 
versus esquerda). 

O acumulo de liquido ou de volume e a marca registrada 
da insuficiencia cardiaca, em especial no quadro de descom- 
pensa^ao aguda e insuficiencia cardiaca direita. Os sinais fisi¬ 
cos tipicos de sobrecarga de volume na insuficiencia cardiaca 
incluem os seguintes: 

■ Estertores pulmonares, decorrentes do acumulo de liquido 
no intersticio e nos alveolos pulmonares devido as altas 
pressoes atriais esquerdas, sao comumente descritos como 
edema pulmonar cardiogenico agudo (EPCA) 

■ Macicez nas bases dos pulmoes compativeis com derrame 
pleural 

■ Distensao venosa jugular (DVJ) pode ser observada com 
uma inclina^ao de 25°, embora, quando muito elevada, 
possa ficar aparente com o paciente sentado 

■ Edema, ascite e hepatomegalia 

■ Sopro sistolico de regurgita^ao mitral (RM) muitas vezes 
esta presente no quadro de aumento do VE 

■ Terceira bulha (galope de B 3 ) e ouvida com mais preci- 
sao com a campanula do estetoscopio na posi^ao lateral 
esquerda, e significa pressao telediastolica do VE aumen- 
tada em pacientes com fun^ao de VE diminuida. 

Muitas vezes negligenciado, o sinal sutil da perfusao peri- 
ferica (ou seja, cor, extremidades quentes ou frias, enchimento 
capilar) pode ser importante na avalia<;ao da adequa<;ao da 
perfusao e da anemia em pacientes com insuficiencia cardiaca 
avan<;ada, 

Pulso alternante e pulso de amplitude baixa tambem estao 
associados a insuficiencia cardiaca avan^ada. 


Muitas vezes, sinais vitais sao importantes. Taquipneia, 
taquicardia e pressoes de pulsos estreitas sao, em geral, sinais 
de mau prognostico e de doen^a avan$ada. O peso corporal 
costuma ser util no monitoramento das condiqoes compensa- 
tdrias (Figura 52.1). 


► Avaliaqio laboratorial 

- Exames de sangue 

Clinicamente, a avalia^ao sanguinea £ usada para diagnos- 
ticar causas potencialmente reversiveis e problemas corrigiveis 
relacionados com a sindrome da insuficiencia cardiaca para 
identificar comorbidades, monitorar e corrigir anormalidades 
antes ou no curso do tratamento e para avaliar a gravidade 
da doen^a de modo a prever o prognostico em pacientes com 
insuficiencia cardiaca. 

Peptidios natriureticos, como o peptidio natriuretico tipo 
B (BNP), estao disponiveis para uso clinico como auxiliares 
no diagnostico da insuficiencia cardiaca. Embora uma faixa 
normal (BNP > 100 pg/m£ se idade < 75 anos, e > 450 pg/ 
ml, se idade > 75 anos) seja recomendada para “diagnosticar" 
insuficiencia cardiaca, existe ampla varia^ao que e determi- 
nada por sexo, terapia medicamentosa, indice de massa cor¬ 
poral, fun^ao renal, condi$6es perioperatdrias e doenqas con- 
comitantes (p. ex., doenqa de tireoide) do paciente: 

■ Estrategias para avaliar a insuficiencia cardiaca: embora 
a disfunqao cardiaca esteja associada a niveis elevados de 
BNP, a sensibilidade e relativamente baixa em pacientes 
assintomaticos e depende altamente dos niveis de corte 
escolhidos. Estrategias para rastrear insuficiencia cardiaca 
e disfun^ao cardiaca em pacientes assintomaticos, incorpo- 
rando medidas do BNP em varias situates (p. ex., pacien¬ 
tes com insuficiencia cardiaca em estagio A ou B, como 
pds-IAM), estao em processo de desenvolvimento 

■ Diagnbstico da insuficiencia cardiaca: o uso primario do 
BNP se justifica para o diagnostico da insuficiencia cardiaca 
em pacientes sintomdticos com dispneia, fadiga ou edema. 
O alto valor negativo de previsao (de ate 90%) nesse quadro 
possibilita que a determina^ao do BNP seja util para afastar 
uma causa cardiaca dos sintomas. No entanto, os niveis de 
BNP no quadro de edema pulmonar cardiogenico agudo 
podem nao aumentar a nao ser algumas horas mais tarde 

■ Monitoramento da terapia da insuficiencia cardiaca: 
experiences preliminares sugerem que altera^oes do BNP 
variam paralelamente com mudantjas nos sintomas e efei- 
tos do tratamento, mas esses dados sao complementares k 
avaliaqao clinica e nao devem substituir a avaliaqao feita 
k beira do leito ou hemodin^mica. Nao deve ser utilizado 
um valor- alvo absoluto isolado de BNP; em geral, diureti- 
cos e medicamentos que inibem o sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona (SRAA) diminuem o BNP, e a res- 
posta do BNP aos bioqueadores beta-adrenergicos pode 
variar 

* Determinaqao do prognostico da insuficiencia cardiaca: e 
geralmente aceito que os niveis de BNP se correlacionam 
intimamente com morbidades e medidas de desfecho de 
mortalidade em muitos quadros dinicos, talvez melhor 
que muitos testes progndsticos padrao. Um nivel elevado 
de BNP, muitas vezes, estratifica o paciente em uma catego- 
ria de maior risco. 
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Figure 52.1 Esquema do quadro clfnico da insuficiencia cardiaca. 


Testes sangufneos sao usados para diagnosticar causas 
reversiveis de insuficiencia cardiaca: 

■ Testes da fungao tireoidiana: sao justificados em pacientes 
com doenga de inlcio recente 

• Teste para obter o nivel serico de hemoglobina: como a ane¬ 
mia e prevalente em pacientes com insuficiencia cardiaca 
(ate 15 a 25% de todos os pacientes com insuficiencia 
cardiaca} e pode contribuir para o desenvolvimento de 
insuficiencia cardiaca de alto debito, o nivel serico de 
hemoglobina deve ser obtido para afasta-la como um fator 
tratavel na sindrome de insuficiencia cardiaca. A hemodi- 
luigao decorrente de retengao hidrica tambem pode causar 
anemia e deve ser tratada com diureticos. 

Deve ser feita uma avaliagao cardiologica preventiva 
padrao, pois a doenga arterial coroniria permanece como 
causa predominante de insuficiencia cardiaca. Em particular, 
6 importante a avaliagao de rotina quanto k dislipidemia e a 
intolerancia a glicose ou ao diabetes melito. 

Eletrocardiograma 

O eletrocardiograma (ECG) pode oferecer informagoes 
diagnosticas sobre causa da insuficiencia cardiaca. 

£ importante procurar por sinais de LAM previo, aumento 
e hipertrofia de cavidades, bloqueio cardiaco, arritmias, der- 


rame pericardico (voltagem < 5 mm nas derivagoes frontais 
e < 10 mm nas precordiais) e amiloidose cardiaca (voltagem 
baixa e um padrao de pseudoinfarto nas derivagoes anterio- 
res}. 

A compreensao recente do papel do disturbio do sincro- 
nismo cardiaco na genese da insuficiencia cardiaca enfatiza 
a medida da duragao e da morfologia do QRS para determi- 
nar os beneficios potenciais da terapia de ressincronizagao 
cardiaca (particularmente a morfologia de bloqueio de ramo 
esquerdo com QRS >130 ms). 

A eletrocardiografia dinamica (Holter) muitas vezes e util 
na identificagao de arritmias (p. ex., fibrilagao atrial, taquicar¬ 
dia ventricular). 

■ Radiografia do torax 

Deve incluir o tamanho do coragao e as condigoes do 
parenquima pulmonar; o aumento da silhueta cardiaca 
implica insuficiencia VE ou biventricular. Pacientes com dis¬ 
fungao sistolica grave podem apresentar radiografia de tdrax 
normal se a disfungao estiver compensada; silhueta cardiaca 
de tamanho normal nao exclui disfungao sistolica ou diasto¬ 
lica. As anormalidades dos campos pulmonares podem variar 
desde um ingurgitamento suave dos vasos peri-hilares ate der- 
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Figura 52.2 Insuficiencia cardiaca (paciente monitorado, acompanhando os eletrodos). A. A radiografia do torax evidencia cardiomegalia, congestao 
pulmonar e derrame pleural a direita. B. Apos o tratamento, observam-se normalizagao da area cardfaca, desaparecimento da congestao pulmonar e 
doderrame pleural. 


rames pleurais bilaterais, linhas B de Kerley e edema pulmonar 
franco (Figura 52.2). 

Ecocardiograma 

£ util na avaliagao da estrutura e fungao cardiacas e para 
a identificagao de possiveis causas estruturais da insuficien¬ 
cia cardiaca. Embora o conceito de fragao de ejegao seja bem 
aceito como indicador de disfungao de bomba, anormalidades 
estruturais, como os graus de hipertrofia e dilatagao cardia¬ 
cas, estao relacionadas mais intimamente com a fisiopatologia 
e o prognbstico. As medidas rotineiras do tamanho, da estru¬ 
tura e das fiingoes sistolica e diastdlica do coragao devem fazer 
parte deste exame, fornecendo informagoes importantes para 
o diagndstico, prognbstico e conduta medica. 


► Defeitos orovalvares adquiridos 

Os aparelhos valvares do coragao podem soffer alteragoes 
em suas diferentes estruturas que resultam em estenose ou 
insuficiencia, sendo comum a associagao de ambas as condi- 
goes. 

• Insuficiencia aortica 

Insuficiencia aortica i a incapacidade de fechamento das 
sigmoides aorticas, tornando possivel o refluxo de certa quan- 
tidade de sangue para o ventrfculo esquerdo durante a dias¬ 
tole. 

As principal causas sao: molestia reumatica, lues, ateros- 
clerose, endocardite infecciosa e doenga primaria das valvas 
semilunares. A origem cong&nita € rara. 

0 grau de insuficiencia varia dentro de amplos limites, 
sendo a repercussao hemodinamica e as manifestagoes clini- 
cas diretamente proporcionais ao volume de sangue refluido. 
Quando e pequeno, nao ha alteragao da fungao ventricular e o 
paciente tern conduces de vida praticamente normal. Em con- 
trapartida, na insuficiencia aortica grave, a falencia ventricular 
esquerda pode sobrevir no espago de poucos anos. 

Alem da dispneia e dos outros sintomas indicatives de 
insuficiencia ventricular esquerda, pode ocorrer o quadro de 
angina de peito, devido ao “roubo” do fluxo coronariano - 


efeito Venturi - provocado pela rapida passagem do sangue da 
aorta para o ventriculo esquerdo durante a diastole. 

Em geral, a insuficiencia abrtica apresenta abundantes 
dados ao exame fisico, classicamente subdivididos em sinais 
perifericos e sinais no nivel do coragao. 

No coragao, destacam-se as caracterfsticas do ictus cordis 
- deslocado para baixo e para a esquerda, tipo musculoso e 
amplo - indicativo da dilatagao e da hipertrofia do ventriculo 
esquerdo, e o sopro diastolico, aspirativo, em decrescimo, 
audivel no foco aortico ou foco aortico acessorio com irra- 
diagao para a ponta do coragao. Nos casos graves, ausculta-se 
tambem um sopro sistolico, de ejegao, causado pelo hiperfluxo 
de sangue pela valva aortica. 

Os sinais perifericos sao decorrentes da grande pressao 
diferencial, tanto por aumento da pressao sistblica, devido 
ao maior volume de sangue ej etado, como por diminuigao da 
pressao diastdlica, decorrente da propria lesao da valva, regis- 
trando-se entao valores em torno de i60/60, 150/40 e 140/ 
zero. Dai surgem o pulso radial amplo e celere, as pulsagoes 
visiveis das carotid as (danga arterial), a ocorrencia de pulso 
digital e pulso capilar e as oscilagoes da cabega acompanhando 
os batimentos cardiacos (sinal de Musset), pulsagao na base da 
lingua (sinal de Minervini) e duplo sopro auscultado a com- 
pressao da arteria femoral (sinal de Duroziez) (Figura 52.3). 

O eletrocardiograma evidencia sobrecarga diastolica do 
ventriculo esquerdo, com ondas R altas e T pontiagudas nas 
precordiais esquerdas. 

Na radiografia simples do torax, observa-se aumento 
da area cardiaca, a expensas de crescimento do ventriculo 
esquerdo e do atrio esquerdo. A aorta pode estar alongada, 
com botao adrtico proeminente. 

A ecodopplercardiografia possihilita definlr aspectos ana- 
tomicos relativos a etiopatogenia da lesao. Estes dados, asso- 
ciados ao tamanho da cavidade ventricular esquerda e a fun¬ 
gao ventricular, ajudam a quantificar o grau da repercussao 
hemodinamica da insuficiencia aortica de maneira nao inva- 
siva. Com relagao aos aspectos etiopatogenicos, o eco-Doppler 
pode identificar o carater transvalvar propriamente dito (reu- 
matico, endocardite) ou extravalvar (disseegao aortica, rup- 
tura do seio de Valsalva) e da insuficiencia, de dificil definigao 
clinica. 

Em pacientes assintomdticos com insuficiencia aortica, a 
utilizagao da ecodopplercardiografia de esforgo para analise da 
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Figure 52.3 Sinais perifericos de insufidencia aortica, 


fun^ao ventricular esquerda torna possivel a identifica^ao de 
diferentes grupos de pacientes pelo grau da reserva cardiaca. 
Esta avalia^ao e importante na escolha do momento ideal para 
encaminhar o paciente ao tratamento cirurgico. 

Atualmente, com a utiliza^ao da ecocardiografia transeso- 
fagica, uma importante causa da insufidencia aortica tern sido 
prontamente reconhecida: a dissec^ao aortica aguda. 

■ Estenose aortica 

A estenose aortica consiste na redu^ao do orificio da valva 
aortica e em alt erases da via de saida do ventriculo esquerdo 
por malforma^ao congenita, molestia reumatica ou degenera- 
9 ao senil com deposi^ao de calcio. 

A malformagao congenita i representada por uma valva 
bicuspide que vat se tornando espessa, fibrdtica e calcificada, 
com redu^ao da mobilidade dos seus folhetos e diminuiqao da 
area orificial. 

Na molestia reumatica, o processo infiamatorio determina 
espessamento dos folhetos da valva e fusao das comissuras, 
impedindo sua abertura normal. 

A degenera^ao senil com deposi^ao de calcio, mais fre- 
quente em pacientes acima de 60 anos, acompanha-se de alte- 
ra^oes degenerativas e deposi^ao de calcio nos folhetos val- 
vares. 

Quando a etiologia e reumatica, valva mitral costuma ser 
comprometida; alias, estenose aortica isolada em pacientes 
j ovens quase sempre nao e de origem reumatica, mas con¬ 
genita. 


As manifesta^oes clinicas da estenose aortica dependem 
basicamente da hipertrofia ventricular esquerda, que e o 
mecanismo de que dispoe o cora^ao para veneer a obstru^ao e 
manter um debito cardiaco adequado. Entretanto, esta hiper¬ 
trofia somente e bendfica at£ certo limite, acima do qual ocorre 
hipoxemia da musculatura ventricular por nao haver desen- 
volvimento proporcional da circulaqao coronaria. 

A hipoxemia cronica provoca degenera^ao progressiva das 
miofibrilas, responsavel pela falencia funcional do ventriculo 
esquerdo. 

Alem das manifesta^oes de insufidencia ventricular 
esquerda, sao frequentes os sintomas de insuficiencia coro- 
nariana, tipo angina de peito, e fenomenos sincopais apos 
esfor^o, os quais sao explicados pela vasodilataq:ao perife- 
rica que "rouba” sangue da circula^ao cerebral, pelo fato de o 
debito cardiaco estar impossibilitado de aumentar durante o 
esfon;o fisico. 

Deve ser salientado que a ocorrencia de angina de peito e 
sincope indica que a estenose e grave. 

Ao exame fisico, encontra-se um pulso radial de pequena 
amplitude ou anacrdtico, quando a estenose e de grau mode- 
rado a intenso; ictus cordis intense, pouco deslocado para 
baixo e para a esquerda, a indicar a hipertrofia ventricular 
esquerda; fremito sistolico; sopro sistolico de ejet^ao, rude, 
localizado no foco adrtico com irradia^ao para cima, em dire- 
^ao a face lateral direita do pesco^o. Na estenose aortica leve, 
pode ser ouvido um clique sistolico que antecede o sopro. Na 
estenose adrtica grave ocorre desdobramento invertido da 2“ 
bulha cardiaca. 

O eletrocardiograma registra sobrecarga ventricular 
esquerda com onda T negativa em precordiais esquerdas nos 
casos de estenose grave. 

No exame radioldgico do torax nao se observa, como na 
insuficiencia adrtica, aumento do ventriculo esquerdo, a 
nao ser nos pacientes que ja apresentam falencia ventricular 
esquerda. 

A ecodopplercardiografia define a Iocalizaqao da estenose 
aortica: valvar, subvalvar ou supravalvar. Na estenose aortica 
valvar, o numero de cuspides pode ser facilmente definido. 

Fatores etiopatogenicos, assim como o grau de espessa¬ 
mento e calcifica^ao, sao reconhecidos e quantificados. A eco¬ 
dopplercardiografia possibilita ainda o calculo do gradiente, 
da area valvar, do grau de hipertrofia ventricular e da fun^ao 
ventricular esquerda. Estes dados, juntamente com a clinica 
do paciente, tornam possivel uma avalia<;ao segura do estadia- 
mento da estenose aortica, evitando, na maioria dos casos, o 
estudo hemodinamico invasivo. 

■ Insuficiencia mitral 

A insuficiencia mitral consiste no fechamento incompleto 
da valva mitral com refluxo de sangue para o atrio esquerdo 
durante a sistole ventricular. 

As principals causas sao: molestia reumatica, prolapso 
valvar mitral e infarto agudo do miocardio. As cardiomio- 
patias e a miocardiosclerose, com grande dilata^ao da cavi- 
dade ventricular esquerda, tambem sao capazes de determinar 
insuficiencia mitral. 

A histdria natural deste defeito valvar, hem como sua sin- 
tomatologia, depende basicamente do modo de sua instala^ao, 
que difere conforme a etiologia. 

No infarto agudo do miocardio e naendocardite infecciosa, 
quando ha insuficiencia mitral, esta decorre de disfun^ao ou 
ruptura de musculo papilar, possibilitando a regurgita^ao de 
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sangue para um atrio de tamanho normal, sem tempo nem 
capaeidade para adaptar-se ao maior volume sanguineo que 
passa a receber. Em tais condiqoes, ha aumento da pressao 
intra-atrial, a qual se transmite imediatamente b rede capilar 
pulmonar, causando congestao pulmonar com edema intersti- 
cial ou transuda^ao de liquido para os alvdolos, exteriorizada 
por dispneia intensa ou, nos casos mais graves, pelo quadro de 
edema pulmonar agudo. 

Ao exame fisico do cora<;ao, constatam-se ventriculo 
esquerdo hipercinetico, sem sinais de dilata^ao - ictus cordis 
nao deslocado, mas de intensidade maior sopro sistdlico de 
regurgita<;ao no foco mitral com irradia<;ao para a axila e uma 
4 a bulha originada pela contra^ao vigorosa do atrio esquerdo. 

A insuficiencia mitral de etiologia reumatica e uma lesao 
de instala<;ao gradativa e evolu^ao cronica, pois o processo 
inflamatorio evolui vagarosamente, ao longo de meses, o que 
possibilita ao atrio esquerdo ir se dilatando progressivamente. 

Nestas condicoes, ha pequena elevacao da pressao 
intr a-atrial e, em consequencia, a pressao venocapilar pulmo¬ 
nar pouco se altera. Os sinais de congestao pulmonar, princi- 
palmente a dispneia, so aparecem muitos anos depois. 

Na inspe^ao e na palpa^ao do precdrdio, encontram-se 
um ictus cordis com caracteristicas de dilata^ao do ventriculo 
esquerdo e um fremito sistolico no foco mitral. A ausculta, 
percebe-se uma 3 a bulha cardiaca, sopro sistolico de regurgi- 
ta<"ao, localizado no foco mitral, com irradiacpao para a axila 
e que mascara a l a bulha cardiaca. £ possivel ouvir um sopro 
diastdlico, cur to, de enchimento ventricular; em boa parte dos 
pacientes, o ritmo e irregular pela ocorrencia de fibrila^ao 
atrial. 

A insuficiencia mitral reumatica com frequencia esta asso- 
ciada a estenose mitral, pois as lesoes inflamatorias e suas 
sequelas - espessamento e fusao das bordas das cuspides e 
encurtamento das cordoalhas - dificultam a abertuxa e o 
fechamento das valvas. 

Quando a estenose mitral e importante, al£m da dilata^ao 
do atrio esquerdo, ha aumento de pressao nesta cavidade, a 
qual se transmite para a circula^ao pulmonar, causando hiper¬ 
tensao pulmonar de intensidade variavel. Nestes casos, podem 
predominar as manifesta^oes clinicas da estenose mitral. 

Na insuficiencia mitral que ocorre nas cardiomiopatias com 
grande aumento do cora^ao, nao ha lesoes do aparelho valvar, 
mas sim dilata^ao do anel da valva mitral acompanhando a 
dilatagao da cavidade ventricular esquerda. A quantidade de 
sangue regurgitado e relativamente pequena, nao havendo, 
portanto, grande dilata^ao do atrio esquerdo nem significativo 
aumento da pressao em seu interior, embora o sopro tenha as 
mesmas caracteristicas descritas na insuficiencia mitral reu¬ 
matica e no infarto agudo do miocardio. Os sintomas e os 
sinais dependem da cardiomiopatia ou da miocardiosclerose. 

O eletrocardiograma evadencia sobrecarga ventricular e 
atrial esquerda, se houver tamb£m estenose mitral. 

Na radiografia simples do to rax, encontram-se crescimento 
destas cavidades e sinais de congestao pulmonar nos casos que 
apresentam hipertensao venocapilar. 

A ecodopplercardiografia possibilita identificar a causa da 
insuficiencia mitral (reumatica, prolapso de valva mitral, rup- 
tura de corda tendinea, isquemia de musculo papilar). 

Em situates de urgencia, com insuficiencia mitral aguda, 
causadora de edema agudo dos pulmoes, o eco-Doppler pode 
ser realizado a beira do leito do paciente. Nestas situagoes, o 
exame hemodinamico nao somente e dispensavel como tam- 
b&n & contraindicado, por agravar ainda mais o estado do 


paciente. A utiliza^ao do eco-Doppler possibilita quantificar o 
grau de insuficiencia mitral. 

A ecocardiografia transesofagica representa grande avango 
na investiga 9 ao da causa e da repercussao hemodinamica da 
insuficiencia mitral por tornar possivel melhor visualizac^ao da 
valva mitral e de seu aparelho de sustenta^ao. 

■ Estenose mitral 

A estenose mitral consiste no estreitamento do orificio 
atrioventricular esquerdo devido a espessamento e fibrose das 
cuspides valvares com fusao das suas comissuras (Figura 52.4). 

A causa principal e a molestia reumatica. Outras causas, 
porem muito raras, incluem sindrome carcinoide, artrite reu- 
matoide, lupus eritematoso. 

Uma das caracteristicas da estenose mitral e sua lenta 
progressao, transcorrendo cerca de 10 anos apos a agressao 
reumatica para que haja redu^ao de 50% da area do orificio 
atrioventricular, cujo valor normal e em torno de 5 cm 2 . 

Tomando-se por base a area do orificio atrioventricular, 
a estenose mitral pode ser classificada em leve, moderada e 
grave. 

Na estenose mitral leve, com area maior que 2,5 cm 2 , o 
paciente permanece assintomatico, mesmo executando esfor- 
90 s fisicos. A unica altera 9 ao hemodinamica e um moderado 
aumento da pressao no atrio esquerdo, que, por si s 6 , e capaz 
de manter o volume-minuto dentro dos limites normais. 

Nestes casos, os achados semioticos sao hiperfonese da 
l a bulha cardiaca no foco mitral e sopro diastolico, restrito a 
parte pre-sistolica da diastole, que corresponde ao aumento 
do fluxo sanguineo pela contra 9 ao atrial. A rigidez dos folhe- 
tos da valva propicia o aparecimento do estalido de abertura 
mitral. 

Na estenose mitral moderada, a area orificial esta reduzida 
a aproximadamente 1,5 cm 2 , aparecendo, entao, dispneia e 
palpita 9 oes apos esfor 90 s, que traduzem a congestao na circu- 
la 9 ao pulmonar. 

Nesta fase, o gradiente de pressao entre o atrio e o ven¬ 
triculo esquerdo determina o aparecimento de um conjunto 
de fenomenos estetoacusticos que sao tipicos da estenose 
mitral: l a bulha cardiaca hiperfonetica no foco mitral, esta¬ 
lido de abertura mitral, sopro diastolico com caracteristicas de 
ruflar, com refor 9 o pre-sistolico, e 2 s bulha cardiaca hiperfone¬ 
tica no foco pulmonar. 

Quando a area valvar for menor que 1 cm 2 , a estenose mitral 
e grave, com intensifica 9 ao da dispneia, que pode ocorrer aos 
minimos esfor 90 s e na posi 9 ao deitada, dispneia paroxistica 
noturna, tosse seca e hemoptise. A ausculta, constata-se que o 
estalido de abertura torna-se mais precoce e o sopro diastolico, 
mais duradouro. 

A pressao elevada no atrio esquerdo transmite-se pelas 
veias pulmonares aos capilares dos pulmoes com 2 conse- 
quencias: a primeira, responsavel pela sintomatologia de con¬ 
gestao pulmonar, € o edema intersticial e a transuda 9 ao de 
liquido para o interior dos alveolos; a segunda e a hipertensao 
pulmonar, responsavel pela hipertrofia do ventriculo direito, 
que pode ser avaliada ciinicamente pela intensidade do com- 
ponente pulmonar da 2 0 bulha cardiaca. 

Aproximadamente 30% dos pacientes apresentam mani- 
festa 9 ao reativa de hipertensao pulmonar, desencadeada pela 
propria congestao venocapilar. Chama-se reativa porque ha 
constri 9 ao ativa dos vasos pulmonares. Nestes casos, os sinais 
de hipertensao pulmonar preponderant sobre os demais, com 
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Figura52.4 Estenose mitral. A. Radiografia do torax em PA e perfil mostrando umasilhuetatipo mitrakom arco medioabaulado, pela dilatagaoda arterla 
pulmonar e da auriculeta esquerda, e crescimento ventricular direito. No perfil, chama a atengao a compressao do esofago pela dilatagao do atrio esquerdo 
(sefas). B. Orificio mitral estreitado em decorrencia de moiestia reumatica. C. Ecocardiograma bidimensional demonstrando comprometimento reuma- 
tico tlpico da valva mitral (VM) com espessamento de ambas as cuspides e redugao da abertura valvar (estenose). Observe a abertura em domo, tfpica 
da cuspide anterior (seta) e aumento acertuado do atrio esquerdo (AE). VE = ventriculo esquerdo; AD = atrio direito; VD = ventriculo direito; AO = aorta. 


desapaxecimento quase total dos sinais originados na propria 
valva estenosada. 

Os principals dados semioticos sao: 

Na ectoscopia, pode-se encontrar cianose nas maos e no 
rosto. 

A inspegao do torax, quando ha hipertensao pulmonar 
grave, pode ocorrer abaulamento paraesternal esquerdo. 

Na palpagao, o ictus cordis e impalpdvel ou de pequena 
intensidade, a indicar que o ventriculo esquerdo esta normal, 
podendo-se observar, em alguns pacientes, uma retragao sis- 
tolica apical, levantamento em massa do precordio e pulsagao 
epigastrica, sinais indicativos de hipertrofia ventricular direita. 
A l a bulha, no foco mitral, e a 2 a bulha, no foco pulmonar, sao 
palpaveis. Percebe-se, tambem, um fremito diastolico no foco 
mitral. 

A ausculta, encontram-se hiperfonese da l a bulha no foco 
mitral e da 2 a bulha no foco pulmonar, estalido de abertura 
mitral e sopro (ruflar) diastolico com reforgo pre-sist61ico 
na area mitral. Este sopro e mais audivel com o paciente em 
decubito lateral esquerdo e apos um pequeno exercicio que 
aumente a frequencia cardiaca. 

Ao eletrocardiograma, observa-se sobrecarga atrial esquerda 
e, quando ha hipertensao pulmonar, tambem sobrecarga ven¬ 
tricular direita. 

A radiografia simples do torax demonstra aumento do atrio 
esquerdo, dilatagao da arteria pulmonar e crescimento do ven¬ 


triculo direito se houver hipertensao pulmonar. A congestao 
pulmonar e denunciada pelos sinais de edema intersticial. 

Na estenose mitral, a ecodopplercardiografia pode visualizar 
trombo intra-atrial, grau de flexibilidade valvar e calcificagao 
das cuspides, anel e estruturas subvalvares. A utilizagao do 
recurso Doppler possibilita medir a area valvar, o gradiente 
diastolico transvalvar mitral e a pressao sistdlica do ventriculo 
direito e da arteria pulmonar. 

Mais recentemente, a ecodopplercardiografia transesofa- 
gica ampliou o espectro da ecocardiografia por tornar possi- 
vel a obtengao de imagens de alta resolugao da valva mitral, 
aparelho subvalvar e atrio esquerdo, auxiliando na avaliagao 
hemodinamica precisa quando o ecocardiograma transtora- 
cico mostra dados inconclusivos. Estes fatos tornam o estudo 
hemodinamico invasivo indicado apenas nos casos nos quais e 
imprescindivel conhecer a anatomia coronariana. 

- Insuficiencia tricuspide 

A insuficiencia tricuspide, analogamente a insuficiencia 
mitral, decorre do incompleto fechamento da valva tricuspide, 
com regurgitagao de sangue para o atrio direito, durante a sis- 
tole ventricular. 

Pode ser organica, quando, entao, esta invariavelmente 
associada a estenose tricuspide, ou funcional, o que e mais fre- 
quente, em consequencia de insuficiencia ventricular direita 
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em virtude da hipertensao pulmonar. A dilatagao do anel tri- 
cuspide pode ser secundaria a infarto do ventriculo direito, 
por coapta^ao incompleta dos folhetos. 

Os sinais fisicos sao ventriculo direito hipertrofiado e 
sopro holossistdlico de alta frequencia, audivel na area tricus- 
pide, que aumenta com a inspira^ao profunda (manobra de 
Rivero-Carvallo). Se a insuficiencia for grave, pode ocorrer 
pulsa^ao hepatica sistblica. 

Os dados semioticos que caracterizam a insuficiencia tri- 
cuspide funcional sao: 

(1) o sopro holossistolico diminui ou desaparece ap6s a 
compensa<;ao do paciente 

(2) ha evidencia clara de hipertensao pulmonar 

(3) os sintomas de insuficiencia cardiac a aparecem tardia- 
mente na evolu^ao de um paciente com estenose mitral. 

A radiografia do torax apresenta evidencias de aumento do 
atrio direito associado h dilata^ao do ventriculo direito. 

Ao eletrocard iograma, encontram-se sinais de sobrecarga 
atrial e ventricular direitas. Fibrilagao atrial ocorre frequen- 
temente. 


► Prolapso da valva mitral 

A sindrome do prolapso da valva mitral caracteriza-se pela 
protrusao de uma ou ambas as cuspides valvares para dentro 
do atrio esquerdo durante a sistole ventricular (Figura 52.5). 

Altera^ao mixomatosa das valvas seria a causa mais 
comum, mas, em muitos casos, o exarae histologico nada 
revela de anormal. 

O prolapso da valva mitral vem sendo considerado o tipo 
mais comum de disfun^ao mitral em adultosj ovens, principal - 
mente mulheres. 

A sintomatologia e muito variavel, predominando o apare- 
cimento de arritmias e dor precordial sem as caracteristicas da 
dor de isquemia miocardica. 

0 dado mais importante para o reconhecimento do pro¬ 
lapso da valva mitral e a ocorr£ncia de um clique mesossistd- 
lico na area mitral, podendo estar acompanhado ou nao de um 
sopro mesotelessistdlico. 

O clique do prolapso da valva mitral deve ser diferenciado 
dos estalidos protossistdlicos que aparecem em crian^as com 
cardiopatias congenitas associadas a dilata^ao do tronco da 
arteria pulmonar e da aorta. 


O diagnostico e feito pelo ecocardiograma, que mostra a 
protrusao da(s) cuspide(s) formando uma concavidade supe¬ 
rior (Figura 52.5 C). 

O prolapso da valva mitral (PVM) £ um dos diagndsticos 
ecocardiograficos mais firequentes. Contudo, esta bastante 
sujeito a erros de interpreta^ao. O clinico, diante de caso 
admitido com o PVM, necessita caracteriza-lo como primario 
ou secundario, com insuficiencia mitral ou nao e com redun¬ 
dance valvar associada a ruptura de cordoalha tendinea. Estes 
fatores sao importantes para se decidir sobre a profilaxia da 
endocardite infecciosa. 


► Cardiopatias congenitas 

As cardiopatias congenitas consistem em defeitos estru- 
turais presentes desde o nascimento. As causas sao varias - 
infec^oes, uso de medicamentos, agentes fisicos ou quimicos 

mas, na maioria dos casos, nao se consegue estabelecer 
uma firme correlapao entre o defeito congenito e sua possivel 
causa. 

Ha cerca de 40 tipos de defeitos anatomicos, porem mais de 
90% dos pacientes apresentam uma das seguintes anomalias: 
comunica^ao interatrial, comunicagao interventricular, per¬ 
sistence do canal arterial, estenose pulmonar e tetralogia de 
Fallot. 

■ Comunica^ao interatrial 

A comunica^ao interatrial (CIA) e o segundo defeito 
cardiaco congenito mais frequente. Pode ter diferentes forma- 
tos anatomicas, sendo mais comum o tipo ostium secundum , 
que e representado por um orificio localizado na fossa oval 
(Figura 52.6). 

A caracteristica hemodinamica principal e o hiperfluxo 
pulmonar devido ao desvio de sangue do itrio esquerdo para 
o direito, por meio da comunicagao entre estas cavidades. 

Os portadores de CIA so apresentam sintomas na vida 
adulta, em geral na terceira decada, exceto quando a comu- 
nica^ao e muito ampla, a qual determina um grande desvio 
de sangue. Nestas conduces, a crian^a apresenta dispneia de 
esforqo e, com bastante frequencia, bronquites de repetiqao. 

A inspe^ao e a palpa^ao do precdrdio, observa-se bati- 
mento ventricular direito hipercin£tico. 



Figura 52.5 Prolapso da valva mitral. A, Representado esquematica do prolapso da valva mitral com e sem insuficiencia mitral. B. Ventricuiografia mos- 
trando o prolapso com insuficiencia mitral. C. Ecocardiograma trasesofagico demonstrando prolapso da valva mitral de ambas as cuspides, sendo mais 
acentuado na cuspide posterior (CP). AE = 3trio esquerdo; VE = ventriculo esquerdo; AD = &rio direito; VD = ventriculo direito; CA = cuspide anterior. 
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Figura 52.6 Comunicagao interatrial (CIA). A. Representagao esquematica da comunicagao interatrial (a seta indica a diregao do fluxo sangufneo de AE 
para AD). B. Angiografia mostrando passagem do cateter pela comunicagao entre os atrios. 0 contraste injetado no atrio esquerdo alcangou o atrio 
direito. C. Eletrocardiograma mostrando aspecto de bloqueio do ramo direito. D. A radiografia do torax evidencia hiperfluxo pulmonar do tipo arterial 
com abaulamento do arco medio e dilatagao das cavidades direitas. E. Ecocardiograma trasesofagico com diagnostico de comunicagao interatrial (CIA) 
do tipo ostium secundum. Demonstra-sedescontinuidadeem regiao de fossa oval, medindo 1,25 cm. AE = atrio esquerdo; AD = atrio direito; AP = arteria 
pulmonar; Ao = aorta; VE = ventriculo esquerdo; VD = ventriculo direito; AAD = apendice atrial direito. 


Na ausculta, o achado principal e o desdobramento cons- 
tante e fixo da 2 s bulha cardiaca no foco pulmonar, tendo igual 
intensidade os componentes aortico e pulmonar. Percebe-se, 
tambem, sopro sistolico, de ejegao, de pequena intensidade, 
local izado na area pulmonar. Em geral, este sopro nao se 
acompanha de fremito. 

No eletrocardiograma, em 90% dos casos, encontra-se o 
padrao de bloqueio incomplete ou complete do ramo direito e 
aumento do intervalo PR. 

A radiografia simples do torax evidencia dilatagao do atrio 
e do ventriculo direito, abaulamento do arco medio e sinais de 
hiperfluxo pulmonar. 

O ecocardiograma mbdulo M caracteriza-se por sinais de 
sobrecarga volumetrica do ventriculo e atrio direitos. Ao eco 
bidimen sional, o diagnostico e feito pela visualizagao direta da 
falha do septo interatrial no corte subxifoide. 

A avaliagao da importancia hemodinamica da CIA e auxi- 
liada pelo eco-Doppler, analisando-se o volume sistolico pui- 
monar e o sistemico. 

Em paciente adulto, ha dificuldades tecnicas para diagnos- 
ticar CJLA, decorrentes, sobretudo, da distancia do transdutor 
ao septo interatrial. Entretanto, esta dificuldade pode ser supe- 
rada com a utilizagao da tecnica transesofagica, que possibilita 
o diagnostico deste defeito em adulto sem grandes dificulda¬ 
des (Figura 52.6 E). 

- Comunica^ao interventricular 

Trata-se da cardiopatia congenita mais frequente. Na 
maioria das vezes, o defeito do septo interventricular que 
estabelece a comunicagao entre os ventriculos situa-se na 


porgao membranosa do septo, logo abaixo da valva adrtica 
(Figura 52.7). 

Aproximadamente 1/3 das comunicagoes interventricu- 
lares se fecha espontaneamente no decorrer do primeiro ano 
de vida; nestes casos, o defeito k pequeno, mas pode ocor- 
rer fechamento de orificios de tamanho mediano ou mesmo 
grandes. 

O fenomeno hemodinamico principal e a passagem de 
sangue do ventriculo esquerdo para o direito durante a sis- 
tole ventricular, o que resulta em hiperfluxo pulmonar com 
aumento do retorno sanguineo ao atrio esquerdo, elevando 
sua pressao e causando, em consequencia, hipertensao veno- 
capilar pulmonar. 

As manifestagoes clinicas vao depend er da magnitude do 
orificio no septo interventricular. Quando pequeno, ha pouca 
repercussao hemodinamica e o paciente e assintomatico, sem 
atraso do desenvolvimento fisico. Nas comunicagoes de porte 
mediano, a crianga apresenta dispneia ao mamar (levando 
muito mais tempo para faze-lo), ganha peso vagarosamente 
e esta propensa a contrair infecgoes respiratorias. Nas gran¬ 
des comunicagoes, a crianga apresenta-se gravemente enferma 
logo apos o nascimento, com desenvolvimento precoce de 
insuficiencia cardiaca. 

Na inspegao e na palpagao do precordio, encontram-se 
impulsao ventricular direita e esquerda, simultaneamente, 
com caracteristicas hipercineticas, e ff^mito sistolico mais 
intenso na regiao mesocardiaca. 

Na ausculta, constata-se hiperfonese da 2 a bulha cardiaca 
no foco pulmonar, indicando hipertensao na arteria pulmo¬ 
nar, sopro holossistolico de regurgitagao, mais intenso no 4° e 
no 5 s espago intercostal esquerdo, entre os focos mitral e tri- 
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Figura 52.7 Comunicacao interventricular (CIV). A. Desenho esquematico da CIV. B. Angiografia com inje?ao de contraste em VE, evidenciando sua pas- 
sagem para VD (sefos). C. Radiografia do torax mostrando hiperfluxo puimonar do tipo arterial, abaulamento do arco medio e aumento das cavidades 
esquerdas. Ao = aorta; AD = atrfo direito; AE = atrio esquerdo; AP = arteria puimonar; VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo. 


cuspide, irradiando-se na dire^ao do hemitdrax direito. Pode 
ser ouvido, tambem, um sopro mesodiastolico no foco mitral, 
devido ao hiperfluxo pela valva mitral, e que precede uma 3 a 
bulha cardiaca. 

O ECG revela sobrecarga atrial esquerda e sobrecarga 
biventricular. 

A radiografia simples de torax evidencia aumento da circu- 
la^ao puimonar e crescimento dos ventriculo s. 

O ecocardiograma modulo M mostra dilata^ao das cavidades 
esquerdas nos casos de CIV com repercussao hemodinamica 
importante. O eco bidimensional visualiza diretamente o defeito, 
tornando possivel, inclusive, a determina^ao do seu tamanho. 

O Doppler auxilia na localiza^ao e viabiliza a medida do 
gradiente interventricular, consequentemente, da pressao da 


arteria puimonar, elementos importantes na avalia^ao hemo¬ 
dinamica da CIV. 

- Persistencia do canal arterial 

O canal arterial e um conduto que conecta a arteria pui¬ 
monar a aorta durante a vida fetal, fechando-se nas primeiras 
24 h apos o nascimento. Quando permanece aberto, constitui 
o defeito congenito denominado persistencia do canal arterial, 
possibilitando a passagem de sangue da aorta para a arteria 
puimonar (Figura 52.8). 

£ mais frequente no sexo feminine e tern maior inci- 
dencia em crian^as cujas maes tiveram rubeola durante a 
gravidez. 





Figura 52.8 Persistencia do canal arterial (PCA). A. Desenho esquematico 
do PCA. B. Angiografia mostrando o trajeto do cateterque passou pela veia 
cava superior, atrio direito (AD), ventriculo direito (VD) e arteria puimonar 
(AP), penetrou no canai persistente e alcangou a aorta (Ao). C. Aortogra- 
fia demonstrando a contrasta^ao concomitante da arteria puimonar em 
consequencia da conexao entre a aorta e a puimonar. D. Ecocardiograma 
transtoracico com mapeamento de fluxo em cores demonstrando fluxo 
turbulento em mosaico (setas) para o interior da arteria puimonar esquerda 
a partir da aorta, compativel com persistencia do canal arterial. AE = atrio 
esquerdo; VE = ventriculo esquerdo. 
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A historia natural desta anomalia depende do tamanho do 
canal e das altera^oes na circula^ao pulmonar decorrentes do 
aumento do fluxo sanguineo. 

No recem-nascido, dada a elevada resistencia pulmonar, 
£ quase nulo o fluxo de sangue pelo canal, nao se auscul- 
tando sopro nestas crian^as, Com o desenvolvimento da 
crian^a, ha uma queda na resistencia arterial pulmonar, 
formando um gradiente de pressao entre a aorta e a arte* 
ria pulmonar, passando a existir, entao, um fluxo sanguineo 
durante a slstole e a diastole, pois tanto a pressao sistdlica 
como a diastolica sao maiores na aorta comparando-se com 
a arteria pulmonar. 

Ao exame fisico do cora^ao, encontram-se sinais de sobre- 
carga ventricular esquerda, 3 a bulha cardiaca e, o que e carac- 
teristico, um sopro contmuo, mais audivel no 1 0 e no 2° espa^o 
intercostal esquerdo. Este sopro, chamado “sopro em maqui- 
naria” acentua-se no momento da 2 1 bulha cardiaca e diminui 
a inspira^ao. 

Pode-se ouvir, tambem, um sopro mesodiastolico no 
foco mitral, devido ao hiperfluxo sanguineo atraves da valva 
mitral. 

Os sinais perif^ricos da persistencia do canal arterial, 
semelhantes aos observados na insuficiencia aortica, sao pulso 
celere, pulsa^oes arteriais amplas no pesco^o e aumento da 
pressao diferencial. 

No eletrocardiograma, nota-se sobrecarga atrial e ventricu¬ 
lar esquerda. 

Na radiografia do tor ax, observam-se dilataqao do atrio 
esquerdo e do ventriculo esquerdo, abaulamento da arteria 
pulmonar e aumento da circulaqao pulmonar. 

O ecocardiograma modulo M na persistencia do canal arte¬ 
rial fornece achados semelhantes aos de uma comunicaqao 
interventricular, ou seja, crescimento das cavidades esquerdas. 
O eco bidimensional possibilita localizar o defeito e determi- 
nar o seu tamanho; o Doppler e extremamente util para iden- 
tificar o defeito e medir o gradiente entre a aorta e a arteria 
pulmonar. 

■ Estenose pulmonar 

A estenose pulmonar valvar, responsavel por 10% dos 
casos de cardiopatia congenita, caracteriza-se pela ocorrencia 
de valvas semilunares malformadas, com aspecto em cupula, 


com um orificio central ou proximo ao centro, que impossibi- 
lita a abertura normal da valva (Figura 52.9). 

Como consequencia desta obstru^ao, ha hipertrofia do 
ventriculo direito, cuja intensidade varia com a gravidade da 
estenose da valva. 

A estenose pulmonar e considerada leve quando o gra¬ 
diente pressorico entre a arteria pulmonar e o ventriculo 
direito £ de 25 a 50 mmHg; moderada, de 50 a 100 mmHg; e 
grave, quando maior que 100 mmHg. 

Os casos de estenose leve ou moderada sao praticamente 
assintomaticos; no entanto, quando o defeito e grave, adv£m 
insuficiencia ventricular direita, com os classicos sinais de 
hipertensao venosa. 

Os dados semioticos variam conforme o grau da estenose. 

Na estenose pulmonar leve, ouve-se um clique de ejeqao 
precoce, mais intenso a expira^ao - o clique origina-se da dila- 
ta^ao pos-estenotica da arteria pulmonar bem como desdo- 
bramento da 2 a bulha cardiaca, sendo o componente pulmo¬ 
nar igual ao componente adrtico - o desdobramento aumenta 
na inspiraqao -, e sopro sistolico de eje^ao, na area pulmonar, 
rude, de pequena ou media intensidade, com irradia^ao na 
dire^ao da regiao inffaclavicular esquerda. 

Na estenose pulmonar moderada, jd se observa batimento 
ventricular direito, mas apenas raramente percebe-se clique; 
o desdobramento da 2 a bulha cardiaca e mais amplo, sendo o 
componente pulmonar de menor intensidade que o aortico, e 
o sopro e mais intenso, acompanhando-se de fremito. 

Na estenose pulmonar acentuada, os batimentos do ven¬ 
triculo direito sao intensos, nao ha clique, o componente pul¬ 
monar da 2 a bulha cardiaca torna-se inaudivel, aparece ritmo 
de galope atrial e o sopro d sempre de grande intensidade, com 
manifesta?ao em crescendo, tardio e com fremito. 

O pulso radial tern amplitude diminuida. 

O eletrocardiograma evidencia sobrecarga sistolica do ven¬ 
triculo direito, com ondas R altas e ondas T invertidas nas 
deriva^oes precordiais direitas. 

O ecocardiograma modulo M evidencia graus variaveis 
de hipertrofia ventricular direita; o eco bidimensional, por 
visualizar diretamente a valva, pode demonstrar sua abertura 
diminuida durante a sistole. 

Ao medir o gradiente entre o ventriculo direito e a arteria 
pulmonar, o Doppler torna possivel avaliar o grau de rep ere us- 
sao hemodinamica. 



Figura 52.9 Estenose pulmonar (EP). A. Desenho esquematico da EP. B. Angiografia: a inje<;ao do contraste em VD, que tern aspecto hipertrofico, evi¬ 
dencia o espessamento valvar com estreitamento do seu orificio e a dilata0o pos-estenotica. C. Radiografia dotorax mostrando hipofluxo pulmonar, 
abaulamento do arco medio (dilata^ao pos-estenotica) e hipertrofia ventricular direita. Ao = aorta; AD = atrio esquerdo; AP = arteria pulmonar; VD = 
ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo. 
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• Tetralogia de Fallot 

A tetralogia de Fallot e a cardiopatia congenita ciandtica 
mais frequente, sendo constituida de 4 defeitos anatomicos 
(dai a sua denomina^ao): comunica^ao interventricular, este- 
nose pulmonar infundibulovalvar, dextroposi^ao da aorta e 
hipertrofia do ventriculo direito. 

A gravidade da tetralogia de Fallot depende do grau da 
estenose infundibulovalvar. Quando a estenose e pronun- 
ciada, grande parte do sangue insaturado que chega ao ven¬ 
triculo direito passa diretamente para a aorta, por meio da 
comunicaqao interventricular; nesses casos, a cianose e per- 
manente e intensa. Em contrapartida, se a obstru^ao na via de 
saida do ventriculo direito nao for grave, boa parte do sangue 
que chega a esta cavidade consegue alcamjar os pulmoes, em 
que sera oxigenado, de tal modo que a cianose s 6 aparecerd 
durante a execu^ao de esfor^o fisico. 

Muitas vezes, a crian^a com este defeito nao apresenta cia¬ 
nose logo ao nascer, a qual s 6 vai se manifestar apds alguns 
meses de vida. 

Estes pacientes estao sujeitos a “crises de hipoxia”, que 
ocorrem apos algum esfor^o e se caracterizam por aumento 
da cianose, taquipneia e perda da conscience. A causa dessas 
crises e o espasmo do infundibulo do ventriculo direito. £ uma 
situagao grave, com alta mortalidade. 

Nas crian^as de mais idade, e possivel observar a “posi- 
(jao de c 6 coras” que elas adotam intuitivamente, apos esforgo 
fisico, para aliviar seus sintomas. Admite-se que, nesta posi^ao, 
haja aumento da resistencia arterial periferica que se transmite 
a raiz da aorta e ao ventriculo esquerdo, redundando em dimi- 
nui^ao do shunt direita-esquerda e consequente aumento do 
fluxo pulmonar (Figura 52.10). 

A inspec^ao do torax, pode-se encontrar um abaulamento 
precordial, indicativo da hipertrofia ventricular direita. 


Figura 52.10 Crian^a portadora da tetralogia de Fallot na "posi^ao de co- 
coras" apos esforgo fisico. 


A ausculta, encontra-se uma 2 a bulha cardiaca unica - for- 
mada exclusivamente pelo fechamento da valva aortica que 
esta anteriorizada, pela sua dextroposi^ao de alta intensi- 
dade e de qualidade metalica, mais audivel no foco tricuspide, 
diminuindo no foco mitral e, mais ainda, no foco pulmonar. 

Alem disso, ouve-se um sopro sistolico de eje^ao, locali- 
zado na area pulmonar, que termina sempre antes do compo- 
nente aortico da 2 a bulha cardiaca. 

O eletrocardiograma evidencia hipertrofia do ventriculo 
direito. 

A radiografia do torax mostra um cora^ao de tamanho nor¬ 
mal ou hipertrofia do ventriculo direito, alem da diminufigao 
da circula<pao pulmonar (Figura 52.11). 


► Hipertensao arterial 

A hipertensao arterial e uma sindrome caracterizada basi- 
camente por aumento dos niveis pressoricos, tanto sistolico 
quanto diastolico. 

A hipertensao arterial e uma das mais importantes enfer- 
midades do mundo moderno, pois, aldm de ser muito fre¬ 
quente - 10 a 20 % da popukqao adulta sao portadores de 
hipertensao arterial ela e a causa direta ou indireta de ele- 
vado numero de obitos, decorrentes de acidentes vasculares 
cerebrais, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal e in farto 
agudo do miocardio. 

A confirma?ao diagnostica deve ser efetuada com mais de 
uma tomada de pressao em varias ocasides. 

Os valores dos niveis sistdlico e diastdlico sao importantes 
fatores de risco para o aparelho cardiovascular. 

Sao considerados portadores de hipertensao arterial aque- 
les individuos que apresentem pressao diastolica acima de 
90 mmHg e sistolica acima de 140 ramHg (acima de 18 anos) 
(Quadro 52.2). 

Por outro lado, sao considerados portadores de hiperten¬ 
sao arterial sistblica isolada aqueles que apresentam niveis de 
pressao diastolica abaixo de 90 mmHg e pressao sistolica igual 
ou superior a 140 mmHg. 

Em determinadas pessoas, os niveis pressoricos sofrem 
grandes varia^oes, para mais ou para menos, em curto periodo 
de tempo, as vezes alcan^ando cifras acima dos valores nor¬ 
mals. Impactos emocionais podem ser responsaveis, mas, 
em muitas ocasioes, isso ocorre sem que haja qualquer fator 
desencadeante. Em alguns pacientes, basta fazer 2 mensura- 
9 oes da pressao arterial, com intervalo de poucos minutos 
entre uma e outra, para se comprovarem diferen^as signi- 
ficativas. Em uma primeira medida, encontra-se, por exem- 
plo, 160/100 mmHg; em outra, feita logo a seguir, registra-se 
140/90 mmHg. A esta condigao, denomina-se hipertensao 
arterial iabil. Seguramente, a regulagao da pressao arterial des¬ 
ses pacientes £ diferente da dos que nao apresentam tais varia- 
96 es tensionais, mas nao se pode rotula-los de hipertensos. A 
conduta correta do ponto de vista diagnostico £ fazer avalia- 
96 es periodicas, pois, com ffequencia, esses pacientes acabam 
desenvolvendo hipertensao arterial. 

Denomina-se crise hipertensiva a elevagao repentina 
da pressao arterial em geral, pressao diastdlica acima de 
120 mmHg acompanhada de cefaleia, tonturas, palpitagoes 
e perturbagoes visuais. Uma crise hipertensiva pode aco- 
meter uma pessoa normotensa ou hipertensa. Tipicas crises 
hipertensivas sao observadas no feocromocitoma pela des- 
carga periodica de catecolaminas. Alem disso, ocorrem com 
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Figura 52.11 Tetralogia de Fallot. A. Representagao esquematica dos 4 defeitos anatomicos que constituem esta cardiopatia: comunicagao interven¬ 
tricular, estenose pulmonar infundibular, dextroposigao da aorta e hipertrofia ventricular direita. B. Ventriculografia direita evidenciando a estenose 
pulmonar infundibulovaivar. C. Ventriculografia esquerda mostrardo a dextroposigao da aorta, a qual cavalga o septo e a comunicagao interventricular. 
D. Radiografia do torax mostrando hipofluxo pulmonar, arco aortico a direita, arco medio deprimido e hipertrofia ventricular direita. Ao = aorta; AD = 
atriodireito; AE = atrio esquerdo; AP = arteria pulmonar; VD = ventnculo direito; VE = ventrlculo esquerdo. 


frequencia em pacientes com hipertensao arterial essencial, 
podendo estar relacionadas com disturbios emocionais, inges¬ 
tao de bebidas alcoolicas ou alimentos excessivamente saiga- 
dos e supressao subita de alguns medicamentos anti-hip erten- 
sivos. Neste ultimo caso, denomina-se fenomeno de rebote. 

Conv£m salientar que, para valortzar as alteragoes dos 
niveis tensionais, especialmente quando estao proximos dos 
valores normals, e necessario que o medico tenha obedecido a 
todas as recomendagoes estudadas no item sobre determina- 
gao da pressao arterial. 

£ de uso corrente a classificagao com base em niveis presso- 
ricos (hipertensao leve, moderada ou grave); entretanto, esta 
deve ser desestimulada, sendo mals util usar uma classificagao 
que leva em conta a ocorrencia ou nao de dano em orgaos-alvo, 
em particular a hipertrofia ventricular esquerda. Assim, tere- 
mos, como mostra o Quadro 52.2, estagio 1, estagio 2, estagio 
3, com complicagao ou nao por lesao em 6rgao-alvo. 

Quanto a evolugao, a hipertensao arterial pode ser benigna 
ou maligna. O tipo benigno da hipertensao arterial evolui len~ 


Classificagao da pressao arterial (maiores de 18 anos) (VI 
Oiretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial, 2010). 

Classificagao 

Pressao sistolica 

Pressao diastolica 

Otima 

< 120 mmHg 

<80 mmHg 

Normal 

<130 mmHg 

<85 mmHg 

Limitrofe 

130 a 139 mmHg 

85 a 89 mmHg 

Hipertensao (estagio 1) 

140 a 159 mmHg 

90 a 99 mmHg 

Hipertensao (estagio 2) 

160 a 179 mmHg 

100 a 109 mmHg 

Hipertensao (estagio 3) 

> 180 mmHg 

> 110 mmHg 

Hipertensao sistolica 
isolada 

> 140 mmHg 

< 90 mmHg 


tamente, com niveis pressoricos nao muito elevados, e sem 
causar importantes lesbes ao nivel dos rins, do coragao e do 
leito arteriolar. 

Em contrapartida, a hipertensao arterial maligna apresenta 
evolugao rapida, com cifras tensionais muito elevadas - fre~ 
quentemente a pressao diastdlica esta acima de 140 mmHg 
havendo grave comprometimento dos rins, coragao, cerebro e 
olhos. No nivel das arteriolas, pode haver necrose fibrinoide. 

£ importante ressaltar que o valor prognostico dos niveis 
tensionais e pequeno, sendo mais importantes a evolugao e a 
ocorrencia de lesao em orgaos-alvo. 

Em criangas e jovens, a definigao de hipertensao se baseia 
atualmente no relatdrio da 2 a Forga-tarefa Americana, 


Causas de hipertensSo arteria 


■ Primaria ou essencial: e assim chamada quando nao se consegue caracte- 
rizar sua etiologia, sendo dependence de diversos fatores, tais como trago 
hereditario, ingestao excessiva de sal, obesidade, estresse, uso de bebidas 
aicooliGS, dentre out ros 

■ Secundaria: 

0 Doengas renais: glomerulonefrite aguda e cronica, insuficiencia renal, 
pielonefrite, rim poliristico, uropatia obstrutiva, amiloidose, hidrone- 
frose 

° Doengas endocrinas: doenga de Cushing, hiperaIdosterontsmo prima- 
rio, feocromocitoma, acromegalia 

° Doengas vasculares: coarctagao da aorta, estenose da arteria renal 
0 Toxemia gravidica 

° Medicamentos: anticoncepcionais hormonais, anti-inflamatorios este- 
roides e nao esteroides, descongestionantes nasais, anorexigenos, 
antidepressivos tricidicos, cidosporina 
° Outras causas: hipertensao intracraniana, intoxicagao por chumbo, 
intoxicagao portalio, ingestao de grande quantidade de alcaguz, neo¬ 
plasias do ovario, do testiculo e do cerebro. 
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constituida pelo Institute) Nacional de Cora^ao, Pulmao e 
Sangue dos Estados Unidos (1987). A hipertensao foi definida 
quando a pressao arterial se situa acima do percentil 95 em 
pelo menos 3 determinates em ocasioes diferentes, e utili- 
zando-se equipamento adequado {Quadro 52.3). 

■ Hipertensao arterial essencial 

A hipertensao arterial essencial corresponde a mais de 90% 
dos pacientes. Sua etiologia e desconhecida, invocando-se 
varios mecanismos para explicar a eleva^ao dos niveis pres- 
soricos, tais como hereditariedade, reatividade vascular anor- 
mal, alta ingestao de sodio na alimenta^ao, uso de bebidas 
alcoolicas, disfun^ao do sistema renina-angiotensina e distur- 
bios emocionais (estresse) de dura^ao prolongada. 

Na verdade, a hipertensao e uma enfermidade de origem 
multicausal e multifat or ial, result ante da superposi^ao e inte- 
raifao de varios fatores que foram surgindo junto com modi- 
ficates na maneira de viver do homem moderno, dentre os 
quais sobressaem, particularmente nos grandes aglomerados 
urbanos, a competiipio desenfreada, o consumismo insacia- 
vel, a pressa para tudo, a perda de valores espirituais, a inse- 
guran^a permanente, o ruido excessivo, as longas jornadas de 
trabalho, a falta de transporte e a falta de lazer. A hipertensao 
arterial seria uma “adaptacao” do organismo humano &s con¬ 
duces desfavoraveis de vida. 

Independentemente da causa, a enfermidade caracteriza-se 
por eleva^ao da resistencia vascular periferica. De inicio, ha 
apenas altera^oes funcionais das arteriolas, mas, com o pas- 
sar do tempo, ocorre espessamento da camada muscular des¬ 
ses vasos, que provoca aumento do trabalho do ventriculo 
esquerdo. 


Quadro 52.3 

Classificagao da hipertensao arterial em criangas e jovens 
(adaptadode Second Task Force on Blood Pressure Control 
in Children, 1987). 

Grupo etario 

a 95 percentil > 99 percentil 

Recem-nascidos (dias) 

7(PAS) 

a 96 £ 106 

8 a 30 (PAS) 

a 104 £110 

Uctentes (s 2 anos) 

PAS 

£112 £118 

PAD 

£74 £82 

Giants (3 a 5 anos) 

PAS 

■'d - 

r^i 

Al 

VO 

Al 

PAD 

£76 £84 

Giants (6 a 9 anos) 

PAS 

£122 £130 

PAD 

£78 £86 

Giants (10 a 12 anos) 

PAS 

£126 £134 

PAD 

IV 

oo 

KJ 

IV 

Giants (13 a 15 anos) 

PAS 

>136 £144 

PAD 

>86 >92 

Adoiescentes (16 a 18 anos) 

PAS 

£142 £150 

PAD 

£92 >98 

PAS = pressao arterial sistoNca; PAD = pfessao arterial diastoiiea. 


As manifesta0es clinicas da hipertensao arterial sao varia- 
das e dependem, ate certo ponto, da gravidade e do tipo evo- 
lutivo da doenija. 

Deve ser ressaltado que os hipertensos sao, em grande 
parte, completamente assintomaticos. Assim, o unico modo 
de diagnosticar a hipertensao e ao medir a pressao arterial. 
Pode-se suspeitar de hipertensao quando o paciente relata 
cefaleia - frequentemente de localiza^ao occipital, podendo 
predominar de madrugada ou pela manha zumbido no 
ouvido, fatigabUidade, palpitates, tontura e sensa<jao de peso 
ou pressao na cabe^a. 

Ao exame fisico do paciente com hipertensao arterial, 
e possivel encontrar pulsates da crossa aortica na furcula 
esternal, hiperfonese da 2 a bulha cardiaca no fbco aortico e 
aumento da intensidade de ictus cordis (Figura 52.12). 

Quando ha hipertrofia ventricular esquerda, o ictus cordis 
torna-se propulsivo e deslocado para fora e para baixo. Pode 
surgir uma 4 a bulha cardiaca indicativa da diminui^ao da 
complacencia ventricular. 

Outro grupo de sintomas depende do surgimento de com¬ 
plicates no cora^ao (cardiopatia hipertensiva), nos rins 
(nefropatia hipertensiva) ou no c£rebro (encefalopatia hiper¬ 
tensiva). 

Por fim, cumpre assinaiar a alta frequencia da associate de 
hipertensao arterial com doen^a das arterias coronarias. Alias, 
a hipertensao arterial constitui um importante fator de risco 
para o surgimento de aterosclerose coronaria e cumpre res- 
saltar que aparece isoladamente em apenas 30% dos casos, ou 
sej a, na maioria das vezes, esta associada a outras condi^oes, 
denominadas fatores de risco, como dislipidemia, obesidade, 
sedentarismo e diabetes. Nesses casos, a hipertensao arte¬ 
rial, em consequencia da sobrecarga que impoe ao ventriculo 
esquerdo, pode ser o fator desencadeante de crises anginosas 
(ver Capitulo 56, Doengas das Arterias ). 

Na cardiopatia hipertensiva, aldm das palpitates, decor- 
rentes do aumento da for<;a de contragao do ventriculo 
esquerdo, a manifesta^ao mais precoce e a dispneia de esfor^o. 
Com o passar do tempo, instala-se o quadro de insuficiencia 
cardiaca. 

O comprometimento dos rins s6 se exterioriza clinica- 
mente quando ocorre insuficiencia renal, cujos sintomas mais 
precoces sao nocturia e poliuria. Nos tipos avamjados, surgem 
as manifestates proprias da reten^ao de esedrias azotadas, 
sindrome classicamente denominada “uremia”. 

As manifestates encefalicas podem ser subdivididas em 
2 grupos: encefalopatia hipertensiva, na qual predominam 
cefaleia, tonturas, confusao mental, alterates visuais e pare- 
sias localizadas e transitorias. O outro grupo e constituido de 



Figura 52.12 Cardiopatia hipertensiva. Observa-se acentuada hipertrofia 
das paredes do ventriculo esquerdo. 
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hemorragia cerebral por ruptura vascular, que se traduz cli- 
nicamente pelas sindromes neurologicas indicativas de aci- 
dente vascular cerebral (ver Capitulo 178, Doertfas do Sistema 
Nervoso), 

As manifesta^oes oculares ocorrem isoladamente e podem 
independer da encefalopatia hipertensiva, sendo constituidas 
de escotomas e disturbios da visao. Decorrem quase sempre de 
hemorragias retinianas. 

O exame do fundo do olho e de grande importancia diag- 
nostica na hipertensao arterial, pois a visualizaqao direta 
das arterias e venulas possibilita o reconhecimento clinico 
das alterapoes do leito arteriolar (ver Capitulo 20, Exames 
Complemen tares), 

• Hipertensao arterial secundaria 

Em menos de 10% dos pacientes com hipertensao arterial, 
i possivel evidenciar uma causa responsavel. Nos j ovens, a 
propor^ao se modifies, havendo maior numero de casos de 
hipertensao secundaria. Nas crianqas, a propor^ao de casos 
secundarios e ainda maior. 

Assim, a investigagao diagn6stica nas crianfas e nos jovens 
deve partir da premissa de que pode haver um fator etiologico 
responsavel pela hipertensao. 

As manifestat;6es clinicas diretamente relacionadas com o 
aumento dos niveis pressoricos sao as mesmas da hiperten¬ 
sao arterial primaria; a elas se somam os sintomas proprios da 
doenpa renal, endocrina ou vascular. 

As doengas renais sao as causas mais frequentes de hiper¬ 
tensao arterial secundaria, destacando-se a glomerulonefrite 
aguda ou cronica, a insuficiencia renal, a pielonefrite, o rim 
policistico e a hidronefrose (uropatia obstrutiva). 

As enfermidades enddcrinas que podem acompanhar-se de 
aumento da pressao arterial sao a doen^a de Cushing, o hipe- 
raldosteronismo primario, o feocromocitoma e a acromegalia. 


Roteiro para InmstigafSo diagndstka na hipertensao arterial 


0 diagnostico da hipertensao arterial nao pode ser o resultado de uma simples 
eisolada medida dos niveistensionaisde uma pessoa. £necessarioestar atento 
a fadlidade com que muitas vezes se faz este diagnostico, que induz a prescri- 
$ao de terapeutica desnecessaria ou ate prejudicial aos pacientes. 

Propomos que se siga o seguinte roteiro: 

1. Obede^a sempre as normas e as recomenda^oes quanto a posi^ao do 
paciente e ao tipo de manguito, realizando sempre 2 mensura^oes da pres¬ 
sao arterial com intervalo minimo de 5 min entre uma e outra. Se houver 
diferenga significativa nesta avaliagao inicial, repita as mensuragdes 1 ou 
2diasap6s. 

2. Sempre que possivel, coioque o paciente em dieta hipossodica e sem a 
ingestao de medicamentos anti-hipertensivos durante 1 semana para a 
avaliagao correta do grau da hipertensao (leve, moderada ou grave ou esta- 
gio 1,2 ou 3) e otipo evolutivo (benigno ou maligno). 

3. Com os dados dinicos - sexo, idade, sintomas e sinais e evolu;ao - com- 
ple mentados por exames laboratoriais simples - exame de urina, dosagem 
de eletralitos, creatinina e glicose procure indicios de enfermldade renal, 
endocrina ou vascular que possam sera causa de hipertensao arterial 

4. Avalie as condi^oesdos orgaos-alvo (coraqao, rins e cerebro), ca racteri zando 
a ocorrencia ou nao de complicates. 

5. Feito o diagnostico de hipertensao arterial, o medico deve interpreta-la, 
compreendendo o paciente como um todo, ou seja, jamais fique restrito as 
cifras tensionais, considerando que elas sintetizam tudo o que ocorre com o 
paciente. 


Dentre as doenqas vasculares, destacam-se a coarcta<;ao da 
aorta e a estenose das arterias renais. 

Para a estenose da arteria renal, consagrou-se a deno- 
minaqao hipertensao renovascular, em que o mecanismo 
patogenico 6 bem conheeido, sendo consequencia direta da 
isquemia renal, a qual poe em a^ao o sistema renina-angioten- 
sina-aldosterona, responsavel pela regulaqao do fluxo arterial 
pelos rins. A busca de lesoes da arteria renal deve ser feita em 
pacientes jovens, nos quais nao se constatou a ocorrencia de 
doenqa dos rins e das glandulas endbcrinas, e nos pacientes 
idosos que se tornaram hipertensos de maneira inesperada e 
rapida. Nos jovens, a lesao mais frequente e a displasia fibro- 
muscular e, nos idosos, as placas ateromatosas. Em ambos os 
casos, o diagnostico final e feito pela arteriografia renal, mas, 4 
ausculta do abdome, e possivel detectar um sopro sistolico que 
se origina no local da obstruqao da arteria renal. 

A toxemia gravidica acompanha-se com frequencia de 
hipertensao arterial cujo mecanismo patogenico ainda nao 
esta bem esclarecido, admitindo-se, contudo, que seja impor- 
tante a participaqao de altera^oes renais. 

Os anticoncepcionais ativam o sistema renina-angioten- 
sina e elevam a produ^ao de aldosterona, provocando hiper¬ 
tensao arterial em mulheres jovens. Doses altas de corticoides 
elevam a pressao arterial pelo mesmo mecanismo da slndrome 
de Cushing. 


► Hi potensao arteria I 

Niveis pressoricos abaixo do normal sao chamados de 
hipotensao arterial. O dificil e definir quais seriam os niveis 
minimos considerados normais. Com frequencia, admitem-se 
os valores minimos de 80 a 90 mmHg para a pressao sisto- 
lica. A hipotensao arterial so caracteriza um problema clinico 
quando indica diminuiqao do debito cardiaco, da volemia e/ou 
da resistencia periferica. Essas altera^oes ocorrem em varias 
circunstancias, como insuficiencia cardiaca, sindrome de 
baixo debito, tamponamento cardiaco, desidrata^ao, hemor¬ 
ragias, septicemias. Nessas condi^oes, o paciente apresenta-se 
com niveis pressoricos baixos acompanhados de diminuiqao 
da amplitude (pulso filiforme) ou desap arecimento dos pulsos 
perifericos, taquicardia e sinais de ma perfusao tecidual. 

Outra situa^ao em que ocorre hipotensao arterial e que 
representa um problema medico importante, principalmente 
entre os idosos, e o que se chama hipotensao ortostatica ou 
hipotensao postural. 

Ao assumirmos a posi^ao supina, o organismo utiliza 
varios mecanismos para manter os niveis presshricos e garan- 
tir a perfusao cerebral. A redu^ao do retorno venoso serve de 
estimulo para que os barorreceptores, localizados nas arterias 
carotidas e arco aortico, desencadeiem aumento da atividade 
simpatica e redu^ao da parassimpatica, ocasionando constri- 
<;ao arteriolar e venosa e aumento do tonus muscular e da fre¬ 
quencia cardiaca. Outros importantes mecanismos sao a ativa- 
qao do sistema renina-angiotensina-aldosterona e a liberaqao 
de vasopressins, prostaglandinas, bradicininas, histamina e 
peptidio natriuretico atrial. A falha nesses mecanismos pro- 
voca queda da pressao arterial e pode ter como consequencia 
hipoperfusao cerebral, que manifesta-se com tonturas, sin- 
cope, quedas e acidente vascular cerebral. 

O envelhecimento altera os mecanismos de controle da 
homeostase e pode predispor os individuos i hipotensao pos¬ 
tural. 





534 


Parte 8 | Sistema Cardiovascular 


Os fatores que predispoem a hipotensao postural em idosos 
sao: 

» Diminui<;ao da sensibilidade dos barorreceptores 
» Dimmuic^ao da capacidade de conservar sal 
* Baixos niveis de renina e aldosterona 

■ Aumento do peptidio natriuretico atrial 

■ Dimmui(jao da resposta de eleva^ao da frequencia cardiaca 
com queda da pressao arterial 

■ Diminui^ao do enchimento ventricular. 

Hipotensao postural e diagnosticada quando ocorre queda 
de 20 mmHg ou mais na pressao sistolica e/ou 10 mmHg ou 
mais na diastolica, ao passar-se da posi^ao deitada para a posi- 
<;ao de pA 

Para detecta-la, e preciso obedecer a seguinte tecnica: (1) 
determinar a pressao arterial do paciente em decubito dorsal, 
depois de 2 a 3 min de repouso; (2) em seguida, com o paciente 
sentado e ap6s ficar de pe, com intervalo de 1 e 3 min (se a sus- 
peita de hipotensao postural for grande, pode-se medir nova- 
mente depois que o paciente der alguns passos). 

£ importante tomar o pulso e contar a frequencia durante 
todas as etapas da pesquisa de hipotensao postural, pois este 
pode ser um dado muito importante no diagnostico etiolo- 
gico. Em individuos normals, ela se eleva de 6 a 12 bpm na 
posi^o ereta. Quando ha queda de pressao arterial, a falta de 
eleva^ao da frequencia de pulso indica falha do sistema ner- 
voso autonomo. O acentuado aumento na frequencia de pulso 
(maior que 20 bpm), na posiqao supina, sugere hipovolemia. 
As principals causas de hipotensao ortostatica sao: 

■ Comuns 

° Anemia 
° Perda de sangue 
° Repouso prolongado 
® Desidrata^ao, desnutrii^ao 
° Hipopotassemia 
° Medicamentos 

■ Neurologicas 
° AVC 

° Doen<;a de Parkinson 
0 Tumor cerebral 

o Doen^as que causam disautonomia 
° Neuropatia perif6rica 
° Simpatectomia 

■ Cardiovasculares 

o Estenose aortica 
° Cardiomiopatia hipertrofica 
° Insuficiencia cardiaca 
° Infarto agudo do miocardio 
° Grandes veias varicosas 

■ Endocrinas 

° Insuficiencia suprarrenal 
° Diabetes insipido 
0 Hipoaldosteronismo 

■ Incomuns 

° Destrui^ao dos barorreceptores por radia^ao ou cirurgia 
0 Atrofia multissistemica (sindrome de Shy-Drager) 

° Associate atumores (carcinoides). 

Quando o clima esta muito quente, aumenta a probabili- 
dade de ocorrer hipotensao postural, principalmente nos ido¬ 
sos, pois ha maior represamento de sangue no sistema venoso 
dos membros inferiores, 

Outra condi^ao dinica de hipotensao arterial que pode ter 
consequencias graves e a hipotensao pos-prandial, importante 


causa de hipotensao entre os idosos, mesmo sadios. Assim 
como a hipotensao ortostatica, 6 definida quando ocorre queda 
de 20 mmHg ou mais na pressao sistolica, mas ate 2 h apos o ini- 
cio de uma refeiqao. Alem disso, pode causar hipoperfusao cere¬ 
bral e sincope. Seu mecanismo ainda nao e bem explicado, mas 
a hipotese mais aceita e uma grande vasodilata^ao com repre¬ 
samento de sangue na area esplancnica durante a refeiqao, oca- 
sionando redu^ao da resistencia periferica e do retomo venoso. 


► Doen;a arterial coronariana 

£ possivel definir a insuficiencia coronaria como uma des- 
proporgao entre a oferta e o consumo de oxigenio no nivel 
da fibra miocardica, seja por diminui^ao da oferta ou por 
aumento de consumo. Em qualquer uma dessas condi<;6es, o 
fenomeno fisiopatoldgico essencial e a isquemia miocardica 
(ver Arteriosclerose, no Capitulo 56). 

Podemos equacionar a oxigenasjao miocardica com a 
seguinte formula: 

Oferta de 0 2 _ 

Consumo de 0 2 

O principal fator responsavel pela pressao media na raiz 
da aorta e o debito cardiaco e sempre que houver diminui^ao 
dele, ocorrera redu^ao de 0 2 para as fibras miocardicas. 

Os fatores responsaveis pelo aumento da resistencia coro¬ 
naria estao relacionados com a perviedade das arterias que 
irrigam o cora^ao, podendo ser anatomicos (aterosclerose e 
trombose) ou funcionais (espasmo). Assim, sempre que hou¬ 
ver placas ateroscleroticas ou trombos diminuindo o lumen de 
uma arteria coronaria, ocorrera diminuhjao do fluxo sangui- 
neo com redu^ao de oferta de 0 2 para a fibra miocardica. Isso 
tambem ocorrera quando a arteria sofrer um espasmo; alias, 
admite-se que o espasmo quase sempre aparece nos vasos que 
ja tenham alguma lesao aterosclerotica. 

De outra parte, havera aumento do consumo de 0 2 quando 
a contratilidade, a frequencia cardiaca, a pre-carga ou a 
pos-carga sofrerem eleva^ao. Nao e raro o encontro de si¬ 
tuates clinicas nas quais os 2 mecanismos - diminuiq:ao da 
oferta e aumento do consumo - estejam associados em um 
mesmo paciente, cujo exemplo mais ffequente e a concomi- 
tancia da aterosclerose coronaria com a hipertensao arterial. 

Como 6 possivel no tar, a isquemia miocardica e o feno¬ 
meno principal na doenqa arterial coronariana; sua maneira 
de instakqao, intensidade e as caracteristicas evolutivas vao 
definir as manifestaqoes clinicas desta enfermidade, reconhe- 
cendo-se 3 tipos clinicos bem definidos: a angina de peito, 
o infarto agudo do miocardio e a cardiomiopatia isquemica 
(miocardiosclerose). 

A cardiopatia isqu&mica apresenta um grande espectro 
de manifestates, sendo possivel escalona-las da seguinte 
maneira: 

► Isquemia silendosa. Caracterizada pela comprova^ao eletrocar- 
diografica de isquemia miocardica em pacientes sem manifes- 
taqoes clinicas. 

► Angina estavel. £ uma sindrome causada por obstruqao fixa 
de uma arteria coronaria e caracterizada por dor toracica, em 
geral retroesternal, desencadeada por esfor^o fisico, refei^oes 
volumosas ou estresse emocional, com dura^ao de 30 segun- 
dos a 15 min, sendo aliviada pelo repouso ou uso de nitra- 
to sublingual sem alterar suas caracteristicas por pelo menos 
2 meses. 


Oxigena^ao miocardica 
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► Angina instavel. £ uma sindrome situada no meio do espec- 
tro clinico da cardiopatia isquemica, incluindo desde a an¬ 
gina de peito de inicio recente ate dor intensa e prolongada 
em repouso, as vezes indistinguivel clmicamente do infarto 
agudo do miocardio. Dai as denominagoes de “infarto agu- 
do do miocardio sem onda Q” e “sindrome isquemica aguda 
sem elevagao do segmento ST” Em geral> a duragao da dor 
ultrapassa 20 min. A angina instavel relaciona-se com a fissura 
ou ruptura de uma placa ateromatosa, local em que se instala 
trombose, acompanhada quase sempre de espasmo coronario 
(Figura 52.13). 

► Angina de Prinzmetal. Este tipo de angina caracteriza-se por epi- 
sodios frequentes de dor de aparecimento recente, ocorrendo 
varios no mesmo dia ou com intervalos de um ou poucos dias 
entre eles, simulando angina instavel. Sua causa e o espasmo 
associado 4 obstrugao de uma arteria coronaria. A principal 
caracteristica desta manifestagao clinica da cardiopatia is¬ 
quemica e o supradesnivelamento do segmento ST no ECG, 
indicando isquemia subendocardica. 

► Miocardio atordoado ou disfungao contratil isquemica. Significa uma 
alteragao funcional do miocardio relacionada com insuficien- 
te fluxo para uma area ventricular, sem que haja sinais de ne¬ 
crose tecidual. 
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com oclusao irticial do 
total trombo 



Reoclusao total 



Placa 

ateromatosa 
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Fissura v> ^ 
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ruptura 
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(oclusao parcial) do trombo fibromuscular 

B com semioclusao 


Figura 52.13 A. Aterosderose coronaria vendo-se ruptura e fissura de uma 
placa ateromatosa. B. Esquema mostrando a evolugao do trombo que se 
forma apos fissura ou ruptura da placa. 


► Miocardio hibemado. Condigao em que o miocardio fka em perfii- 
sao inadequada, mas ainda suficiente para que nao haja infarto, 
acompanhando-se de disfungao miocardica, mas com recupe- 
ragao completa quando se normaliza a perfusao daquela area. 

► Infarto agudo do miocardio. 'Ifata-se de uma area de necrose do 
miocardio consequente a uma isquemia intensa, causada por 
oclusao subita de um ramo principal de uma das art£rias coro- 
narias (Figura 52.14). 

Embora, em pequeno numero de pacientes, possa haver 
infarto agudo do miocardio sem manifestagao dolorosa, a dor 
e o sintoma principal desta afecgao. 

Suas caracteristicas semioldgicas assemelham-se 4s descri- 
tas para a angina, dela diferenciando-se por surgir, em geral, 
com o paciente em repouso, apresentar duragao prolongada 
{varias horas, geralmente), nao aliviando com nitritos sublin- 
guais, necessitando de opidceos para desaparecer, acompa¬ 
nhando-se de mal-estar, sudorese profusa e ansiedade. 

A expressao facial do paciente pode ser de soffimento 
intenso, o pulso radial torna-se mais rapido e costuma haver 
queda da pressao arterial. 

A ausculta do coragao, e possivel constatar diminuigao de 
intensidade das bulhas cardiacas. Apos o segundo dia, pode 
aparecer atrito pericardico indicativo da ocorrencia de peri- 
cardite reacional na area correspondente ao infarto. 

O eletrocardiograma evidencia alteragoes caracteristi¬ 
cas representadas pelo aparecimento de ondas Q, indicati- 
vas de necrose, desnivelamento do segmento ST e ondas T 
isquemicas. 

Ha liberagao de enzimas intracelulares pelas celulas necro- 
sadas, sendo de especial importancia diagnostica a dosagem 
da creatinofosfoquinase cardiaca especifica (CPK-MB) e das 
troponinas cardiacas. 

O infarto agudo do miocardio pode evoluir sem compli- 
cagoes e o quadro clinico se resume as manifestagoes descri- 
tas. No entanto, nao sao raras varias complicagoes (arritmias, 
insuficiencia cardiaca, cheque, sindrome de baixo debito, 
insuficiencia mitral), que imprimem caracteristicas especiais 
- proprias de cada uma delas - no quadro clinico. 


Morte subita 


Oclusao total do tronco de coronaria esquerda ou instalagao de arritmia grave 
pode causar a morte subita do paciente. 

0 reconhecimento destas conduces clinicas e uma tarefa importante de 
todo medico que cuida de pacientes que apresentam fatores de risco - disli- 
pidemia, hipertensao arterial, obesidade, diabetes, tabagismo, sedentarismo, 
estresse - ou que estejam nas faixas etartas em que a cardiopatia isquemica 
seja frequente. 

0 exame clinico e o passo iniciai. Reconhecer uma sindrome clinica ou 
levantar uma hipotese diagnostica consistente e fundamental para escolher 
os exames compiementares mais adequados para cada caso, bem como para 
instituircondutasterapeuticascorretase para fazer prognostico. 

As manifestagoes clinicas da cardiopatia isquemica surgem das mais diver- 
sas maneiras, sendo mais frequentes os quadrosclinicos de angina ou de infarto 
agudo do miodrdio, cujo sintoma principal e a dor. No entanto, algumas vezes, 
e a morte subita a primeira e unica manifestagao de uma doenga arterial coro- 
nariana que estava evoluindo silenciosamente. Em alguns casos, arritmias ou 
insuficiencia despertam a suspeita de cardiopatia isquemica. Alem disso, nao e 
infrequente que uma manifestagao clinica venha depoisde outra ou que elasse 
superponham. Exemplos: paciente com angina quesofre um infarto agudo do 
miocardio; aparecimento de angina pos-infarto; angina instavel em paciente 
que apresentava isquemia silenciosa. 
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Figura 52.14 A. Representaqao esquematica e aspecto macroscopico do infarto agudo do miocardio. B. ECG mostrando infarto anterior extenso. 


► Cardiomiopatia isquemica. A denominaqao cardiomiopatia is¬ 
quemica indica a ocorrencia de areas fibroticas ricas em co- 
lageno disseminadas no miocardio ventricular, consequent 
quase sempre de isquemia cronica determinada por lesoes ate- 
rosclerdticas difusas das coronarias. 

£ comum o encontro de areas cicatriciais correspondentes 
a in fart os agudos antigos do miocardio. 

As manifestaqoes clmicas sao as arritmias - sendo mais fre- 
quentes as extrasslstoles ventriculares e a fibrilaqao atrial a 
insuficiencia ventricular esquerda e os sinais estetoacusticos 
de insuficiencia mitrah no entanto, ela pode ser assintomatica. 

No eletro cardiogram a, evidenciam-se os disturbios de 
ritmo, alteraqoes difusas da repolarizaqao ventricular e, fre- 
quentemente, bloqueio do ramo esquerdo do feixe de His. 

A radiografia do torax mostra aumento da area cardlaca, 
predominantemente a expensas da dilataqao do ventriculo 
esquerdo, e sinais de congestao pulmonar, quando ja existe 
insuficiencia ventricular esquerda. 


O Holter e o teste de esforqo podem ser importantes no 
diagndstico da cardiomiopatia isqudmica. O ecocardiograma 
e o estudo com radioisotopos podem fomecer elementos 
importantes para o diagndstico e para a avaliaqao fisiopatolo- 
gica da cardiomiopatia isquemica. 

► Arritmias cardi'atas. As areas isquemicas podem alterar as pro- 
priedades da fibra cardlaca, criando condiqoes para surgimen- 
to de disturbios na formaqao e na conduqao do estlmulo ou do 
aparecimento de focos ectopicos. 


► Miocardites agudas 

A inflamaqao do musculo cardlaco pode ocorrer em diver- 
sas situaqoes, algumas relacionadas com agentes infecciosos 
que agridem diretamente o miocardio, outras associadas a 
enfermidades sistSmicas. 
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A miocardite viral causada pelo virus Coxsackie tipo B nao 
e rara entre lactentes e j ovens. Outros tipos de virus podem 
ser responsaveis por miocardite, mas nao e facil caracterizar 
o agente agressor. 

O tipo mais comum de miocardite e o reumdtico, rela- 
cionado com infec^oes estreptocdcicas as quais o organismo 
reage de maneira especial, mediante um mecanismo de hiper- 
sensibilidade. 

Menos frequentes sao as mio cardites difterica, chagasica, 
por toxoplasma e da glomerulonefrite difusa aguda. 

Ate certo ponto, o quadro clinico da miocardite propria- 
mente dita independe da sua etiologia, pois a despeito do 
processo inflamatorio difuso do miocardio, manifesta-se por 
taquicardia persistente, dor precordial atipica desproporcio- 
nal a temperatura do paciente, diminui^ao da intensidade das 
bulhas cardiacas, aparecimento de um ritmo de galope de 3 a 
bulha, nao sendo rara a ocorrencia de arritmias, principal- 
mente extrassistoles. Em consequencia da dilata<;ao do cora- 
^ao, pode surgir sopro de insuficiencia mitral ou de insuficien- 
cia tricuspide. Nos casos mais graves, o miocardio entra em 
falencia, instalando-se, entao, o quadro de insuficiencia 
cardiaca congestiva. 


Quadro 52 A 

Critdrios de Jones modtficados de acordo 
com a QMS - 20Q2. 

Sinais maiores 

Sinais menores 

Artrite 

Clfnicos: 

Cardite 

Febre 

Coreia 

Artralgias 


Eritema marginatum 
Nddulos subcutaneos 


Laboratoriais: 

VHS/PC-R 

Aumento do intervalo P-R 


Evidence de estreptococcia recente {cultura de orofaringe, tftulos de ASLO elevados 
(>333 If) anti-DNase B) 

Diagndstico 

* Surto initial de FR ou surto recorrente de FR sem cardite=2 criterios maiores ou 
1 maiore 2 me nores+evidencia de estreptococcia previa 

* Surto recorrente de FR com cardite -2 criterios menores + evidencia de 
estreptococcia previa 

* Coreia reumatica ou cardite reumatica insidiosa ou lesao orovaivar cronica = nao e 
necessario nenhum outro criterio. 


VHS - vdoddade de hemossedimenta^o; PC-R = protema C reativa; FR - febre reumatica; ASLO - anticorpo 
antiestneptoEisina 


■ Feb re reumatica 

A febre reumatica, tambem designada doen<;a ou molbs- 
tia reumatica, e uma complicate* tardia, nao supurativa, de 
uma infec<;ao que acomete individuos hipersensiveis aos 
estreptococos beta-hemoliticos do grupo A de Lancefield. 
Possivelmente, as lesoes sao determinadas por imunocom- 
plexos e por citotoxicidade (ver Capitulo 164, Doengas das 
Articulagdes). 

A doent reumatica manifesta-se por um quadro de 
poliartrite migratoria e, em boa parte dos casos, evidencia-se 
comprometimento do cora<;ao (cardite). Algumas vezes, esta 
doent tem como expressao clinica a sindrome coreica (ver 
Capitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso) e manifesta^oes 
cutaneas, principalmente eritema marginatum . 

Seu substrato anatomopatoldgico e constituido de um pro¬ 
cesso inflamatorio do tecido conjuntivo, com exsudato e pro¬ 
liferate* celular. No miocardio, encontram-se os nddulos de 
Aschoff, o que caracteriza a atividade histologica da doent- 
No endocardio, ocorrem lesoes vegetantes sobre as cuspides 
valvares, compostas de trombos plaquetarios com fibrina 
superficial. As lesoes valvares podem regredir, permanecendo 
integro o aparelho valvar. Em certo numero de pacientes, 
entretanto, ha ocorrencia de fibrose, retra^ao e fusao de cor- 
doalhas e folhetos valvares que redundam em estenose e/ou 
insuficiencia valvar, com predominio absoluto do comprome¬ 
timento das valvas mitral e adrtica. As lesoes valvares sao os 
principals responsaveis pelos sopros cardiacos quase constan- 
tes nesta enfermidade. 

A cardite exterioriza-se por taquicardia, sopro de 
insuficiencia mitral, aumento do volume cardiaco, bloqueio 
atrioventricular, atrito pericardico e, nos casos mais graves, 
insuficiencia cardiaca. 

Os criterios de Jones sao uteis para facilitar o diagnostico 
da doent reumatica (Quadro 52.4). 

Cumpre assinalar que h& grande interesse pttico em fazer 
o diagnostico de febre reumdtica o mais precocemente possi- 
vel, pois, pela institui^ao de uma terapeutica adequada, i pos- 
sivel, em boa parte dos casos, cura completa da enfermidade, 
sem deixar sequela cardiaca. 


Na radiografia simples do torax, encontra-se aumento glo¬ 
bal do corato e, quando ha insuficiencia miocardica, obser- 
vam-se sinais de estase venosa pulmonar. 

O eletrocardiograma mostra complexos ventriculares 
(QRS) de baixa voltagem, altera^ao difusa da repolariza^ao 
ventricular (ondas T achatadas ou negativas), prolongamento 
do espa^o PR e aumento do intervalo Q f. Alem disso, e possi- 
vel registrar altera^oes do ritmo cardiaco. 

O estudo ecocardiografico e um metodo util no diagnostico 
da miocardite aguda, possibilitando avaliar a fungao miocar¬ 
dica e identificar lesoes valvares. Na cardite reumdtica, ha a 
possibilidade de detectar o acometimento pericardico. 

O encontro de outras manifesta^oes clinicas - poliartrite 
migratoria, febre prolongada, sinal de Romaiia, sinais de infec- 
to das vias respiratorias superiores, amigdalites com forma- 
to de membranas, enfartamento ganglionar ou rash cutaneo 
- pode ajudar no reconhecimento da causa da miocardite. 


► Cardiomiopatias ou miocardiopatias 

A denominate gendrica de “cardiomiopatia” ou “miocar¬ 
dio pati a” compreende varias entidades nosologicas em que 
ha comprometimento do miocardio, conforme mostram os 
Quadros 52.5 e 52.6. 

■ Principals cardiomiopatias 

As cardiomiopatias mais comuns sao: cardiopatia chagasica 
cronica, cardiomiopatia hipertrofica, cardiomiopatia dilatada 
e endomiocardiofibrose. 


Quadro 52.5 


Classificatao das cardiomiopatias (OMS/iSFC-1995). 


• Cardiomiopatia dilatada 

• Cardiomiopatia hipertrofica 

• Cardiomiopatia restritiva 

• Cardiomiopatia arritmogen ica doventricuiodireito 

• Cardiomiopatias especrficas 

• Cardiomiopatias nao dassificadas 
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Quadra 52.6 


Cardiomiopatias espedficas (OMS/IFC-1995). 


Cardiomiopatia isquemica 


Cardiomiopatia valvar 


Cardiomiopatia hipertensiva 

Cardiomiopatia inflamatoria 

* idiopatica, autoimune e infeeciosa 

* cardiopatia chagasica, HIV, enterovirus, adenovirus, citomegaiovlrus 

Cardiomiopatia metabolica 

* tireotoxicose, hipotireoidismo, insuficiencia da suprarrenal, feocromocitoma, 
acromegalia, diabetes meiito, doen^as fa mi I ia res de deposits, hemocromatose, 
sindrome de Hurler e Refsum, doen^as de Niemann-Pick, Ha nd-Schiil ler-Christian, 
Fabry-Anderson, Morquio-Ulirich, disturbios de potassio e magnesio, doen^as 
nutricionais, amiloidose, febre do Mediterraneo 


Cardiomiopatia pordoen^a sistemica 

• lupus eritematoso sistemico, poliarterite nodosa, artrite reumatoide, 
dermatomiosite, esderodermia, sarcoidose 

Cardiomiopatia por distrofia muscular 

• Duchenne, Becker, miotonicas 
Cardiomiopatia pordoen^a neuromuscular 

• ataxia de Friedreich, sindrome de Noonan, lentigionose 
Cardiomiopatia por rea;ao toxica e de sensibilidade 

• alcool, catecolaminas, antracidinas, irradiates 
Cardiomiopatia periparto 


► Cardiopatia chagasica cronica. Merece destaque a cardiomiopatia 
chagasica, cujo agente etiol6gico, Trypanosoma cruzi, e trans- 
mitido ao ser humano pela picada de triatonnneos ou por in- 
gestao de substancias contaminadas ou, ainda, por transfusao 
de sangue. Mais raramente, pelo leite materno ou transplante 
de orgao. 

Na fase aguda, encontra-se intenso processo inflamatorio 
difuso, representado por infiltragao linfoplasmocitaria, edema 
intersticial e eongestao. Tais alteragoes caracterizam, na ver- 
dade, a miocardite aguda. 

A fase cronica caracteriza-se pela ocorrencia de inflamagao 
cronica, atrofia e fragmentagao de fibras do sistema especifico, 
dilatagao e tortuosidade dos vasos intramiocardicos, ireas 
de adelgagamento da parede ventricular, especialmente da 
ponta do ventriculo esquerdo, dilatagao global das cavidades 
cardiacas e, nos casos mais avangados, trombose intracavita- 
ria e areas fibroticas. Estes achados sao varidveis de caso para 
caso, o que explica a variedade de manifestagoes dinicas desta 
doenga (Figura 52.15). 

Outro tipo de alteragao e a destruigao dos neuronios intra- 
murais do coragao, cujas consequencias conferem caracteristi- 
cas especiais a cardiopatia chagasica. 

Entre a fase aguda e a cronica, ocorre um longo periodo de 
tempo - 10 a 30 anos - em que nao sao identificadas lesoes 
ou estas sao muito discretas, sem qualquer repercussao clinica 
ou eletrocardiografka, constituindo o tipo indeterminado da 
doenga. 

A etiopatogenia da cardiopatia chagasica ainda apresenta 
pontos de discussao, admitindo-se a participate de varios 
fatores, atuando com diferentes mecanismos, dentre os quais 
se destacam a reagao inflamatoria, seja pela ocorrencia dos 
parasitos ou por mecanismo alergico; as lesoes isquemicas por 
alteragoes vasculares; as alteragoes degenerativas em conse- 
quencia das lesoes inflamatorias isquemicas e neurotroficas 
(destruigao neuronal). 


As manifestagoes dinicas da cardiopatia chagasica sao os 
disturbios do ritmo - praticamente todas as arritmias conhe- 
cidas sao encontraveis nesta enfermidade -, a insuficiencia 
cardiaca e os fen6menos tromboembolicos (Figura 52.16). 

Ao exame fisico do coragao, os achados mais frequentes 
sao ictus cordis nao visivel e nao palpavel, bulhas cardiacas 
hipofoneticas, arritmias extrassistolicas e desdobramento 
constante da 2® bulha cardiaca, quando ha bloqueio do ramo 
direito. 

Alem disso, a pressao arterial sistblica costuma ser baixa, 
com pressao diferencial diminuida, o que determina um pulso 
radial de pequena amplitude. 

O diagnostico da cardiomiopatia chagasica tern como 
base o encontro destes dados clinicos em um paciente proce- 
dente de zona end&mica ou que apresente testes imunologicos 
(hemaglutinagao, imunoenzimatico ou de imunofluorescen- 
cia) positivos para tripanossomiase americana. 

Ao eletrocardiograma encontram-se arritmias, bloqueios 
da condugao atrioventricular, bloqueios de ramo - principal- 
mente de ramo direito - e alteragoes difusas da repolarizagao 
ventricular. 

A radiografia simples de torax pode ser normal ou apresen- 
tar diferentes graus de aumento do volume cardiaco. 

► Cardiomiopatia hipertrofica. A cardiomiopatia hipertrofica ca¬ 
racteriza-se pelo aparecimento de uma importante hipertrofia 
da musculatura ventricular, a qual pode predominar no septo, 
com diminuigao da cavidade ventricular, configurando uma 
cardiomiopatia hipertrbfica obstrutiva. No entanto, nem sem- 
pre a hipertrofia das paredes ventriculares acompanha-se de 
obstrugao das camaras ventriculares, o que caracteriza o tipo 
nao obstrutivo. 

Admite-se que seja de origem congenita com incidencia em 
varios membros da mesma familia. 

A maioria dos portadores do tipo nao obstrutivo e assin- 
tomatica. No tipo obstrutivo, os sintomas mais frequentes 
sao: palpitagoes, decorrentes da percepgao das contragoes 
mais en&rgicas do coragao ou de arritmias; precordialgia, 
quase sempre relacionada com a atividade fisica, sendo conse- 
quencia de isquemia miocardica relativa, pelo maior consumo 
de oxigenio pelas fibras hipertrofiadas; e sincopes, as quais 
estao relacionadas com a obstrugao da via de saida do ven¬ 
triculo esquerdo. 

Ao exame fisico do coragao, encontra-se um ictus cordis 
com as caracteristicas de hipertrofia do ventriculo esquerdo. 
No tipo obstrutivo, ausculta-se um sopro sistolico de ejegao 
mais audivel no foco aortico acessbrio e com pequena irra- 
diagao na diregao do pescogo, cuja origem e na redugao dina- 
mica da via de saida do ventriculo esquerdo. Sua caracteristica 
importante e o aumento de intensidade quando se aplicam 
farmacos que elevam a forga de contragao do coragao (isopro¬ 
terenol ou nitrito de amilo). 

No eletrocardiograma e no estudo radiologico, com- 
prova-se a hipertrofia do ventriculo esquerdo. 

O melhor exame para o diagndstico desta afecgao e o eco- 
cardiograma, que possibilita o reconhecimento do aumento 
da espessura do septo e da parede ventricular, alem de detectar 
alteragoes na dinamica da contragao cardiaca. 

► Cardiomiopatia dilatada, A cardiomiopatia dilatada caracteri- 
za-se pela dilatagao do ventriculo esquerdo, direito ou ambos, 
com disfungao sistolica. Frequentemente, acompanha-se de 
algum grau de hipertrofia, mas sem afetar as caracteristicas da 
cardiomiopatia hipertrbfica. 

Doengas como a cardiopatia isquemica (doenga arterial 
coronariana), a hipertensao arterial, a cardiopatia chagasica e 
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Figura 52.15 Cardiopatia chagasica cronica. A. Coracao aumentado de volume, globoso, ponta romba, formada porambos os ventriculos. B. Paredes 
ventriculares delgadas e cavidades dilatadas, com trombo mural na ponta (lesao apical). C. Corte histologico do miocardio, visuafizando-se uma fibra 
muscular Integra com grande quantidade de amastigotas (tipo intracelular do T. cruzi)-, destaca-se a ausencia de infiltrado inflamatdrio, 0, Intenso infil- 
trado, predominantemente linfocitario, com miocitolise; diferentemente de C, nao ha parasitos. E, Alem do infiltrado inflamatorio, observam-se despo- 
voamento miocelular e acentuagao difusa do conjuntivo (fibrose). Essas diferentes alteragdes aparecendo-se manifestam com a evolugao da doenga, 
mas podem ser encontradas em um mesmo paciente. 
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Figura52.16Trombose intracard faca. A. Ecocardiograma transtoracicoem 
paciente portador e cardiopatia chagasica demonstrando grande aneuris- 
ma apical do ventriculo esquerdo com trombo mural em seu interior. B. 
Trombo localizado na ponta do ventriculo esquerdo na cardiopatia chaga¬ 
sica cronica. ANEU = aneurisma;VE=ventriculo esquerdo; VD = ventriculo 
direito; MP = marca-passo. 

outras cardiomiopatias especificas (Quadro 52.6) devem ser 
excluidas. 

O exame histopatologico e inespecifico. A etiologia da car¬ 
diomiopatia diiatada nem sempre e conhecida, sabendo-se, 
contudo, que infec^oes virais sao responsaveis por cerca de 
50% dos casos. 

O quadro clinico varia conforme a intensidade e o grau 
evolutivo da doen^a. O paciente pode ser assintomatico ou 
apresentar dispneia e intolerance aos esfbrqos e palpitates 
em consequencia de arritmias. Nos casos mais graves, o cora- 
qao apresenta grande dilataqao com ictus cordis desviado para 
o 6 ° ou 7° esparto intercostal, mas sem as caracteristicas da 
cardiomiopatia hipertrofica. As bulhas cardxacas costumam 
ser hipofontiticas. Diferentes tip os de arritmias sao encontra- 
dos, sendo mais frequentes as extrassistoles, a fibrila^ao atrial 
e os bloqueios atrioventriculares. Pode surgir insuficiencia 
mitral e tricuspide por dilata^ao das cavidades ventriculares. 
£ frequente a form a to de trombos intracavitarios, dos quais 
destacam-se embolos que se alojam nos pulmoes, no cerebro 
ou em arterias perifericas. Com o passar do tempo, instala-se 
o quadro de insuficiencia cardiaca que se torna cada vez mais 
refrataria ao tratamento. 

Os exames complementares basicos (radiografia simples 
do t 6 rax, eletrocardiograma e ecocardiograma) confirmam as 


altera^oes miocardicas. Cumpre destacar a utilidade do eco¬ 
cardiograma para o estudo da disfunqao sistdlica e o reconhe- 
cimento de trombos. 

► Endomiocardiofibrose, A endomiocardiofibrose, uma das mani- 
festaijbes cllnicas da cardiomiopatia restritiva, caracteriza-se 
por intensa hiperplasia fibrosa que invade o endocardio e o 
miocardio, 

A fibrose e mais acentuada na via de entrada dos ven- 
triculos, comprometendo com frequencia as valvas mitral 
e tricuspide, que se tornam insuficientes. O tecido fibrotico 
reduz a complacencia ventricular, o que lhe confere as caracte¬ 
risticas de cardiomiopatia restritiva. 

£ comum a ocorrencia de trombose intracavitaria. 

Sua etiologia e desconhecida, tendo sido relacionada com 
desnutri^ao, in fee 96 es estreptococicas e com maior consumo 
de alimentos ricos em serotonina. 

As manifesta^oes clinicas relacionam-se com insuficien¬ 
cia cardiaca e com eventuais fenomenos tromboembolicos, 
Quando ocorre insuficiencia mitral ou tricuspide, encon- 
tram-se os sinais indicativos destes defeitos valvares. 

O eletrocardiograma mostra hipertrofia das cavidades 
cardiacas, principalmente do ventriculo esquerdo. 

O estudo radiografico evidencia aumento da area cardiaca 
e hipertensao venocapilar quando o ventriculo esquerdo esta 
seriamente comprometido. 

O ecocardiograma revela redu<;ao da complacencia ven¬ 
tricular, cavidade ventricular normal ou reduzida, fun^ao sis- 
tdlica normal, espessamento e calcifica^ao pericardica. 

► Outras cardiomiopatias. Conforme se ve na classifica<;ao das car¬ 
diomiopatias (Quadros 52.5 e 52.6), varias enfermidades po- 
dem acompanhar-se de comprometimento miocardico. 

O diagnostico de qualquer uma delas ou o encontro de 
altera^oes que denunciam o comprometimento do miocardio, 
conforme descrito anteriormente, leva o medico a investigar 
melhor o cora^ao do paciente. 

Outras vezes, ocorre o oposto, ou seja, ao encontrar uma 
cardiomiopatia, procuram-se detectar, em outras partes do 
organismo, sinais de enfermidades parasitarias, nutricionais, 
metabolicas, endocrinas, neuromusculares, do tecido conjun- 
tivo ou tdxicas. 

Contudo, resta um grupo de pacientes nos quais nao e pos- 
sivel estabelecer correla^ao entre as alteragoes miocardicas e 
uma enfermidade sistemica. Nao se encontram, tampouco, as 
caracteristicas clinicas ou fisiopatologicas que possibilitem o 
reconhecimento de uma das cardiomiopatias descritas. Tais 
casos costumam ser rotulados de cardiomiopatia idiopatiea 
ou de causa desconhecida. 


► Cardiopatia hipertensiva 

O elemento fundamental da cardiopatia hipertensiva e 
a hipertrofia ventricular esquerda, consequencia direta da 
maior resistencia a ser vencida por esta camara durante a sis- 
tole cardiaca. 

Podem ser encontradas outras lesoes miocardicas, possi- 
velmente relacionadas com um mecanismo isquemico, seja 
pela desproporcao entre a oferta e o consumo de oxigenio nas 
grandes hipertrofias do ventriculo esquerdo, seja pelo apareci- 
mento de aterosclerose coronaria. 

A elevada incidencia de aterosclerose coronaria nesses 
pacientes faz com que os mecanismos patogenicos dessas 
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enfermidades se imbriquem de tal modo que nera sempre se 
consegue dissocia-los. 

Os dados semioticos principals da cardiopatia hipertensiva 
sao o ictus cordis, com as caracteristicas de hipertrofia ven¬ 
tricular esquerda, e o aumento de intensidade da 2 a bulha 
cardiaca na area aortica. 

No nivel da furcula esternal, e possivel detectar as pulsa¬ 
tes da aorta. 

No pescogo, as pulsagoes das art&rias carotidas tornam-se 
mais amplas, e observa-se o denominado “pulso duro” no 
pulso radial, que traduz aumento da tensao, decorrente da 
pressao diastolica elevada. 

O eletrocardiograma evidencia sobrecarga ventricular 
esquerda, e, nos casos mais graves, sobrecarga atrial esquerda. 
O estudo radiogrdfico mostra a hipertrofia das camaras 
esquerdas, especialmente do ventriculo esquerdo. 

A ecocardiografia tern maior sensibilidade que a eletrocar- 
diografia e os raios X no diagnostico da hipertrofia ventricular 
esquerda; a importancia deste diagnostico esta no prognostico 
dos pacientes. A hipertrofia ventricular esquerda esta asso- 
ciada a maior incid£ncia de insuficiencia cardlaca conges- 
tiva, infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral 
e morte subita. 


► Endocardite infecciosa 

Endocardite infecciosa i a inflamagao do endocardio em 
consequencia da agao dos mais diversos microrganismos, 
especialmente bacterias e fungos. 

Em grande parte dos casos de endocardite, o processo se 
instala em paciente com defeitos cardiacos cong^nitos, prin- 
cipalmente comunicagao interventricular, persistence do 
canal arterial e coarctagao da aorta, ou com lesoes mitrais ou 
aorticas de etiologia reumatica (Figura 52.17). 

O agente etiologico mais frequente e o Streptococcus viri- 
dans. Apos o advento da cirurgia cardiaca, aumentou a inci¬ 
dence de endocardites por estafilococos, pseudomonas e 
diversos fungos. 

Admite-se como fatores desencadeantes o manuseio de 
focos septicos (extragoes dentarias, amigdalectomia) ou mani- 
pulagoes intracardiacas {cateterisrao ou cirurgia). 

O quadro clinico e muito variavel, sendo possivel separar 
os quadros superagudos, com processos destrutivos intensos, 
de outro grupo de pacientes de evolugao mais lenta com pre- 
dominio de lesoes proliferativas. 

Deve-se suspeitar de endocardite infecciosa nos pacientes - 
com anomalia cardiaca congenita ou defeito orovalvar adqui- 
rido - que apresentem febre sem causa aparente. A febre quase 
sempre adquire as caracteristicas da febre septica ou irre¬ 
gular e se acompanha com frequeneia de toxemia, anorexia 
intensa, palidez cut&nea e comprometimento do estado geral. 
O surgimento de microembolias, evidenciadas por hematuria, 
hemorragias retinianas, acidente vascular cerebral e petequias, 
tern grande valor diagnostico. 

Nos casos de evolugao mais longa, com manifestagoes cli- 
nicas mais exuberantes, ha hipocratismo digital, nodulos de 
Osier e hepatoesplenomegalia. 

Quando ocorre destruigao de uma valva, desenvolve-se o 
quadro de insuficiencia cardiaca aguda, que sempre piora o 
prognostico do paciente. 

O exame fisico do coragao revela os elementos semio¬ 
ticos da cardiopatia previa, ressaltando-se que a mudanga das 



Figura 52.17 Endocardite infecciosa. A. Corte histologico mostrando o 
processo inflamatbrio e as vegetates. B. Ecocardiograma transesofagico 
demonstrando vegetagao (VEG) aderida a face atrial da valva mitral (VM). 
AE = atrio esquerdo; VE = ventriculo esquerdo; AD = atrio direito; VD = 
ventriculo direito. 


caracteristicas de um sopro preexistente ou o surgimento de 
outro sopro em curto periodo de tempo tern valor para o diag¬ 
nostico da endocardite infecciosa. 

O ecocardiograma, principalmente o transesofagico, e de 
grande utilidade ao demonstrar a ocorrencia de vegetagues em 
valvas cardiacas (Figura 52.17). 

O diagnostico etiologico e feito pela hemocultura, cum- 
prindo ressaltar que e necessario seguir todas as exigencias 
tecnicas na coleta de sangue e utilizar diferentes meios de cul- 
tura para se conseguir o isolamento do germe. 


► Cor pulmonale cronico 

Cor pulmonale cronico e uma sindrome constituida de 
hipertrofia ventricular direita secundaria a qualquer doenga 
que afeta primariamente as estruturas pulmonares. 

Tal conceituagao exclui as lesoes cardiacas capazes de deter- 
minar hipertrofia do ventriculo direito, mesmo que ocorram 
lesoes no nivel dos pulmoes, como e o caso da estenose mitral. 

As causas mais cornu ns de cor pulmonale cronico sao: enfi- 
sema pulmonar, tromboembolismo pulmonar, esquistosso- 
mose pulmonar e fibroses intersticiais. 

O mecanismo patogenetico principal e a hipertensao pul¬ 
monar em consequencia de alteragoes anatomicas ou funcio- 
nais que diminuem a superficie vascular. £ frequente a partici- 
pagao de ambos os fatores, como acontece no cor pulmonale do 
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enfisema pulmonar, em que ha destrui^ao da vasculatura pul- 
monar e desequilibrio na rela^ao ventilaijao/perfusao, aliada a 
perturba^ao da difusao, ambos determinando hipoxemia. 

As manifesta^oes clinicas do cor pulmonale crdnico podem 
ser divididas em 2 fases: na primeira, quando nao ha falen- 
cia funcional do ventriculo direito, encontram-se os sinais de 
hipertrofia desta camara e hiperfonese da 2 a bulha cardiaca na 
area pulmonar; na segunda, quando o ventriculo direito entra 
em insuficiencia, surgem os sinais e os sintomas desta sin- 
drome (jugulares ingurgitadas, hepatomegalia, edema genera- 
lizado, ritmo de galope). 

Estes pacientes tambem apresentam sinais e sintomas 
da doen^a pulmonar responsavel pelo cor pulmonale, desta- 
cando-se a cianose, o hipocratismo digital, a poliglobulia, 
alem das altera^oes espedficas de cad a doen^a, como e o caso 
do torax em tonel dos pacientes enfisematosos. 

0 eletrocardiograma mostra hipertrofia ventricular direita, 
enquanto a radiografia do torax, al£m desta alterac^ao, eviden- 
cia o abaulamento do arco medio provocado pela hipertensao 
pulmonar e as modificafoes do parenquima pulmonar. 

O ecodopplereardiograma evidencia a sobrecarga sistolica 
do ventriculo direito e a hipertensao pulmonar. 


► Pericardite aguda 

A etiologia das pericardites agudas pode ser viral, bacte- 
riana ou acompanhada de afec^oes sistemicas, especialmente 
do grupo das colagenoses (molestia reumatica, lupus eritema- 
toso disseminado, artrite reumatoide), neoplasicas (infiltra^ao 
leucemica), metabolicas (uremia), infarto agudo do miocardio 
e traumaticas. 

As infec0es bacterianas apresentam-se como propaga^ao 
de processos infecciosos pulmonares ou fazem parte de um 
quadro septicemico. Os germes mais frequentes sao os pneu¬ 
mococos, os estafilococos e os estreptococos. 

A pericardite viral, cujo principal agente etioldgico e o virus 
Coxsackie B, e mais frequente em adolescentes, havendo um 
periodo prodromico com febre e mal-estar, assemelhando-se 
a um quadro gripal, mas tendo como sintoma indicativo do 
comprometimento pericardico a dor retroesternal ou precor¬ 
dial continua que se agrava com a respira^ao projfunda, tosse e 
movimentaijao do torax. A pericardite viral pode ocorrer sob 
a manifesta^ao de ligeira epidemia. 

A pericardite tuberculosa pode apresentar-se em um tipo 
agudo, mas, na maioria dos casos, tern evolu^ao cronica, com 
s intom atologia muito discreta ou nula. 

Nas pericardites que aparecem nas colagenoses, neoplasias 
e uremia, alem da dor precordial, sobressai a sintomatologia 
da doen$a principal. 

Ao exame fisico, o achado que possibilita o diagndstico de 
pericardite, independentemente de sua natureza, infecciosa ou 
nao, e o atrito pericardico, que e a expressao tatil ou esteta- 
custica das alt erases da superficie dos folhetos pericardicos, 
os quais se tornam rugosos, irregulares e recobertos por uma 
substancia fibrinosa (Figura 52.18). 

A este tipo de pericardite, designa-se pericardite seca. 
Todavia, qualquer que seja a etiologia do processo inflama- 
torio do pericardio, pode haver acumulo de liquid o no saco 
pericardico, recebendo, entao, denomina^ao de pericardite 
sero fibrinosa. 

0 derrame pericardico modifica completamente as mani¬ 
fest a$ 6 es clinicas da pericardite. Em primeiro iugar, diminui 



Figura 52.18 Pericardite fibrinosa reumatica. A. Os folhetos pericardicos 
tornam-se rugosos, irregulares e recobertos por uma substancia fibrinosa. 
Ao ro?ar um sobre o outro, causam o atrito pericardico. B. Ecocardiograma 
transtoracico apical 4 camaras, evidenciando grande derrame pericardio 
(DPI, circundando todo o coragao e levando ao colapso diastolico do ven- 
tricufo direito (sinal ecocardiografico cl^ssico de tamponamento cardia¬ 
co]. AE = atrio esquerdo; VE - ventriculo esquerdo; AD = atrio direito; VD 
=ventriculo direito. 


ou suprime a dor ao afastar um do outro os folhetos parietal 
e visceral do pericardio. Pelo mesmo motivo, o atrito pericar¬ 
dico desaparece. 

Quando o derrame e volumoso e de instala^ao rapida, a 
principal consequencia e a dificuldade no enchimento do 
cora^ao; este quadro denomina-se tamponamento cardiaco. O 
fator responsavel pelas altera$6es hemodinamicas e a pouca 
distensibilidade do pericardio quando o acumulo de liquido 
se faz rapidamente. 

As manifesta^oes clinicas do tamponamento cardiaco 
decorrem da congestao dos pulmoes, que se exterioriza por 
dispneia e tosse seca e aumento brusco da pressao venosa que 
causa congestao do figado, cuja expressao semiolbgica e a dor 
no hipocondrio direito, principalmente ao palpar este drgao. 
O mecanismo da dor e a distensao da capsula de Glisson. 

Nos derrames de instala^ao mais lenta nao ocorre a sin- 
drome de tamponamento cardiaco, e o quadro cltnico vai sur- 
gindo vagarosamente, com cansa^o, dispneia de esfor^o, hepa- 
tomegalia e ascite. 

O derrame pericardico apresenta sinais fisicos caracterfsti- 
cos: ictus cordis invisivel e impalpavel; bulhas cardiacas hipo- 
foneticas; pressao venosa elevada, provocando ingurgitamento 
jugular e hepatomegalia; pulso radial diminuido de amplitude, 
surgindo o chamado pulso paradoxal (ou seja, a amplitude do 
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pulso radial diminui durante a inspiragao, em vez de aumen- 
tar, como acontece em condigoes normais). 

O eletrocardiograma evidencia complexos QRS de baixa 
voltagem e a radiografia de torax mostra aumento global da 
area cardiaca. 

O estudo ecocardiografico e o principal exame comple- 
mentar nestes casos, pois, alem de comprovar o diagnostico 
de derrame - diferenciando-se claramente das grande s cardio- 
megalias e capaz de avaliar a quantidade de liquid o no saco 
pericardico (Figura 52.18). 

A pun^ao pericardica pode tornar-se necessaria, sendo 
uma medida de urgencia com o objetivo de aliviar o tampona- 
mento cardiaco; contudo, pode ter apenas finalidade ciiagnos- 
tica para analise das caracteristicas do liquido. 


► Perica rdite constritiva 

A pericardite constritiva tem como principal caracteris- 
tica a ocorrencia de espessamento fibrotico do pericardio que 
adere ao miocardio, formando uma carapa^a rigida que difi- 
culta o enchimento diastolico do cora^ao. 

Na fase avan^ada, encontra-se quase sempre extensa calci- 
fica^ao. 

A tuberculose e a causa mais comum. 

As manifesta0es clinicas dependent do grau da perturba- 
<~ao hemodinamica, sendo constituidas dos sinais e sintomas 
indicatives de congestao sanguinea no territdrio pulmonar e 
na grande circula^ao, alem das manifesta^oes decorrentes de 
diminui^ao do d^bito cardiaco. 

Astenia, dispneia, estertores pulmonares, jugulares ingur- 
gitadas, hepatomegalia, edema generalizado e ascite sao ffe- 
quentes. 

Ao exame do pulso radial, 6 possivel constatar diminui^ao 
da amplitude e pulso paradoxal. 

A ausculta do cora^ao, percebe-se uma 3- bulha cardiaca 
bem nitida, originada no abrupto enchimento ventricular no 
inicio da diastole. 

No eletrocardiograma, observa-se altera^ao difusa da repo- 
lariza^ao ventricular. 

A radiografia do t6rax mostra um cora^ao nao aumentado 
de tamanho - dai surgiu uma observagao pratica muito util: 
em pacientes com quadro de insuficiencia cardiaca conges- 
tiva com cora<;ao de tamanho normal, deve-se pensar sempre 
em pericardite constritiva. A calcifica^ao ao redor do cora^ao 
reforga este diagnostico. 

Os estudos ecocardiografico e tomografico evidenciam as 
lesoes pericardicas. 


► Doengas da aorta 

As doengas da aorta podem ser congenitas ou adquiridas. 

Os defeitos congenitos compreendem a coarcta^ao da 
aorta, anomalias do arco aortico e da origem das arterias 
carotidas e do tronco braquicefalico. As afecgioes adquiri¬ 
das compreendem traumatismos, dissec^ao aortica aguda 
(aneurisma dissecante), trombose, aneurismas e arterite de 
Takayasu. 

Em geral, as afec^oes adquiridas resultam de altera$oes 
degenerativas da parede da aorta. Atualmente, a ateroscle- 
rose tem importante papel na patogenese dos aneurismas. Em 


£pocas anteriores, a sifilis era a principal causa de dilatagao 
aneurismatica da aorta ascendente, frequentemente com com- 
prometimento da valva aortica. A relagao entre hipertensao 
arterial e disseegao aortica aguda esta bem demonstrada. Uma 
condigao que merece referenda especial e a esclerose senil da 
aorta e dos grandes vasos, que faz parte do processo de enve- 
lhecimento, mas que, com frequencia, associa-se a ateroscle- 
rose. 

As alteragoes do colageno da parede adrtica, principal- 
mente em mulheres jovens, constituent importante causa de 
aneurisma ou disseegao aguda. 

Os aneurismas devem entrar no diagnostico diferencial 
de dor toracica, dor lombar e dor abdominal. A disseegao 
e a ruptura determinam dor de grande intensidade, de ini¬ 
cio subito, enquanto os aneurismas de crescimento lento 
podem ser assintomaticos ou causar dor surda e de longa 
duragao. 

Em geral, o exame clinico fornece poucas informant) es, mas 
sao de grande valor para despertar a suspeita de comprometi- 
mento da aorta. Atualmente, varios exames de imagem possi- 
bilitam o diagnostico precise das afeegoes aorticas, incluindo 
radiografia simples do torax, ultrassonografia, tomogra- 
fia computadorizada, aortografia e ressonancia magnetica 
(Figura 52,19). 

► Coarctagao da aorta. Coarctagao significa estreitamento por 
malformagao de um segmento da arteria aorta. Conforme sua 
localizagao com relagao ao ducto arterial, a coarctagao da aor¬ 
ta pode ser pre-ductal ou pos-ductal (Figura 52.20). 

No tipo pre-ductal, tambem chamado tipo infantil, habi- 
tualmente associado k hipoplasia do arco aortico e a outras 
anomalias cardiacas, o ducto arterial e permeavel, estabele- 
cendo-se por meio dele um curto-circuito direita-esquerda. 

No tipo pos-ductal ou tipo adulto, o ducto arterial esta 
completamente fechado ou, ao perraanecer permeavel, suas 
dimensoes sao reduzidas, havendo pequeno fluxo de sangue 
da aorta para a arteria pulmonar. 

As diferengas anatomicas fundamentals entre os 2 tipos de 
coarctagao sao: no tipo pre-ductal, a aorta descendente esta 
em conexao direta com a arteria pulmonar pelo ducto arterial, 
enquanto no tipo pos-ductal o sangue alcanna a portgao aortica 
ap6s a coarctagao por uma circulagao colateral, nao havendo 
fluxo sanguineo no nivel da zona estreitada. 

O dado semiotico diretamente relacionado com a coarc- 
ta$ao i um sopro sistolico de ejeigao que pode ser ouvido na 
parte inferior da borda esternal esquerda ou na regiao interes- 
capular, em que o sopro pode ser continuo devido a existencia 
de gradiente pressorico entre os segmentos proximal e distal 
da aorta, tanto na si stole como na diastole. 

Os dados clinicos mais importantes de coarctaqao da aorta 
sao as diferen^as na amplitude dos pulsos e na pressao arterial 
entre os membros superiores e inferiores, havendo hiperten¬ 
sao arterial e pulsos amplos nos bravos e, ao contrario, hipo- 
tensao arterial e pulsos pequenos ou impalpaveis nos mem¬ 
bros inferiores. 

E possivel observar, ainda, a pulsa^ao da crossa da aorta na 
furcula supraesternal. 

Por fim, quando existe uma importante circula^ao colate¬ 
ral, as arterias intercostais tornam-se palpaveis, podendo-se 
perceber nelas um fremito sistolico. 

► Aortite sifilitica. A aortite sifilitica e um processo inflamatdrio 
cronico que surge na fase tardia da lues. O processo predomi- 
na na aorta ascendente, cujas paredes se dilatam, formando os 
aneurismas. 
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A destruigao das cuspides da valva aortica determine a 
insuficiencia desta valva. 

Nao havendo dilatagao aneurismatica e/ou insuficiencia 
valvar, a aortite sifilitica e assintomdtica e sua unica evid&ncia 
clinica pode ser uma mudanga no timbre e na intensidade da 
2 a bulha cardiaca no foco aortico. 

► Aterosclerose da aorta. A aorta e uma das sedes mais frequentes 
de aterosderose. As placas ateromatosas formam-se em qual- 
quer segmento da aorta, predominando na raiz do vaso, com 
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Figura 52.19 A. Aterosclerose da aorta, vendo-se placa ateromatosa que 
sofreu hemorragia. No canto direito (seta) ve-se o local em que houve des- 
garramentode uma parte do ateromatransformado em um emboloque se 
alojou em uma arteria da perna direita. B. Arteriografia digital mostrando 
dissecgao da aorta atingindo a arteria ilfaca comum esquerda e terminando 
emfundo de saco (sem reentrada), com obstrugao partial do lumen verda- 
deiro [seta fina - capa intimal, separando os lumens verdadeiro (interna) e 
falso (externa); seta grossa=falso lumen]. C.Tomografiacomputadorizada 
do torax revelando dissecgao da aorta ascendente e descendente (setas 
= capa intimal). 0. Imagem per ressonancia magn^tica, incidenda axial, 
revelando dissecgao da aorta toracica descendente (setas = capa intimal). 
E. Diagnostico ao ecocardiograma trasesofagico de dissecgao de aorta. Ao 
Doppler colorido, observa-se o oriffcio de reentrada na aorta descendente. 
Na sistole, o fluxo e direcionado do lumen verdadeiro (LV) para o lumen 
fa Iso (FL), e na diastole, o inverso: OR = orificio de reentrada. 

firequente extensao a valva aortica e, as vezes, aos ostios das 
arterias coronarias (Figura 52.19). 

A evolugao das placas ateromatosas culmina, muitas vezes, 
na sua calcificagao. Quando isto ocorre, e possivel diagnosticar 
a aterosclerose aortica pelo encontro, em radiografias simples 
do torax, de imagens dens as iocalizadas na parede do vaso. 

Nao havendo lesao da valva aortica (estenose e insuficien¬ 
cia) ou formagao de aneurisma, a aterosclerose da aorta nao 
apresenta sintomas. 
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Figura 52.20 Coarctaqao da aorta (Ao). A. Representagaoesquematicados 
2 tipos de eoarctaqao: pre-ductal e pos-ductal. 8. Aortografia mostrando 
a coarcta^ao. C Radiografia de to rax vendo-se as lesoes das costelas. AP = 
arteria pulmonar. 


Fibrose ou esderose senil da aorta 


A fibrose ou esderose senil da aorta tem como substrato artatomico o aumento 
do tecido fibroso que vai ocupando o lugar do tecido efastico. 

t um processo involutivo, proprio do envelhecimento, frequentemente mal 
interpretado e confundido com a aterosderose. 

A aorta torna-se alongada e um pouco dilatada, mas a a Iterate princi¬ 
pal e a perda de sua elasticidade, que tem como expressao hemodinamica 
um aumento da pressao sistolica, sem modifea^ao dos niveis diastdlicos, 
registrando-se, entao, vaiores de 170/80, 180/80, 190/90 mmHg, indicativos 
da perda de elasticidade da aorta. Na verdade, esta hipertensao sistolica re pre- 
senta um mecanismo de adapta^ao da dinamica circulatoria para compersar a 
perda de elasticidade do segmento intcial da grande circulagao. 

Ao exame dmico, encontra-se puisa^ao mais intensa da crossa aortica no 
nivel dafurcula estemal. 

A radiografia simples do torax evidencla o alongamento da aorta com pro- 
eminencia do botao aortico. Mao e rara a concomitancia de placas aterosderoti- 
cas calcifkadas nestes casos, mas sao a feezes completamente distintas. 


► Aneurismas da aorta. As causas de dilatagao aneurismatica da 
aorta sao a sifllis e a aterosclerose. 

Ha um tipo especial, denominado aneurisma dissecante ou 
dissec^ao da aorta, que e consequencia de lesoes da camada 
media da aorta (Figura 52.21). 

Aneurismas podem aparecer em qualquer segmento da aorta 
toracica ou abdominal, e suas manifestagoes clinicas dependem 
quase totalmente da compressao de orgaos ou estruturas vizi- 
nhas, sendo mais frequentes a voz rouca e bitonal por compres¬ 
sao do nervo recorrente, a disfagia por compressao do esofago, 
a dispneia por compressao da traqueia ou de bronquios, a estase 
venosa por compressao da veia cava superior. 

Os grandes aneurismas da aorta ascendente e da crossa 
provocam abaulamento da parede anterior do torax, princi- 
palmente no 2° e 3° espagos intercostais direitos, acompanha- 
dos de movimentos pulsateis. Nesses casos, observa-se dor 
continua e intensa. 

Algumas vezes, e possivel notar sopros sistolicos na area 
correspondente ao aneurisma. 

Os aneurismas da aorta abdominal sao acessiveis a palpa- 
<;ao, mas o diagnostico definitivo so pode ser feito pela aorto¬ 
grafia (Figura 52.22). 

Na dissec^ao adrtica aguda, a dor e uma manifesta^ao 
importante. Suas caracteristicas assemelham-se a dor do 
infarto agudo do miocardio. 

Frequentemente, a suspeita diagnostica nasce em radiogra- 
fias simples do tdrax ou do abdome, mas o diagnostico de cer- 
teza depende da ecocardiografia e da aortografia. 

A ecocardiografia transesofagica (ETE) demonstra pratica- 
mente toda a extensao da aorta toracica. O reconhecimento 
da dissec^ao da parede do vaso associada ou nao A dilataqao 
da aorta e prontamente feito. Com a ETE, visualizam-se o tra- 
jeto e a extensao do flap intimal, bem como a luz verdadeira 
e a falsa. Mais recentemente, a ressonancia magnetica tem se 
mostrado um recurso valioso no estudo da dissec^ao aortica. 



Figura 52.21 A e B. Aneurisma dissecante tipo A. 
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Figure 52.22 Aneurisma da aorta abdominal infrarrenal. A. Aspecto ex- 
terno, vendo-se a aorta dilatada com aspecto fusiforme. B. Vista interna 
do aneurisma, mostrando trombose que deixa o (umen"aparentemente 
normal" inclusive na arteriografia. 
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interna, que apresenta aspecto sanfonado quando a arteria 
esta contralda, e liso, quando dilatada. Com o envelhecimento, 
a camada endotelial sofre espessamento, a custa da prolifera- 
930 do tecido conjuntivo subendotelial. 

A camada m£dia e constituida de fibras elasticas e 
musculares. Nas arterias de grande calibre, ha predomin&n- 
cia do tecido conjuntivo; nas de medio e pequeno calibres, 
passa a ocorrer aumento gradativo das fibras musculares lisas 
e diminui^ao das fibras elasticas. As fibras musculares sao dis- 
postas circularmente, podendo haver fibras longitudinals em 
algumas arterias. Separando a media da adventicia, ha uma 
camada de tecido elastico cuja espessura varia de acordo com 
a arteria. Irata-se da membrana elastica externa, que e bem 
desenvolvida nas arterias coronarias. 

A camada mais externa da arteria, adventicia, e formada 
de tecido conjuntivo, sendo mais abundante nas arterias de 
medio calibre. Em algumas arterias, a adventicia pode ser mais 


A arvore arterial e constituida de arterias de grande, medio 
e pequeno calibres e de arteriolas. 

Sao de grande calibre: aorta, tronco braquicefalico, ilia- 
cas comuns, iliacas externas, femorais comuns e carotidas 
comuns; de medio calibre, as arterias subclavias, carotidas 
internas, axilares, braquiais, femorais superficiais e popllteas; 
as demais arterias sao de pequeno calibre. As arteriolas, alem 
de apresentarem diametro ainda menor, tern caracterlsticas 
histologicas especiais. 

A parede arterial £ formada por tres camadas - endotelio, 
media e adventicia - com estruturas diferentes, de acordo com 
o calibre e a fun^ao do vaso (Eigura 53.1). 

A camada endotelial apresenta celulas endoteliais dispostas 
em escamas e sustentadas por um arcabou^o de tecido con- 
iuntivo frouxo. Separando-a da camada media, existe uma 
estrutura de fibras elasticas, denominada membrana elastica 



—Endotelio- 
Subendot^lio 
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interna 
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Figura 53.1 Corte histologico de uma arteria. 
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espessa que a camada media. Nela local izam-se os vasa vaso- 
rum, constituidos de arteriolas, capilares arteriais e venosos, 
venulas e vasos linfaticos. 

A nutri^ao da parede arterial e feita por embebi^ao, por 
meio da camada endotelial, e por nutrientes transportados 
pelos vasa vasorum. 

As arterias, as arteriolas e as metarterlolas sao intensa- 
mente inervadas pelo sistema nervoso autonomo, responsavel 
pela vasoconstri^ao e vasodilatagao desses vasos. O sistema 
simpatico e responsavel tambem pela manuten^ao do tonus 
vasomotor. Ainda ha duvidas quanto k existencia de inerva^ao 
parassimpatica na arvore arterial. 

A fun^ao primordial do sistema vascular e o transporte de 
nutrientes para as celulas e a remo^ao de catabolitos, que sao 
levados aos orgaos responsaveis por sua elimina^ao. 

A circula^ao apresenta outras fun<poes, tais como absor^ao 
de substancias no nivel dos intestinos, enchimento de orgaos 
ereteis e controle da temperatura corporal. 

O fluxo sanguineo depende primordialmente da contra^ao 
cardiaca e e regulado pela elasticidade e contratilidade das 
arterias. 

As grandes arterias, gramas as suas paredes elasticas, sofrem 
distensao durante a sistole cardiaca, acumulando sangue em 
seu interior; na diastole, voltam ao seu calibre normal, impul- 
sionando o sangue para as arterias que estao adiante. Assim, o 
fluxo sanguineo ocorre de maneira continua, e nao de modo 
intermitente, como e a contra^ao cardiaca. 

O fluxo do sangue e determinado por um gradiente de 
pressao fornecido pela for^a contratil do cora^ao, sempre 
maior que a resistencia periferica, proporcionada principal- 
mente pelas arteriolas. 

O fluxo de sangue para os tecidos e controlado por fatores 
neurovegetativos, humorais e locais. 

► Mecanismos de controle do fluxo sanguineo. O controle nervoso do 
fluxo de sangue nas arterias e arteriolas € feito por intermedio 
dos sistemas simpatico e parassimpatico. 

O simpatico inerva o cora^ao e todo o sistema vascular, 
exceto os capilares; o parassimpatico inerva apenas o cora^ao 
e os orgaos ereteis das genitalias masculina e feminina. 

O sistema nervoso simpatico fbmece fibras vasoconstrito- 
ras e vasodilatadoras, com predominio de umas ou de outras, 
conforme a fun^ao do orgao. Assim, nos rins, no ba$o, nos 
intestinos e na pele, predominam as fibras vasoconstritoras; 
no cora^ao, nos musculos esqueleticos e no cerebro, as vaso¬ 
dilatadoras. 

O centro vasomotor localizado no bulbo tem a propriedade 
de emitir continuamente estimulos vasoconstritores conduzi- 
dos pelo simpatico a parede arterial, o que a mantem em estado 
de contra<;ao parcial. £ o que se chama tonus vasomotor. 

► Regulars da pressao arterial. O aumento da pressao arterial de- 
termina dilata^ao da parede das arterias. Nos seios carotideos, 
situados na bifurca^ao carotidea e na crossa da aorta, existem 
receptores sensiveis k distensao e a contra^ao dessas arterias, 
de onde partem impulsos que sao transmitidos ao centro va¬ 
somotor, no bulbo, o qual, por sua vez, emite estimulos que 
alcan^am o cora<;ao e as arterias perifericas com a finalidade 
de diminuir a contratilidade cardiaca e promover vasodilata- 
^ao arteriolar, ocasionando queda da pressao arterial. Quando 
ha diminui^ao da pressao arterial, ocorre fenomeno contrario. 

O aumento da volemia estimula os receptores localizados 
nos atrios e na arteria pulmonar, provocando impulsos que 
alcan^am o centro vasomotor pelas vias simpaticas. Deste 
centro, partem estimulos para os rins, os quais determinam 
aumento do debito urinario, e para o hipotalamo, reduzindo a 


produgao do hormonio antidiuretico, o que tambem promove 
aumento do debito urinario. 

► Fluxo arterial nas condi^oes de estresse. Quando o organismo sofre 
um estresse, os centros corticais e hipotalamicos estimulam 
o centro vasomotor, que emite impulsos para o cora^ao - au- 
mentando sua frequencia e sua contratilidade - e impulsos va¬ 
soconstritores para as arterias, que elevam o tonus vasomotor, 
com exce^ao das arterias rausculares, que recebem estimulos 
vasodilatadores. Tambem sao enviados estimulos k medula 
suprarrenal que desencadeiam liberagao de norepinefrina e 
epinefrina, que atuam no nivel das arterias e do coragao, au- 
mentando a resistencia periferica e a contratilidade cardiaca. 

Tod as essas alteragoes buscam preparar o organismo para 
a “luta ou fuga”, e representam as reagoes primitivas do orga¬ 
nismo diante de qualquer agressao. 

► Mecanismos de controle humoral. Diversas substancias atuam 
sobre a parede arterial provocando vasoconstrigao ou vaso- 
dilatagao. As mais importantes sao: epinefrina, norepinefrina, 
angiotensina, bradicinina, vasopressina, serotonina, prosta- 
glandinas, ions Ca”, K% Mg + , Na + , H + . 

A epinefrina e a norepinefrina sao continuamente produ- 
zidas pelas suprarrenais e agem na parede arterial, mantendo 
o tonus vasomotor. Em condigoes de estresse, sua secregao 
aumenta pela estimuiagao do sistema nervoso simpatico. A 
epinefrina apresenta agao vasodilatadora no coragao e nos 
musculos esqueleticos e agao vasoconstritora nas demais 
arterias. A norepinefrina apresenta apenas agao vasoconstri¬ 
tora. 

A forma^ao de angiotensina depende do seguinte meca- 
nismo: quando ocorre hipotensao arterial, a queda do fluxo 
renal ou a diminui?ao da concentra^ao de sodio estimula a 
secre^ao da renina, que age sobre uma proteina plasmatica - 
angiotensinogeno - transformando-o em angiotensina I, que 
sofre a a$ao da enzima conversora da angiotensina (ECA), 
sendo transformada em angiotensina II, com potente a^ao 
vasoconstritora. A angiotensina II atua nas arteriolas, produ- 
zindo vasoconstri^ao com eleva^ao da pressao arterial. Age, 
tambem, no nivel dos rins, aumentando a reabsor^ao de sodio 
e de agua. 

A bradicinina produz vasodilata^ao e aumento da perme- 
abilidade capilar. 

A vasopressina tem a^ao vasoconstritora arteriolar e age 
nos rins, produzindo reabsor<;ao de agua. 

A serotonina apresenta a$ao vasodilatadora e vasocons¬ 
tritora e sua participa^ao no controle da circula^ao e pouco 
conhecida. 

A histamina e liberada em todos os tecidos lesados a partir 
dos eosinofilos e dos mastocitos; tem a^ao vasodilatadora arte¬ 
riolar e aumenta a permeabilidade capilar. 

As prostaglandinas constituem um grupo heterog£neo de 
substancias, algumas com at^ao vasodilatadora e outras, vaso¬ 
constritora. 

Os ions sodio, magnesio e potassio, quando em niveis eleva- 
dos, produzem vasodilata^ao; o aumento do ealcio determina 
vasoconstri^ao. Quando ha aumento ou grande diminui^ao 
da concentraqao do hidrogenio, determina-se vasodilata^ao; 
diminui<jao discreta deste ion provoca vasoconstri^ao. 

► Regulate local do fluxo sanguineo. O fluxo sanguineo nos leitos 
capilares e controlado por mecanismos locais, mediados prin- 
cipalmente pela concentra<;ao de oxigenio, dxido nitrico, C0 2 
e hidrogenio. Basicamente, o aumento da concentra^ao de 
oxigenio produz contra^ao do esfincter pre-capilar, diminuin- 
do o fluxo, enquanto a diminui<;ao provoca relaxamento do 
esfincter pr^-capilar, aumentando a perfusao. 
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► Fun0es do endoteiio. As celulas endoteliais formam uma bar- 
reira fisica e outra metabdlica, capaz de degrad ar substancias 
e impedir que elas atuem nas camadas mais profimdas da pa- 
rede dos vasos. Outra fun^ao importante £ a modula^ao do 
tonus vascular, liberando substancias vasodilatadoras (prosta- 
ciclinas e fator de relaxamento derivado do endotelio) e va- 
soconstritoras (endotelina), O endotelio desempenha tambem 
fundamental papel com rela^ao a hemostasia e na regula^ao 
da atividade fibrinolftica. Visto deste modo, o endotelio cons- 


titui, na verdade, um extenso orgao que se espalha por todo o 
organismo, correspondendo a uma area de cerca de 1.000 m 2 
em uma pessoa adulta. 
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► Introdugao 

0 exame dinico das arterias compreende a anamnese e o 
exame fisico com algumas manobras especiais. 


► Anamnese 

Algumas enfermidades vasculares se manifestam prefe- 
rencialmente em um dos sexos. A tromboangiite obliterante, 
por exemplo, acomete os homens em uma proporgao de 
9:1, com relagao hs mulheres. Ja a doenga de Takayasu apa- 
rece principalmente nas mulheres, assim como as varizes e 
as afecgoes vasoespasticas, como a doenga de Raynaud e o 
livedo reticular. 

A idade e um elemento importante no raciocinio diagnos- 
tico, pois as vasculopatias tern suas faixas etarias preferenciais. 
Exemplos: a tromboangiite obliterante, a doenga de Takayasu 
e as doengas vasoespasticas costumam aparecer ate os 40 anos; 
a aterosclerose surge apos os 40 ou 50 anos; e a arterite tem¬ 
poral e mais comum em pessoas acima de 60 anos de idade. 

Um acidente vascular cerebral em paciente jovem sugere 
sempre ruptura de aneurisma congenito, enquanto, em uma 
pessoa idosa, e mais provavel que se trate de trombose ou 
embolia, em virtude de comprometimento aterosclerotico das 
arterias. 

A raga tambem tern importancia no diagnostico. A trom¬ 
boangiite obliterante, por exemplo, tern maior incidencia entre 
os povos orientals e semitas. A ulcera de perna da anemia fal- 
ciforme ocorre geralmente em negros e pardos. 

Nos antecedentes pessoais, e importante a pesquisa de 
doengas que possam se manifestar no sistema vascular, tais 
como lues, tuberculose, doengas cardiacas de um modo geral, 
colagenoses, febre reumatica, diabetes e hipertensao arterial. 

Deve-se indagar sobre cirurgias previas, principalmente 
herniorrafia inguinal, cirurgia de hernia de disco, meniscecto- 
mia, dissecgao venosa e cateterismo. 


Pesquisa-se, tambem, sobre a ocorrencia de fraturas, con- 
tusoes, traumatismos por arma branca ou arma de fogo. 

Determinados trabalhos podem causar, agravar ou desen- 
cadear doenga arterial, destacando-se os seguintes: 

» Trabalho com martelo pneumatico pode ocasionar trauma- 
tismo nas arterias das maos e desencadear o fenomeno de 
Raynaud 

■ Trabalhadores em camaras frigorificas estao mais sujeitos 
a sofrer alteragoes nas extremidades (dedos, nariz, orelhas) 
produzidas por vasospasmo induzido pelo frio 
* Trabalhadores em lavoura de trigo podem sofrer intoxica- 
gao pela inalagao do esporao do centeio, com aparecimento 
de alteragoes isquemicas nas extremidades, devido a vaso- 
constrigao provocada por alcaloides do ergot. 

O tabaco tern indiscutivel agao deleteria sobre o sistema 
arterial, causando vasospasmo e edema da ultima, al^m de 
aumentar a adesividade plaquetaria. Tais alteragoes propiciam 
o aparecimento de trombose, principalmente nas pequenas 
arterias. 

A alimentagao hiperlipidica aumenta a incidencia de ate¬ 
rosclerose. 

O uso continuado de alguns medicamentos pode levar ao 
aparecimento de doenga vasospastica, como 6 o caso do ergo- 
tismo em pacientes que abusam dos derivados do ergot para 
tratamento da enxaqueca. 


► Sinais e sintomas 

Os principals sintomas e sinais das afecgoes das arterias sao 
dor, alteragoes da cor e da temperatura da pele, alteragoes tro- 
ficas e edema. 

► Dor. A dor das afecgoes arteriais pode manifestar-se como 
formigamento, queimagao, constrigao ou aperto, caibras, sen- 
sagao de peso ou de fadiga. 

A dor mais caracteristica da enfermidade arterial isquemica 
cronica e a claudicagao intermitente, que £ uma dor direta- 
mente relacionada com a realizagao de exerclcio; relatada 
como dor, aperto, caibra ou queimagao, ela surge apos a reali¬ 
zagao de um exercicio e vai aumentando de intensidade com 
sua continuagao, podendo obrigar o paciente a interromper 
o que estiver fazendo. Com a interrupgao do exercicio, a dor 
desaparece rapidamente, de modo a possibilitar que o paciente 
volte a faze-lo por periodo de tempo correspondente ao ante¬ 
rior, levando a dor novamente, fazendo-o parar outra vez. 

Esquematicamente, a claudicagao intermitente pode ser 
descrita assim: Exercicio —* Dor —» Repouso —> Alivio da dor 
—* Exercicio —*• Dor (Figura 54.1). 

A dor isquemica e causada pelo acumulo de catabdlitos aci- 
dos ou por produtos de degradagao dos tecidos, como a bradi- 
cinina, que estimulam as terminagoes nervosas. 


k Mm . AM hk . Mm 

Figura 54.1 Claudicagao intermitente. Apos caminhar alguns metros, o paciente comega a sentir dor na panturriiha, a qua! se intensifica ate obrigA-lo 
a parar. Depots de algum tempo parado (repouso), a dor desaparece, voltando o paciente a caminhar aproximadamente a mesma distancia, quando, 
entao, a dor reaparece. (Adaptada de Moraes, 1974.) 
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De inicio, a claudica^ao intermitente ocorre quando o 
paciente faz longas caminhadas. Com a progressao da doen^a, 
a distancia que consegue caminhar vai diminuindo, e, depois 
de algum tempo, nao e possivel andar nem mesmo dentro de 
casa. 

A claudica^ao intermitente e um sintoma tao importante 
que sua analise correta torna possivel avaliar o grau de com- 
prometimento do segmento arterial e a evolu^ao da doen<;a. 

Se a isquemia agravar-se ainda mais, a dor, que aparecia 
apenas durante a deambula^ao, passa a surgir em repouso, 
tornando-se inclusive mais intensa quando o paciente se deita. 
Ai, entao, recebe o nome de dor em repouso. 

O aumento da dor na posi^ao deitada deve-se a diminui^ao 
do fluxo sanguineo para os membros inferiores, que e maior 
quando o paciente esta de pe, em virtu de da a$ao da gravidade. 

Na tentativa de obter algum alivio, o paciente com dor de 
repouso costuma dormir com o membro comprometido pen¬ 
dente; contudo, em geral, a dor nao desaparece, porque esta 
posi^ao provoca edema do membro afetado, agravando a 
isquemia. Ai, entao, o paciente senta-se, coloca o pe sobre a 
cama e passa a afagar com delicadeza a area comprometida, 
cuidando para que nada, alem da sua mao, a toque, pois ate o 
ro$ar do len<jol intensifica a dor, tomando-a intoleravel. 

A dor em repouso e um sintoma de extrema gravidade, pois 
traduz isquemia intensa com risco de gangrena, passivel de 
ocorrer a simples diminui^ao da temperatura ambiente. 

► Altera^oes da car da pele, A cor da pele depende do fluxo sangui¬ 
neo, do grau de oxigena^ao da hemoglobina e da presen<;a de 
melanina. 

Nas doencpas arteriais, as altera<; 6 es da pele compreen- 
dem palidez, cianose, eritrocianose, rubor e o fenomeno de 
Raynaud. 

A palidez aparece quando ha diminui^ao acentuada do 
fluxo sanguineo no leito cutaneo, como ocorre na oclusao e no 
espasmo arterial (Figuras 54.2 e 54.10). 

Surge cianose quando o fluxo de sangue no leito capilar se 
torna muito lento, provocando consumo de quase todo o oxi¬ 
genio, com consequente aumento da hemoglobina reduzida. 

A eritrocianose, Colorado vermelho-arroxeada que ocorre 
nas extremidades dos membros com isquemia intensa, apa¬ 
rece no estagio de pre-gangrena, sendo consequencia da for- 
maqao de circulaqao colateral com dilata^ao de capilares arte¬ 
riais e venosos, ultima tentativa do organismo para suprir as 
necessidades de oxigenio dos tecidos. 

0 rubor ocorre principalmente nas doemjas vasculares 
funcionais e se deve h vasodilata<;ao arteriolocapilar. 



Figura 54.2 Fenomeno de Raynaud. Nas falanges distais dos dedos minimos 
e do anular da mao esquerda, observa-se intensa palidez, correspondente 
a primeira fase do fenomeno (vasospasmo). 


Fendmeno de Raynaud 


0 fenomeno de Raynaud e uma altera^ao da Colorado da pele caracterizada 
por pa lidez, cianose e rubor deaparecimento sequential. Contudo, nemsempre 
ocorrem as 3 fases, Podem surgir palidez e cianose, cianose e rubor ou apenas 
palidez ou cianose. Costuma ser desencadeado pelo frio e por altera^oes emo- 
cionais. £ observado em diversas arteriopatias, nas doen^as do tecido conjun- 
tivo e do sistema nervoso, em afecgoes hematologicas, na compressao neuro¬ 
vascular cervicobraquial, em traumatismos neurovasculares e em intoxicates 
exdgenas por metais pesadose ergot, 

A fisiopatologia do fendmeno de Raynaud e a seguinte: na primeira fase, 
ocorre vasospasmo com drmrnuigao do fluxo sanguineo para a rede capilar 
das extremidades, que e a causa da palidez (Figura 54.2). Na segunda fase, 
desaparece o espasmo das artertolas e dos capilares arteriais e surge espasmo 
dos capilares venosos e venulas, determinando estase sanguinea que provoca 
maior extra^ao de oxigenio com aumento da hemoglobina reduzida, dai sur- 
gindo a cianose. Na terceira fase, desaparece o vasospasmo e ocorre vasodi- 
lataijao, sendo o leito capilar inundado por sangue arterializado, que torna a 
peleruborizada. 

O livedo reticular e uma altera^ao da Colorado da pele 
caracterizada por uma cianose em mode de rede, circun- 
dando areas de palidez. Nas manifesta 9 oes mais intensas, a 
pele adquire o aspecto de marmore, dal a denomina^ao cutis 
marmorata. 

O livedo reticular e o fenomeno de Raynaud sofrem grande 
influencia da temperatura ambiente, aumentando com o frio e 
diminuindo com o calor. 

► Altera to da temperatura da pele. A temperatura da pele depende, 
basicamente, do maior ou menor fluxo sanguineo. 

Nas doenijas arteriais obstrutivas, a redu^ao do aporte 
sanguineo provoca diminui^ao da temperatura da pele (frial- 
dade). Nos casos agudos, a interruprpao abrupta do fluxo 
sanguineo provoca nitidas altera^oes da temperatura abaixo 
do local da obstru^ao. 

A topografia da frialdade depende do nivel da obstruqao, 
do vasospasmo e da magnitude da circula<;ao colateral pre- 
existente. Se o vasospasmo for intenso, fica comprometida 
maior extensao da rede arterial, diminuindo ainda mais o 
fluxo sanguineo e, consequentemente, ampliando a area de 
esfriamento (Figura 54.3). 

Nas obstru^oes cronicas, em virtude da instala^ao lenta da 
oclusao, ha tempo para a forma^ao de uma circula^ao colate¬ 
ral capaz de suprir parcialmente as necessidades metabolic as 
dos tecidos, havendo, entao, menor queda da temperatura da 
pele. 

A frialdade da pele torna-se mais evidente quando cai a 
temperatura ambiente, pois o frio, poderoso agente vasocons- 
tritor, passa a atuar na circula^ao colateral, reduzindo-a. 

► Altera^oes troficas. As altera^oes troficas compreendem a atrofia 
da pele, a diminui^ao do tecido subcutaneo, a queda de pelos, 
altera^oes ungueais (atrofia, unhas quebradi^as ou hiperque- 
ratosicas), calosidades, lesoes ulceradas de dificil cicatriza^ao, 
edema, sufusoes hemorragicas, bolhas e gangrena. 

A maior parte destas altera^des aparece nas arteriopa¬ 
tias cronicas; nas oclusoes agudas, costumam surgir apenas 
bolhas, edema e gangrena. 

A pele atrdfica torna-se delgada, brilhante, lisa, rom- 
pendo-se com pequenos traumatismos. fal alterac^ao k. comum 
nas extremidades e nos cotos de amputa^ao. A atrofia da pele 
costuma estar associada a diminui^ao do tecido subcutaneo, a 
queda de pelos e as altera 96 es ungueais. 
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Figura 54.3 Relagao entre o local de oclusao da arteria e o nfvel defrialdade e palidezda pels. As areas demarcadas por azul-claro representam as regioes 
que podem ou nao esfriar, variando sua extensao de acordo com a intensidade do vasospasmo e/ou da circulagao colateral preexistente. (Adaptada de 
Wolosker, Puech-Leao, Albers, 1974.) 


As calosidades aparecem nos pontos de apoio, geralmente 
na cabega do primeiro e quinto metatarsianos, nas polpas dos 
pododactilos e nos calcanhares. Sao muito dolorosas e podem 
ulcerar-se. 

As ulceras podem ser minusculas ou extensas, dependendo 
do grau de comprometimento arterial, localizando-se de pre- 
ferencia nas bordas dos pes, nas polpas digitais, nas regioes 
periungueais, no calcanhar e nas regioes maleolares. Podem 
aparecer espontaneamente ou apos traumatismos, compressao, 
longa permanencia no leito e enfaixamento com atadura ou 
gesso e sao muito dolorosas. O fundo content material necro- 
tico e a cicatrizagao £ dificil. Uma das caracteristicas das ulce¬ 
ras isquemicas e o fato de serem mais dolorosas no decubito 
horizontal em comparagao aos membros pendentes, em virtude 
da ausencia da agao da gravidade sobre a circulagao arterial 
naquela posigao. Por este motivo, a dor 6 mais intensa a noite. 

Nos diabiticos e nos hansenianos, as ulceragoes locali- 
zam-se de preferencia nas polpas digitais e nas areas de pressao 
da planta dos p6s. Apresentam contomos nitidos, bordas cir- 
culares e hiperqueratosicas. Em geral, sao indolores e podem 
conter secregao purulenta. Este tipo de ulcera recebe o nome 
de mal perfurante plantar. 

Na hipertensao arterial de longa duragao, pode ocorrer 
ulceragao, que geralmente se localiza na face lateral da perna, 
em seu tergo inferior. £ superficial, tem contorno regular, 
fundo necrotico e e muito dolorosa; e provocada pela obstru- 
gao de arteriolas da pele (arterioloesderose). 

As lesoes bolhosas aparecem nas oclusoes arteriais agu- 
das e traduzem grave comprometimento da pele. As bolhas 
sao de tamanho variavel e assentam-se sobre areas ciandticas. 
Assemelham-se as produzidas por queimaduras e indicam 
avangado grau de isquemia com irreversibilidade do processo. 

Lesoes bolhosas na pele e trombose capilar, reconhecivel 
a digitocompressao, influenciam fortemente os criterios para 
indicagao de amputagao de membros. 

Gangrena e a morte de tecidos em consequencia de isque¬ 
mia intensa, aguda ou cronica. Pode ser desencadeada por 
pequenos traumatismos, compressao, infecgao, micose inter¬ 
digital ou espontaneamente. Ela se apresenta de duas maneiras 
- gangrena umida e gangrena seca. 

A gangrena umida tem limites imprecisos, e dolorosa e se 
acompanha de edema e sinais inflamatorios. Surge no diabetes, 
na tromboangiite obliterante, na trombose venosa profunda 


e em certas infecgoes graves da pele e do tecido subcutaneo. 
Acompanha-se de secregao serossanguinolenta ou purulenta 
de intenso mau cheiro. A pele necrosada fica escura (preta), 
tem consist^ncia elastica k palpagao, deslizando facilmente 
sobre os pianos profundos. 

A gangrena umida, relacionada com infecgao e toxemia, 
pode ser fatal e £ uma condigao que deve ser tratada em cara- 
ter de emergencia. 

A gangrena seca e assim denominada pelo fato de os tecidos 
comprometidos sofrerem desidratagao, ficando secos, duros, 
com aspecto mumificado. A pele comprometida fica preta e fir- 
memente aderida aos pianos profundos; ha uma nitida delimi- 
tagao entre a parte sadia e a comprometida. Com a evolugao do 
processo, surge um sulco denominado “sulco de delimitagao”, 
em que aparece alguma secregao de odor fetido (Figura 54.4). 



Figura 54.4 Gangrena seca. Observa-se mumificagao dos dedos, desidra¬ 
tagao da pele do dorso do pe e nttido "sulco de delimitagao" entre a parte 
sadia e a comprometida. 
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Durante sua instalaqao, a gangrena seca apresenta dor; con- 
tudo, com o evoluir do processo, passa a ser indolor. 

Este tipo de gangrena ocorre principalmente na arterios- 
clerose obliterante perifdrica, podendo ser vista tambem na 
evoluqao tardia das oclusoes arteriais agudas. 

£ necessario diferenciar gangrena umida, gangrena seca 
e gangrena gasosa. As duas primeiras ocorrem em razao de 
isquemia, ou seja, por deficiencia do suprimento de oxi- 
genio para os tecidos; na gangrena gasosa, o fornecimento 
de oxigenio e normal, mas as celulas nao conseguem apro- 
veita-lo, devido a aqao de endotoxinas produzidas por bac- 
terias. 

► Edema. O edema que ocorre em doen^as arteriais isquArnicas 
resulta de inumeros fat ores, tais como aumento da permeabi- 
lidade capilar por isquemia, tendencia dos pacientes a mante- 
rem os pes pendentes para aliviar a dor, dificultando o retorno 
venoso, processo inflamatorio nas arterites e, as vezes, trom- 
bose venosa associada. 


► Exame fi'sico 

O exame fisico das arterias compreende inspe^ao, palpa- 
qao, ausculta, medida da pressao arterial nos quatro membros 
e algumas manobras especiais. 

O exame do paciente comeqa quando este entra no consul- 
tor io, sendo necessario observar o tipo de marcha, a postura 
e a fdcies. 

■ inspe^ao 

Para que seja feita inspeqao, o paciente deve ficar de pe 
e deitado. Nas manobras especiais, descritas mais adiante, 
mudan^as de posiqao e elevaqao ou abaixamento dos mem¬ 
bros sao uteis na avaliaqao das alteraqoes de coloraqao da pele. 
Na eritrocianose, por exemplo, que aparece na tromboangiite 
obliterante avanqada, pode surgir palidez cutanea intensa 
quando se mu da a posi^ao do membro, de pendente para hori¬ 
zontal ou elevada. 

A pele deve ser examinada em tod a a extensao da superfi- 
cie corporal, procurando-se alteraqoes de Colorado (palidez, 
cianose, eritrocianose, rubor, manchas), assimetria de mem¬ 
bros e de grupos musculares, alteraqoes ungueais, ulceraqoes, 
calosidades, gangrenas e micoses interdigitais. £ fundamental 
observar eventuais batimentos arteriais que podem sugerir 
hipertensao arterial, arteriosclerose, aneurisma ou fistula arte- 
riovenosa. 


► Palpagao 

A palpa^ao, avaliam-se a temperatura da pele, compa- 
rando-se areas homdlogas em diferentes niveis do corpo, a 
elasticidade, a umidade da pele, a ocorrencia de tumoraqao, 
infiltra^ao do derma e tecido subcutaneo, manifesta^ao de fre- 
mito nos trajetos arteriais ou sobre tumoraqao, pulsatilidade 
das arterias e endurecimento de suas paredes. 

► Temperatura da pele. A avaliaqao da temperatura da pele deve 
ser feita em ambiente com temperatura amena e estavel, pois 
frio ou calor intensos podem mascarar eventuais alteraqoes. 
Cumpre relembrar que modifica^oes da temperatura sao mais 
bem percebidas com o dorso da mao ou dos dedos. 


► Elasticidade da pele. Alem da pesquisa da elasticidade, que e 
feita pin^ando-se uma dobra da pele com a polpa dos dedos 
indicador e polegar, avalia-se sua consistency e a mobilidade 
sobre os pianos profundos. Algumas colagenoses, como o lu¬ 
pus eritematoso e a esclerodermia, determinam espessamento 
e endurecimento da pele, o que tambem ocorre com as doen- 
qas isquemicas cronicas, 

► Umidade da pele. A umidade da pele e avaliada com o dorso das 
maos ou com as polpas digitals; aumento ou diminui^ao da 
umidade pode ter importancia no diagnostico. A hiperidro- 
se, por exemplo, ocorre nas molestias vasculares funcionais, 
na distrofia simpaticorreflexa e na causalgia, enquanto ausen- 
cia de sudorese em areas restritas pode levantar a suspeita de 
hanseniase, doenqa que sempre deve entrar no diagndstico di- 
ferencial das ulceras das extremidades. 

► Fremito. Fremito i a sensaqao tatil das vibraqoes produzidas 
pelo turbilhonamento do sangue ao passar por uma estenose 
ou dilata<jao. O fremito corresponde ao sopro e pode ser sisto- 
lico ou continuo (sistodiastolico). Fremito sistolico ocorre nas 
estenoses e nos aneurismas; o fremito continuo, nas fistulas 
arteriovenosas. 

A intensidade do fremito varia de acordo com o grau de 
estenose ou dilata^ao e com a velocidade do fluxo sanguineo. 
Pode ser graduado de + a ++++. 

Quando o fremito e pouco intenso, deixando duvidas 
quanto a sua ocorrencia, pode-se torna-lo mais nitido ao soli- 
citar que o paciente faqa algum exercicio com o membro afe- 
tado. Se o fremito estiver nos membros inferiores, o paciente 
deve saltitar ou correr durante alguns minutos. Se for nos 
membros superiores, deve executar movimentos de abrir e 
fechar as maos. 

Palpatfo dos pulsos perifericos 

A palpaqao sistematizada e simetrica das arterias possibilita 
detectar diminui^ao ou ausencia de pulso, viabilizando o diag- 
ndstico de estenose ou oclusao. 

A amplitude do pulso e graduada de + a ++++ e pode variar 
de exam in a dor para exam in ado r, mas o importante e a deter¬ 
minate da amplitude comparativamente em pulsos homolo- 
gos pelo mesmo examinador. 

As arterias acessiveis a palpaqao sao: carotida comum, 
temporal superficial, facial e nasal, subclavia, braquial, radial, 
cubital, aorta abdominal, iliaca externa, femoral comum, 
poplitea, tibial anterior, dorsal do pe, tibial posterior e digitais, 
das maos e dos p£s (Figura 54.5). 

Como a palpaqao de todos os pulsos demanda muito 
tempo, costuma-se examinar rotineiramente apenas as arte¬ 
rias cardtidas, radiais, cubitais, femorais, dorsais do pd e tibiais 
posteriores. Se houver diminuiqao ou ausdncia de um desses 
pulsos, e necessario fazer o exame de todas as outras arterias, 
principalmente no segmento corporal com altera^oes. 

A tecnica de palpa^ao dos pulsos perifericos e a seguinte: 

► Pulso radial. Em virtude de sua utilizaqao para a analise do 
funcionamento cardlaco, o pulso radial foi estudado com o 
exame do cora^ao (ver Capitulo 50, Exame CEnico). 

► Pulso carotldeo. Para examinar as arterias carotid as, o medico 
coloca-se diante do paciente, ficando este de pe ou sentado. 

O pulso carotldeo direito e palpado com a polpa do 
polegar esquerdo, que afasta a borda anterior do musculo 
esternocleidomastdideo, ao mesmo tempo que procura as pul- 
saqoes, perceptiveis um pouco mais profundamente. As polpas 
dos dedos midio e indicador fixam-se sobre as ultimas verte¬ 
bras cervicais (Figura 54.6). 
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A. temporal 

A. nasal 
A. facial 
A. carotida comum 

A. subcl&via 
A. axilar 
A. braquial 

A. ulnar 

A. radial 
Aa. digitais 


A. femoral 
superficial 

A. popfftea 

A. fibutar 

A. tibial posterior 
A. dorsal do pe 
Aa. digitais 

Figura 54.5 Representagao esquematica dos locals em que se deve fazer 
a palpagao das arterias perifericas. (Adaptada de Kappert.) 




Aorta 

A. ilfaca externa 
A. femoral comum 


Para a palpagao da arteria carotida esquerda, usa-se a 
mesma tecnica com a mao direita. 

A palpagao da carotida tambem pode ser feita com o 
paciente em decubito dorsal, com a cabega levemente fletida e 
o medico postado a sua direita. Palpam-se os batimentos arte- 
riais com as polpas dos dedos indicador, medio e anular. 

Independentemente da tecnica, e necessario palpar com 
delicadeza para nao comprimir o seio carotideo, pois isso 
pode causar bradicardia, parada cardiaca ou desprendimento 
de trombos aderidos a uma placa ateromatosa. 

Nao se devem palpar ambas as arterias ao mesmo tempo, 
para evitar o risco de isquemia cerebral nos pacientes que 
apresentem oclusao de uma delas. 

► Pulso temporal superficial. A arteria temporal superficial deve ser 
palpada com o dedo indicador, acima da articulagao temporo¬ 
mandibular, logo adiante do trago. Pode-se palpar tambem o 
ramo frontal, situado acima da arcada supraorbitaria. 



Figura 54.6 Tecnica de palpagao do pulso carotideo. 


O paciente pode ficar sentado, de pe ou em decubito dorsal. 

► Pulso subdavio. A arteria subclavia e palpada com o paciente 
sentado, fazendo leve flexao da cabega para o lado a ser exa- 
minado. O medico fica a ffente, ao lado ou atras do paciente 
e procura sentir a subclavia com os dedos indicador, medio e 
anular, na fossa supraclavicular, profundamente e poster ior- 
mente k clavicula (Figura 54.7A). 

Bste pulso 6 dificil de encontrar, em especial nos individuos 
brevilineos e obesos. 

► Pulso axilar. A arteria axilar pode ser palpada com o paciente 
sentado ou em decubito dorsal. O medico coloca-se ao lado 
do membro a ser examinado. Enquanto a mao homolateral 
sustenta o brago ou antebrago do paciente, em leve abdugao, 
os dedos indicador, medio e anular da mao contralateral pro- 
curam comprimir a arteria axilar contra o colo do umero, no 
oco axilar (Figura 54.7B). 

► Pulso braquial. A arteria braquial d palpavel em toda a sua ex- 
tensao, sendo mais acessivel, contudo, no seu tergo distal (Fi¬ 
gura 54.7C). 

O paciente fica sentado ou em decubito dorsal e o medico 
se posta ao lado do membro a ser examinado; com a mao 
homolateral, segura o antebrago do paciente, fazendo leve 
flexao sobre o brago, enquanto os dedos indicador, medio e 
anular da mao contralateral sentem as pulsagdes da arteria no 
sulco bicipital, abarcando o brago do paciente e utilizando o 
polegar como ponto de fixagao na face lateral do brago. 

► Pulso cubital. A arteria cubital pode ser palpada com o pacien¬ 
te sentado ou em decubito dorsal. O medico fica na frente ou 
ao lado do paciente, conforme esteja ele sentado ou deitado; 
com a mao homolateral, segura a mao do paciente, fazendo 
leve flexao, e com os dedos indicador, medio e anular da mao 
contralateral procura sentir as pulsagdes da arteria cubital, si- 
tuada entre os musculos flexor superficial dos dedos e o flexor 
ulnar do carpo, utilizando o polegar como ponto de apoio no 
dorso do punho (Figura 54.7D), 

► Pulso aortico abdominal. A aorta e palpada com o paciente em 
decubito dorsal, fazendo leve flexao das coxas sobre a bacia 
para promover relaxamento dos musculos abdominals. 

O medico fica a direita do paciente e, com a mao direita, 
procura a aorta no espago compreendido entre o apendice 
xifoide e a cicatriz umbilical, pressionando-a contra a coluna 
vertebral. A mao esquerda deve apoiar-se sobre a direita para 
ajudar na compressao (Figura 54.8). 

A palpagao da aorta abdominal costuma ser dificil nos 
pacientes obesos e musculosos. Nos individuos muito magros 
e nas multiparas com flacidez na parede abdominal, as pul- 
sagoes aorticas podem tomar-se tao evidentes que chegam 
a ser confundidas com aneurisma. £ necessario considerar 
a hipotese de aneurisma da aorta abdominal ou das arterias 
iliacas comuns quando ha pulsagdes visiveis abaixo da cicatriz 
umbilical. 

► Pulso ilfaco. As arterias iliacas externas e comuns podem ser 
palpadas com o paciente em decubito dorsal com as coxas le¬ 
vemente fletidas sobre a bacia. 

O medico fica do lado a ser examinado e, com os dedos 
indicador, medio e anular da mao do mesmo lado, comprime 
a parede abdominal ao longo da linha que vai da cicatriz 
umbilical a parte media do ligamento inguinal. A mao oposta 
pode apoiar-se sobre a outra, auxiliando a compressao. Este 
pulso costuma ser dificil de palpar nos individuos obesos e 
musculosos. 

► Pubofemoral. A arteria femoral e palpada na regiao inguino- 
crural, logo abaixo do ligamento inguinal, em sua porgao me¬ 
dia (Figura 54.9A). 
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Figure 54.7 Tecnica de palpagao dos principals pulsos do membro superior. A. Subdfivio. B. Axilar. C. Braquiai. D. Cubital. 


Com o paciente em decubito dorsal, o medico se posta do 
lado que sera examinado e, com os dedos indicador, medio e 
anular, procura sentir as pulsa^o es da arteria femoral comum 
no triangulo de Scarpa. Como a arteria femoral comum e 
superficial, nao se deve fazer sobre ela muita compressao, 
principalmente nos individuos magros, pois isso pode pro- 
vocar estreitamento do lumen arterial com forma^ao de um 
“falso” fremito. 

Os ffemitos verdadeiros, encontrados nessa regiao, decor- 
rentes de estreitamento da arteria por placas de ateroma, sao 
percebidos a palpagao superficial, sem qualquer compressao. 

► Pulso popliteo. A arteria poplitea e de dificil palpagao, prin¬ 
cipalmente nos individuos obesos e musculosos e para con- 



Figura 54.8 Tecnica de palpagao do pulso aortico abdominal. 


seguir palpa-la com precisao, e necessario bom treinamento 
{Figura 54.9B e C). 

Existem varias tecnicas, destacando-se as seguintes: 

Primeira tecnica. Com o paciente em decubito ventral, o medico 
se posta a sua direita e, com a mao esquerda, faz leve flexao 
da perna do paciente para diminuir a tensao do oco popliteo. 
Firmando os dedos indicador, medio e anular na face anterior 
do joelho, o examinador aprofunda o polegar no oco popliteo 
e tenta sentir as pulsa^oes da arteria ali situada (Figura 54.9B). 
Segunda tecnica. Com o paciente em decubito dorsal e com a 
oerna a ser examinada semifletida, o medico se posta ao seu 
.ado, abarcando o joelho com as maos; fixa os polegares na pa- 
tela e aprofunda os dedos indicador, medio e anular de ambas 
as maos no oco popliteo. Enquanto os dedos de uma das maos 
fazem compressao, os da outra procuram sentir as pulsa^oes 
da arteria (Figura 54.9C). 

► Pulso tibial anterior, A arteria tibial anterior e palpada no tergo 
distal da perna, entre os musculos extensor do halux e exten¬ 
sor Ion go dos dedos. 0 paciente deve estar em decubito dorsal 
com leve flexao do joelho. 

O medico coloca-se do lado do membro em exame, fir¬ 
mando o pe do paciente, em dorsiflexao, com uma das maos. 
Com os dedos indicador, medio e anular da mao contralateral, 
procura sentir as pulsates da arteria no local referido. 

► Pulso pedioso. A arteria pediosa 6 palpada entre o primeiro e o 
segundo metatarsianos. 0 paciente deve permanecer em de¬ 
cubito dorsal, com leve flexao do joelho. 

O medico fica ao lado do membro a ser examinado e palpa 
a arteria com os dedos indicador, medio e anular de uma 
das maos; com a outra, fixa o pe do paciente em dorsiflexao 
(Figura 54.9D). 

Esta arteria pode apresentar varia^oes de localiza^ao e, 
quando nao palpada no local habitual, e necessario procura-la 
em toda a extensao do dorso do p£. 
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Figura 54.9 Tecnica de palpa^ao dos principals pulsos do membro inferior. A. Femoral. B. Popliteo - primeira tecnica. C. Popiiteo - segunda tecnica. D. 
Pedioso. E. Tibial posterior. 



► Pulso tibial posterior. A arteria tibial posterior e palpada na re¬ 
giao retromaleolar interna com o paciente em decubito dorsal, 
com leve flexao do joelho (Figura 54.9E) - a extensao comple- 
ta do joelho pode determinar compressao da arteria poplitea 
com diminui<jao dos pulsos podais. 

O medico fica ao lado do membro a ser examinado, susten- 
tando o calcanhar do paciente com a mao homologa; com os 
dedos indicador, medio e anular da mao contralateral, procura 
sentir as pulsa^des da arteria na regiao retromaleolar, fixando 
o polegar na regiao maleolar externa. 

► Pulsos anomalos. Nos pacientes em que nao ha ocorrencia de 
pulsos tronculares abaixo dos cotovelos e dos joelhos, deve-se 
procurar em torno destas articulates a manifesta^ao de pul¬ 
sos anomalos, que podem ser palpados quando se desenvolve 
boa circula<;ao colateral. 

■ Ausculta 

Com o objetivo de detectar sopros, a ausculta deve ser feita 
no trajeto de tod as as arterias tronculares do corpo. Os sopros 
podem ter intensidade variavel, sendo conveniente quanti- 
fica-los em crazes (+ a ++++), usando os mesmos criterios 
aplicados na ausculta do cora<;ao. 

Os sopros pouco intensos tornam-se mais nitidos apos 
a realiza^ao de exerdcios, tais como saltitar, correr alguns 
minutos ou abrir e fechar a mao repetidas vezes. 

Podem ser sistolicos ou continuos (sistodiastolicos): os sis¬ 
tolicos sao em razao de estenose ou dilata^ao da arteria; os 
continuos ou sistodiastolicos originam-se nas fistulas arterio- 
venosas. 

Os sopros arteriais sao produzidos por vibra<;6es decorren- 
tes de altera^oes do fluxo sanguineo. Em condi^oes normais, 
o sangue flui de maneira corrente laminar com velocidade um 


pouco mais rapida na por^ao central, tal como as aguas de um 
rio sem obstaculos em seu leito. Fato fundamental & que nao se 
formem turbilhoes, pois, quando isso acontece, o fluxo deixa 
de ser laminar e surgem vibratoes que dao origem aos sopros. 
Cumpre assinalar que podem aparecer sopros em arterias nor¬ 
mais, como ocorre nos pacientes anemicos com diminuit;ao 
da viscosidade sanguinea e aumento da velocidade do sangue. 
Exerdcios intensos tambem aumentam a velocidade do fluxo 
sanguineo, provocando sopros. 

Ao se auscultar uma art&ria, deve-se tomar o cuidado de nao 
comprimi-la fortemente, pois isso pode determinar “estreita- 
mento artificial” do vaso, com o aparecimento de sopro. Nesses 
casos, basta reduzir a compressao para o sopro desaparecer. 

Nos individuos com hipertensao arterial, e indispensavel a 
ausculta nas regioes epigastricas e lombares, buscando detec¬ 
tar sopros originados em arterias renais estenosadas. 

A combina^ao da ausculta com a palpa^ao possibilita 
determinar o local de uma estenose. Exemplo: ao fazer a pal- 
pa<;ao dos membros inferiores, nota-se que o paciente apre- 
senta pulso femoral direito intenso (++++) e pulso popliteo 
diminuido (+ a ++), dado que levanta logo a suspeita de este¬ 
nose no trajeto femoropoph'teo. Auscultando-se ao longo da 
arteria femoral superficial, e possivel encontrar um sopro sis- 
tolico no nivel do anel do adutor magno. Combinando-se estes 
dados de palpa^ao e ausculta, conclui-se que ha uma estenose 
naquele segmento arterial. 

■ Manobras para avaliagao do 
fluxo arterial nas extremidades 

Antes do advento dos modernos aparelhos de detec^ao e 
quantifica^ao do fluxo arterial, foram idealizadas inumeras 
manobras ou provas para avaliar o fluxo sanguineo nas arte- 
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rias perifericas. Muitas foram abandonadas, mas algumas per- 
manecem validas para a avaliaqao clfnica dos pacientes com 
afecqoes vasculares. 

■ Manobras para avaliagao do fluxo arterial 
nos membros inferiores 

As mais importantes sao a manobra da marcha, a da isque- 
mia provocada, a do enchimento venoso e a da hiperemia rea- 
tiva. 

► Manobra da marcha. A prova da marcha consiste em fazer o 
paciente andar cadenciadamente, medindo-se a distancia e o 
tempo necessarios para que ocorra dor nos membros inferio¬ 
res e incapacidade funcional. 

Pode ser padronizada e ate quantificada, fazendo-se o 
paciente andar em uma esteira rolante, usada em teste ergo- 
metrico com velocidade regulavel. 

Sua indicagao principal e nos pacientes que apresentam 
claudicagao intermitente. 

Esta manobra torna possivel o seguimento clinico das 
doengas isquemicas. Com ela, e possivel comprovar que, con- 
forme a isquemia aumenta, a distancia percorrida se torna 
cada vez mais curta; alem disso, i util para avaliagao de trata- 
mento, quando pode acontecer o contrario. 

Dois parametros devem ser analisados nesta prova: o 
tempo de claud icagao, que e o tempo gasto para o apareci- 
mento da dor, e o tempo de incapacidade funcional, que 6 o 
tempo necessario para que o paciente seja obrigado a parar, 
em decorrencia da dor. 

► Manobra da isquemia provocada. A manobra da isquemia provo¬ 
cada compreende tres tempos (Figura 54.10). 

No primeiro tempo, com o paciente em decubito dorsal, o 
medico observa a coloragao das regioes plantares. 


No segundo tempo, o paciente eleva os membros inferio¬ 
res ate um angulo de 90°, mantendo-os nesta posigao durante 
1 min com a ajuda das maos colocadas na face posterior 
das suas coxas. Se o paciente nao conseguir elevar as pernas 
espontaneamente, elas devem ser mantidas nesta posigao com 
o auxilio do medico (Figura 54.10B). Apos 1 min, observa-se 
a Colorado das regioes plantares. Em conduces normais, 
nao ha alteragao da Colorado ou, se houver, sera muito dis- 
creta. Havendo isquemia, aparece palidez na regiao plantar do 
membro comprometido, tanto mais intensa quanto maior for 
a deficiencia de irrigagao (Figura 54.10C). 

Nos casos em que ha duvida, para tornar a prova mais 
evidente, solicita-se ao paciente que execute movimentos de 
extensao e flexao dos p£s em uma frequencia de 30 movimen¬ 
tos por minuto, durante 3 min. Ao final do exercicio, obser- 
vam-se novamente as regioes plantares. Havendo isquemia, a 
palidez plantar torna-se mais nitida. 

No terceiro tempo, os membros voltam a posigao horizon¬ 
tal, observando-se, entao, o tempo necessario para o retorno 
da Colorado normal. Em pessoas normais, isso se faz em 5 
a 12 segundos. Se houver isquemia, este tempo se prolonga, 
aumentando quanto mais intensa for a isquemia; alias, quando 
houver isquemia, o pd nem readquire a Colorado normal - 
ele passa a ter uma cor vermelho-arroxeada ou vermelho vivo, 
denominada “hiperemia reativa” Nos casos de isquemia muito 
acentuada, a hiperemia nao e homogenea, ficando mesclada 
com areas de palidez. Nesses pacientes, a elevagao dos mem¬ 
bros provoca tambem dor, que se intensifica com a movimen- 
tagao dos p£s. 

Esta prova pode ser realizada nos membros superiores, bas- 
tando solicitar ao paciente que eleve os bravos acima da cabega 
e execute movimentos de flexao e extensao dos dedos. A siste- 
matica de observagao e a mesma. 

► Manobra da hiperemia reativa. A manobra da hiperemia reativa 
compreende 3 tempos. 



Figura 54.10 Manobra da isquemia provocada. A. Primeiro tempo. B. Segundo tempo (elevagao dos membros inferiores ate um angulo de 90°). C. Ob¬ 
serve a ocorr^ncia de palidez na regiao plantar direita com a elevagao do membro. 
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No primeiro tempo, estando o paciente em decub ito dorsal, 
o medico observa a colora^ao dos membros. 

No segundo tempo, seus membros inferiores sao elevados 
a cerca de 90°, mantendo-os nesta posi^ao durante 3 min para 
que haja esvaziamento do leito venoso. Em seguida, coloca-se 
na raiz da coxa um manguito pneumatico, de largura apro- 
priada, o qual e insuflado ate ultrapassar o valor da pressao 
sistdlica do paciente. 

No terceiro tempo, os membros voltam a posi^ao hori¬ 
zontal; 3 min apos, o manguito e desinsuflado rapidamente. 
Observam-se, entao, as altera^oes de Colorado que aparecem 
distalmente. 

Nos indivlduos normais, imediatamente apos a desinsufla- 
9 ao do manguito, nota-se o aparecimento de uma Colorado 
avermelhada que progride de maneira uniforme ate alcanqar 
os pododactilos, no prazo de 10 a 15 segundos, permanecendo 
por 30 a 40 segundos, Esta colora^ao desaparece no mesmo 
sentido em um prazo de, no maximo, 2 min. 

Quando ocorre isquemia, o tempo de surgimento da Colo¬ 
rado avermelhada & mais longo e pode demorar at£ 30 min 
para acometer os pododactilos. Alem disso, a disseminacao da 
Colorado nem sempre e uniforme, ocorrendo em placas, que 
podem ser cianoticas, em vez de avermelhadas. 

A manobra da hiperemia reativa pode ser realizada nos 
membros superiores, bastando, para isso, fazer a compressao 
com o manguito na parte proximal dos bravos. 

► Manobra do enchimento venoso. A manobra do enchimento veno¬ 
so compreende, tambem, tres tempos. 

No primeiro tempo, com o paciente sentado e com as per- 
nas pendentes, o medico observa o estado de enchimento das 
veias do dorso dos pes. 

A seguir, solicita-se a ele deitar-se elevando os membros 
inferiores a cerca de 90°, apos o que o examinador massageia 
as veias superficiais, esvaziando-as com movimentos deslizan- 
tes da mao em diredo a. coxa. 

No terceiro tempo, o paciente reassume a posi^ao sen- 
tada rapidamente, deixando os pes pendentes outra vez. 
Determina-se, entao, o tempo necess&rio para o enchimento 
das veias. Em condi^oes normais, este periodo e de cerca 
de 10 segundos; quando ha isquemia, o tempo se prolonga, 
aumentando de acordo com a intensidade da deficiencia da 
irriga^ao. 

Cumpre assinalar que esta manobra nao tern valor nos por- 
tadores de varizes e nos pacientes submetidos a simpatectomia 
lombar e nem quando e realizada em ambiente muito frio, em 
virtude de espasmo arteriolar e venoso provocado por tempe- 
raturas baixas. 

- Manobras para avafia^ao do fluxo arterial 
nos membros superiores 

As manobras para avalia^ao do fluxo arterial nos membros 
superiores compreendem a manobra de Adson, a costoclavi¬ 
cular, a costoclavicular passiva, a da hiperabdu^ao e a de Allen. 

Para mais bem compreende-las, e necessario recapitular 
as relates anatomicas entre as art^rias subclavia e axilar e as 
estruturas que podem comprimi-las. 

A arteria subclavia corre entre os musculos escalenos ante¬ 
rior e medio, sob re a primeira co stela (triangulo interescale- 
nico), juntamente com o plexo braquial. Em sua passagem pelo 
espa^o costoclavicular, a arteria subclavia e o plexo braquial 
podem ser comprimidos pel a primeira costela e pela clavfcula. 

A arteria axilar passa sob o tendao do musculo pequeno 
peitoral, proximo a sua inser^ao no processo coracoide, local 


em que pode sofrer compressao durante a hiperabdu^ao do 
braijo. 

Eventualmente, pode haver uma costela cervical anomala, 
flutuante ou articulada & primeira costela e que pode com- 
primir a arteria subclavia e as raizes do plexo braquial. Um 
processo transverso muito longo da 7 a vertebra cervical, bem 
como traves fibrdticas, pode determinar altera^oes iguais as 
de uma costela. A hipertrofia do musculo escaleno anterior 
tambem pode ocasionar compressao da arteria subclavia e das 
raizes do plexo braquial. 

► Manobra de Adson. Esta manobra e utilizada para o diagnostico 
de compressao da arteria subclavia e do plexo braquial pelo 
musculo escaleno anterior, costela cervical, processo trans¬ 
verso longo da 7 a vertebra cervical ou bridas fibroticas (Figu¬ 
re 54.11). 

£ realizada em dois tempos. 

No primeiro tempo, coloca-se o paciente sentado com os 
membros superiores apoiados sobre os joelhos; feito isso, o 
medico palpa o pulso radial e ausculta a regiao supraclavicu¬ 
lar, do lado que esta sendo examinado (Figura 54.11 A). 

No segundo tempo, enquanto o medico palpa o pulso radial, 
solicita-se ao paciente que fa^a uma inspiragao profunda, 
retendo-a, seguida de extensao for^ada da cabega, que e girada 
para o lado em exame. O medico permanece auscultando a 
regiao supraclavicular; se houver compressao da arteria sub- 
clavia, o pulso radial diminui de intensidade ou desaparece e 
surge um sopro na regiao supraclavicular (o sopro desaparece se 
a manobra provocar oclusao total da arteria). O paciente pode 
queixar-se de parestesia ou dor no membro superior e, alem 
disso, e possivel observar palidez na regiao palmar. 

Em alguns casos, esta manobra torna-se positiva quando 
o paciente gira a cabei;a para o lado oposto. Para ter valor 
diagnostico, a manobra deve ser repetida varias vezes, com 
resultados semelhantes. O diagnostico diferencial da causa da 
compressao da arteria subclavia - musculo escaleno anterior, 
costela cervical ou apofise transversa longa da 7 a vertebra cer¬ 
vical - 6 feito pelo estudo radiologico da regiao. A compressao 
por brida fibrotica pode ser confirmada por exame de resso- 
nancia magnetica ou por explora^ao cirurgica. 

► Manobra costoclavicular. E utilizada para detectar compressao 
da arteria subclavia no nivel de sua passagem pelo espa<;o 
costoclavicular (Figura 54.12). £ realizada em dois tempos. 
No primeiro tempo, o paciente e posto sentado com as maos 
apoiadas sobre os joelhos; em seguida, o medico palpa o pulso 
radial e ausculta a regiao supraclavicular ou infraclavicular na 
jun^ao do ter 9 o medio com o ter^o externo da clavicula (Fi¬ 
gura 54.12A). No segundo tempo, solicita-se ao paciente que 
fa^a uma inspira^ao profunda, ao mesmo tempo que joga os 
ombros para tras e para baixo, como na posi<;ao de sentido 
(exagerada) dos militares. Se houver compressao da arteria 
subclavia, o pulso radial diminui ou desaparece e surge um 
sopro na regiao supra ou infraclavicular. O sopro desaparece 
quando o pulso se torna impalpavel (Figura 54.12B). 

► Manobra costoclavicular passiva. Esta manobra e constituida de 
dois tempos. No primeiro tempo, o paciente e posto na po- 
si^ao sentada com o bra^o abduzido a 90° e com o antebra- 
90 fletido tambem a 90°. Nesta posi 9 ao, o bra 90 do paciente e 
sustentado pelo medico, que palpa o pulso radial. No segundo 
tempo, £ feita rota 9 ao lateral do bra 9 o, que e jogado para tras. 
Se houver compressao da arteria subclavia, ocorre diminui- 
9 S 0 ou desaparecimento do pulso. A ausculta na regiao supra 
ou infraclavicular, na jun 9 ao do ter 90 medio com o lateral da 
clavicula, detecta um sopro na vigencia de compressao. A ins- 
pira 9 ao potencializa esta manobra. 
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Figura 54.11 Manobra de Adson. A. Primeiro tempo. B. Segundo tempo. 



Figura 54.12 Manobra costoclavicular. A. Primeiro tempo. 8. Segundo tempo. 
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Figura 54.13 Manobra de hiperabdu^ao. A. Primeiro tempo. B. Segundo tempo. 


► Manobra de hiperabdu<;ao. Esta manobra serve para o diagnostic 
co de compressao da arteria subclavia pelo tendao do musculo 
pequeno peitoral, sendo realizada em dois tempos (Figu¬ 
ra 54.13). No primeiro tempo, o paciente fica sentado com os 
membros superiores pendentes ou apoiados sobre os joelhos. 
Neste momento, o medico palpa o pulso radial do lado em 
exame. No segundo tempo, enquanto o medico palpa o pulso 
radial, solicita-se que o paciente fa^a hiperabduqao do bra^o, 
colocando a mao acima da cabe^a. Durante a movimenta^ao 
do braqo, o medico observa a amplitude do pulso. Se houver 
compressao, o pulso diminui ou desaparece e, a ausculta da 
regiao axilar, e possivel detectar sopro. Esta manobra pode ser 
potential izada com a inspira<;ao profunda. 

► Manobra de Allen. A manobra de Allen busca detectar oclusao 
da arteria ulnar ou da arteria radial, sendo realizada em qua- 
tro tempos (Figura 54.14). No primeiro tempo, o paciente fica 
sentado com os membros superiores estendidos k sua frente, 
mantendo as regioes palmares voltadas para cima. No segundo 
tempo, o medico palpa a arteria radial com o polegar, fixando 
os demais dedos no dorso do punho do paciente. No terceiro 
tempo, enquanto comprime a arteria radial, o medico solicita 
ao paciente fechar a mao com for^a, de modo a esvazia-la de 
sangue. No quarto tempo, mantendo-se a arteria radial corn- 
prim id a, solicita-se ao paciente que abra a mao sem estender 
os dedos. Em condi^oes normais, ha uma rapida volta da Co¬ 
lorado da mao e dos dedos. Havendo estenose ou oclusao da 
arteria ulnar, o retorno da Colorado e mais demorado e nao e 
uniforme, formando placas. 

Para o diagnostico de oclusao da arteria radial, o medico 
usa a mesma manobra; no entanto, no terceiro e quarto tem¬ 
pos, a arteria comprimida e a ulnar. 




Arteria 

ulnar 

Oclusao 

(tromboi 


Figura 54.14 Manobra de Allen. A. Enquanto o medico comprime o pulso 
radial, o paciente fecha a mao com for?a, provocando palidez pelo esvazia- 
mento de sangue. B. Ao abrira mao, a Colorado normal voita quando estao 
normais a arteria ulnar e a arcada palmar. C. Se houver oclusao da arteria 
ulnar, a mao permanece palida. (Adaptada de Fairbairn II.) 
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Exames 

Complementares 

Edvaldo de Paulo e Silva e Yosio Nagoto 


► Introdu^ao 

Os exames complementares para o diagn6stico de doenqas 
vasculares podem ser nao invasivos e invasivos. 

Os exames nao invasivos mais utilizados atualmente sao: 
dopplerfluxometria, ecografia, tomografia computadorizada e 
ressonancia magnetica. 

Os exames invasivos mais usados sao angiotomografia, 
angiorressonancia e angiografia. 


► Ultrassonografia 

(do p pi erfl uxom etria e ecografia) 

A dopplerfluxometria e utilizada na avalia^ao da veloci- 
dade do fluxo sanguineo, e a ecografia, no estudo das estru- 
turas dos vasos. 

A dopplerfluxometria e util no estudo das doen^as arteriais 
organicas e funcionais, no controle de enxertos arteriais, na 
avalia<;ao de resultados da simpatectomia, na determina^ao 
dos efeitos de medicamentos vasodilatadores, na avalia^ao de 
circulagao de alqas intestinais em transposi^ao (esofagocolo- 
plastia), na avalia^ao das microanastomoses arteriais e veno- 
sas, na sele^ao de pacientes a serem submetidos a arteriografia 
e no diagnostico de doenqas venosas, tais como varizes, trom- 
bose venosa profunda e insuficiencia valvular. 

► Efeito Doppler. Quando se emite um feixe sonoro ultrassonico a 
um obstaculo estatico, ele e refletido com a mesma frequencia; 
quando o feixe sonoro encontra um obstaculo que se move 
em diregao a fonte emitente, a onda refletida e de frequencia 
maior; quando o obstaculo se afasta, a onda refletida e de fre¬ 
quencia menor. A diferenqa entre a frequencia emitida e a re¬ 
fletida corresponde ao efeito Doppler. 

Esta propriedade dos ultrassons viabilizou a const rupao de 
aparelhos capazes de determinar com precisao a velocidade do 
fluxo sanguineo de maneira nao invasiva. 

A dopplerfluxometria possibilita o estudo dos sons, o regis- 
tro grafico das ondas de pulso, a medida da pressao sistolica 
isolada, da pressao de diferentes segmentos dos membros 
superiores e inferiores e da pressao sistolica peniana. Aldm 
disso, fornece dados para a determina^ao de varios indices de 
pressao. £ possivel, tambem, o estudo da circula^ao cerebral 
de maneira nao invasiva. 


Os sons podem ser registrados em uma fita magnetica para 
estudo em um analisador de espectro sonoro que quantifica o 
grau de estenose de uma arteria com grande precisao. 

A morfologia da curva obtida na dopplerfluxometria pode 
ser alterada por inumeros fatores, tais como estenose, oclusao, 
vasoconstriqao e vasodilatac^ao. 

A determina^ao da pressao arterial no nivel da arteria 
pediosa e da tibial posterior e feita com grande facilidade com 
o dopplerimetro, mesmo no caso de oclusao e estenose, desde 
que os vasos estejam pervios no local do exame. 

► Pressao segmentar. Entende-se por pressao segmentar a medida 
da pressao arterial em diversos niveis ou segmentos dos mem¬ 
bros, principalmente dos inferiores. Ela e de grande importan- 
cia para avaliar oclusao nos segmentos aortoiliaco, femoropo- 
pliteo e nas arterias mais distais. 

A pressao da coxa proximal e 20 a 40 mmHg maior que a 
pressao no brago; no terqo distal, aproximadamente 116% da 
pressao no braqo e no tornozelo, de 11 a 14 mmHg acima da 
pressao do braqo. 

Maior importance a tern a compara^ao das pressoes obti- 
das nos diversos niveis. Assim, uma diferenqa menor que 
20 mmHg entre niveis contiguos e considerada normal; entre 
20 e 30 mmHg, duvidosa; acima de 30 mmHg, anormal. 
Resultado anormal indica estenose ou oclusao das arterias 
situadas entre as 2 medidas. 

A medida da pressao no nivel dos pododactilos e de impor- 
tancia no prognostico de cicatrizaqao dos cotos de amputaqao 
e de ulceras isquemicas. 

► Indices de pressao. Mais importante que a determinate da 
pressao supramaleolar isolada e das pressoes segmentares e a 
rela^ao entre a pressao supramaleolar e a pressao braquial (in¬ 
dice de pressao supramaleolar/bra^o ou tornozelo/braquial) e 
a relaqao entre a pressao do terqo proximal da coxa e a pressao 
braquial (indice coxa/braqo). 

O valor normal do indice de pressao supramaleolar/braqo 
varia de 0,97 a 1,2; niveis abaixo de 0,97 sao indicativos de 
estenose ou oclusao. 

O indice de pressao coxa/braqo e normalmente superior a 
1,2. Entre 0,8 e 1,2, indica estenose no segmento aortoiliaco; 
abaixo de 0,8, oclusao. 

► Pressao sistolica do penis. A medida da pressao do penis e va- 
liosa na identificaqao da impotSncia sexual de origem arte¬ 
rial. £ realizada com um manguito de 2,5 a 3 cm de largura, 
utilizando-se um dopplerimetro ou um pletismdgrafo para a 
identifica$ao do fluxo, de mo do a possibilitar a mensuraqao da 
pressao sistdlica peniana. 

A pressao do penis normal e igual a pressao braquial ou ate 
20 mmHg abaixo desta. O valor da pressao sistolica peniana, 
dividido pela pressao sistolica braquial, e o indice penis/braqo, 
cujo valor normal e acima de 0,8. 

■ Provas de esfor^o 

Algumas manobras que exigem a execuqao de esforqo sao 
fundamentais na avaliaqao da circulate arterial periferica. A 
dopplerfluxometria veio dar mais sensibilidade a esta avaliaqao. 

Em vista desse fato, foram idealizadas as provas de esforqo 
(provas de estresse), que podem ser realizadas pela marcha, 
ap6s exercicio de flexao e extensao do pe com o paciente dei- 
tado e com garroteamento do membro ou hiperemia reativa. 

Essas provas sao importantes para a avalia^ao do grau de 
isquemia dos pacientes acompanhados ambulatorialmente em 
tratamento clinico ou para a analise do grau de perviedade dos 
vasos ou proteses usadas para revasculariza^ao e para a seleqao 
de pacientes candidatos a arteriografia. 
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► Prova da marcha. Pode ser realizada em um corredor demarca- 
do ou em esteira ergometrica, na posi^ao horizontal ou com 
inclina^ao de 12% (10,8°) e velocidade de 2,4 km/h. 

Sao medidas as pressoes arteriais no bra^o e no tornozelo, 
com o paciente em repouso e apos caminhar ate apresentar 
claudica^ao ou por 5 min. Diferen^as de pressao bra^o-torno- 
zelo > 20 mmHg sao sugestivas de estenose hemodinamica- 
mente significativa. 

► Exercido de flexao e extensao dos pes. Essa prova e realizada com 
o paciente deitado em posi<;ao supina com o membro elevado 
em uma inclina^ao de 30°. Toma-se a pressao arterial no bra- 
$o e no tornozelo com o paciente em repouso. A seguir, soli- 
cita-se ao paciente que fa^a flexao e extensao do pe em uma 
ff equencia de 40 a 50 movimentos por minuto, ate que sinta 
dor na musculatura da perna ou atb 5 min. Mede-se a pressao 
arterial no bra$o e no tornozelo de minuto a minuto, ate que 
ela volte ao nivel pre-exercicio ou ate 5 min. 

► Prova do garroteamento do membro ou hiperemia reativa. Essa prova 
e realizada com o paciente em decubito horizontal e mede-se 
a pressao no bra^o e no tornozelo. A seguir, e feito garrote¬ 
amento da coxa com um manguito pneumatico insuflado a 
uma pressao superior a pressao sistolica do paciente. O garro¬ 
teamento e mantido por 3 a 7 min. Apos libera<;ao do garrote, 
toma-se imediatamente a pressao no bra^o e no tornozelo de 
minuto a minuto, ate a volta dos valores pre-exercicio ou ate 
5 min. 

Nessas provas, quanto maior for o tempo gasto para retor- 
nar aos valores pre-exercicio, maior sera a isquemia. 


► Ecografia 

A ecografia consiste no registro das ondas de ultrassons 
refletidas a partir de superficies de diferentes densidades e e 
cada vez mais empregada no diagnostico de doen^as vascula- 
res, tais como aneurismas, estenoses e oclusoes arteriais, prin- 
cipalmente das arterias cardtidas, aorta abdominal, ilfacas, 
femorais comuns, femorais superficial, poplfteas e de arterias 
mais distais. 


► Duplex scan 

O duplex scan ou eco-Doppler combina avalia^ao anato- 
mica com a funcional da arvore vascular {Figura 55.1). 

Pelo Doppler colorido, o vaso e mais facilmente locali- 
zado, a dire^ao do fluxo e prontamente determinada (cor azul 
- fluxo se aproxima do transdutor; cor vermelha - fluxo se 
afasta do transdutor) e os locals de maior velocidade facil¬ 
mente visualizados (maior velocidade - cores mais saturadas; 
menor velocidade - menos saturadas). 

Por ser metodo nao invasivo, o duplex scan tern como van- 
tagens seu baixo custo, versatilidade, possibilidade de ser reali- 
zado repetidas vezes e isen^ao de riscos. Praticamente todas as 
arterias do corpo podem ser mapeadas pela ultrassonografia 
duplex, sendo a aorta toracica e o cora<jao melhor estudados 
pelo duplex transesofagico, e as arterias intracranianas, pelo 
Doppler transcraniano. 

O duplex apresenta tres fundees distintas: triagem ( screen¬ 
ing ) diagnostico definitivo e acompanhamento. Como triagem, 
e utilizado na detec^ao de doen<;a, particularmente as graves, 
em uma populai;ao grande e diversa, principalmente estenose 



Figura 55.1 A. Duplex scan colorido normal da carotida. B. Ulcera em caro- 
tida em escala cinza e com Doppler colorido. C. Duplex de carotidas mos- 
trandocarotida interna ocluida. Aavalia^aoanatomica e feita com ultrassom 
modo 8 (ecografia) em tempo real, e a funcional, com dopplerfluxometria 
e analiseespectral. 

da carotida (Figura 55.IB), aneurisma da aorta abdominal 
(Figura 55.2A), dissec^ao aortica aguda, aneurismas perife- 
ricos e lesoes ateroscleroticas dos membros inferiores. Como 
metodo diagnostico definitivo, fornece informa^oes precisas 
sobre a localiza^ao e a gravidade de lesoes obstrutivas, em 
alguns casos dispensando a angiografia. No seguimento dos 
pacientes, constitui o exame de escolha, pois detecta preco- 
cemente erros tecnicos pos-operat6rios e lesoes estenosantes 
recorrentes, em particular, pos-endarterectomia da carotida e 
na revasculariza^ao dos membros. 


► Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada (TC) para o estudo dos 
vasos arteriais e a tomografia helicoidal, sendo que os apa- 
relhos mais modernos fazem o escaneamento multiplanar 
em tempos cada vez menores. As imagens obtidas podem 
ser reconstruidas de maneira tridimensional, facilitando a 
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Figura 55,2 A, Duplex scan da aorta abdominal com aneurisma infrarre- 
nal, sendo visualizados o colon proximal e a extensao do aneurisma ate a 
bifurcagao aortica. B. Dissecgao da aorta abdominal, em que se observa o 
duplo lumen separado pelo septo dissecante. 


local izagao e a mensuragao das lesoes. Para isso, utiliza-se 
contraste iodado e o exame passa a ser denominado angio- 
tomografia. A angiotomografia pode estudar toda a arvore 
arterial desde cerebrais, coronarias, viscerais ate arterias das 
extremidades (Figura 55.7). Podem ser visualizadas dilatagoes 
(Figura 55.3B), obstrugoes, estenoses, circulagao colateral, 
malformagoes arteriais e arteriovenosas e dissecgao arterial 
(Figura 55.3A). £ de suma importancia para o diagnostico e 
planejamento do tratamento dos aneurismas da aorta toracica 
e abdominal, £ utilizado no estudo de patologias agudas (rup~ 
tura de aneurismas) e cronicas ateroscleroticas e inflamatdrias 
(doenga de Takayasu, tromboangiite obliterante) etambem na 
detecgao de infecgao em proteses vasculares implantadas. 

Uma das desvantagens da angiotomografia e a necessidade 
de se utilizar grande quantidade de contraste iodado, que 
limita seu uso em pacientes com insuficiencia renal cronica e 
nos pacientes alergicos ao iodo. 


► Ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica (RM) e utilizada no diagnostico 
das dilatagoes e dissecgoes da aorta toracica e abdominal, das 
alteragoes isquemicas e malformagoes vasculares cerebrais, 
das afecgoes das arterias femoral e poplitea (aneurismas, cis- 
tos adventiciais e sindrome do aprisionamento), das afecgoes 
da veia cava inferior (trombose, tumores invasivos, anoma- 
lias anatomicas), sendo de especial utilidade na avaliagao das 
malformagoes vasculares perifericas (hemangiomas, fistulas) 
(Figura 55.4). 



Figura 55,3 Tomografia computadorizada axial contrastada. A. Cor- 
te axial da aorta descendente, mostrando dissecgao cronica da aorta, 
visualizando-se o lumen contrastado, o septo calcificado, que separa o 
lumen dos trombos, e intensa calcificagao da parede externa da aorta. 
B. Corte axial da aorta abdominal, mostrando grande aneurisma com o 
lumen contrastada, area com trombo e calcificagoes na parede externa 
da aorta. 



Figura 55.4Angiografia por ressonancia magnetica contrastada com gado- 
linio. A. Fase preeoce, mostrando aorta abdominal e iliacas com estenose 
da aorta abaixo da emergencia das arterias renals, veias renais D e E e veia 
cava inferior. Ocorreneia de cisto no polo inferior do rim E. B. Fase tardia, 
mostrando ainda contrasts gao da aorta e iliacas, veias iliacas e cava inferior, 
veia porta, veias supra*hepaticas. Observe duplitagao da veia cava inferior 
abaixo das veias renais. 
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A angiografia obtida por ressonancia magn£tica fomece 
imagens bi ou tridimensionais dos vasos, tornando possivel 
estimar a gravidade das lesoes. A angiografia por ressonancia 
depende do movimento do sangue dentro do vaso; portanto, 
e um metodo fisiologico que possibilita analisar velocidades e 
volumes de fluxo. £ um metodo incruento e, por nao utilizar 
meios de contraste io dados, pode ser aplicado em pacientes 
com fun^ao renal comprometida e nos que apresentam alergia 
a esses contrastes. Na angiorressonancia, utiliza-se o gadoll- 
nio, substancia paramagnetica, por tornar as imagens vascula- 
res mais nitidas. Nos pacientes renais crbnicos, o gadolinio 
pode provocar complicagao grave, potencialmente fatal: a 
fibrose sistemica nefrogenica, doenqa descrita em 1997. 


► Arteriografia 

A arteriografia fomece uma imagem do lumen do vaso, 
delineando o contorno das paredes internas das arterias e via- 
bilizando o diagnostico de estenose, oclusao, circulaqao cola¬ 
teral, ocorrencia ou nao de reenchimento troncular distal a 
uma oclusao, fistula arteriovenosa e vasculariza<;ao patologica 
(neoplasica). 

£ um exame que define com precisao a localiza^ao anat6- 
mica das lesoes e as condi^oes das arterias distalmente, fator 
imprescindivel para o tratamento cirurgico. 

A arteriografia e um metodo cruento e doloroso, nao des- 
provido de risco, e necessita de anestesia locorregional ou 
geral. Assim, sua indicagao deve ser feita com rigor, ap6s com- 
pleta avalia^ao do paciente e com objetivos definidos. 

As arteriografias podem ser feitas por meio de pun^ao 
direta da arteria, cateterismo por pun^ao cutanea (tecnica de 
Seldinger), dissec^ao de uma arferia ou pun^ao venosa (arte¬ 
riografia por subtra^ao digital). 

A arteriografia tern chance de apresentar complicates rela- 
tivas a tecnica de punqao ou ao cateterismo, aos meios de con¬ 
traste e a anestesia, incluindo formaqao de hematoma, hemor- 
ragia e trombose no local da punqao, dissec<;ao da parede da 
arteria, formapao de aneurisma dissecante, perfura<jao arterial 
e deslocamento de placas de ateroma com embolizagao distal. 

Os contrastes podem provocar inumeras rea^oes secun- 
darias, destacando-se nauseas, vomitos, urticaria, edema da 
glote, choque anafilatico, paraplegia e insuficiencia renal. 

Uma arteriografia normal tern as seguintes caracteristicas: 
a parede da arteria e lisa, seu calibre e uniforme e vai dimi- 
nuindo a medida que os ramos sao emitidos. O contraste 
desaparece rapidamente, segundos apos o ter min o da mje<;ao 
(Figura 55.5). 

As afecgoes que apresentam alteraqoes caracteristicas na 
arteriografia sao embolia arterial, aterosclerose, tromboangiite 
obliterante, hiperplasia fibromuscular, fistula arteriovenosa, 
aneurismas e costela cervical. 

Na embolia arterial, com oclusao arterial aguda, mas sem 
comprometimento aterosclerotico do vaso, observa-se que a 
arteria a montante da oclusao tern paredes lisas e regulares e ha 
interrupfao brusca do contraste, formando uma imagem com- 
parada a uma ta^a invertida, escassa circula^ao colateral e ausen- 
cia de contraste nas arterias tronculares distais (Figura 55.6A). 

Na aterosclerose, as paredes sao irregulares, com abaula- 
mentos e reentrancias, diminuifao do lumen arterial (locali- 
zado ou em varios pontos, ao longo da arteria), dilataqao da 
arteria a jusante de uma estenose, abundante format a o de 
circula<;ao colateral do tipo convergente e reenchimento das 
artdrias tronculares distais 4 oclusao (Figura 55.6B). 



Figura 55.5 Aortografia normal. Observe as paredes lisas, o calibre uni¬ 
forme e a diminuigao progressiva do diametro da arteria a medida que os 
ramos sao emitidos. 



Figura 55.6 Arteriografias mostrando algumas altera^oes vasculares. A. 
Embolia arterial - observe que a arteria femoral superficial apresenta pa¬ 
redes lisas com brusca interrupt do fluxo (imagem de ta^a invertida no 
local da obstru^ao). Nota-setambem a ocorrencia de emboios no trajeto da 
arteria femoral profunda. Ausencia de drcuiagao colateral. 8. Aterosclerose 
- observe a irregularidade da parede da arteria femoral superficial, naqual 
ha um segmentotrombosado. Ocorrencia decircula^ao colateral. C. Aneu¬ 
risma - observe grande dilata^ao fusiforme da aorta. D. Hiperplasia fibro¬ 
muscular- nota-se estenose da arteria renal com dilataqao pos-estenotica. 
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Na tromboangiite obliterate, nota-se que a parede arterial 
a montante da lesao vai diminuindo como a ponta de um lapis, 
oclusao de pequenas arterias tronculares - mais raramente de 
arterias de m£dio calibre circula^ao colateral abundante do 
tipo divergente, com arteriolas em formato de saca-rolhas, e 
raramente reenchimento de arterias tronculares distais. 

Na hiperplasia fibromuscular, a qual compromete mais fre- 
quentemente as arterias renais e car6tidas, observa-se que a 
parede arterial a montante e a jusante da lesao 6 lisa e, no local 
comprometido, a arteria pode apresentar imagem serrilhada 
ou tipo "colar de perolas”, ou ainda constri^ao localizada com 
dilata^ao pos-estenotica (Figura 55.6D). 

No aneurisma, 6 caracteristica a dilataijao do vaso, sacular 
ou fusiforme, sendo possivel notar irregularidades na parede, 
indicativas de placas ateromatosas ou trombos (Figuras 55.6C 
e 55.7). 



Figura 55.7 Angiotomografia de aneurisma de arteria poplftea bilateral. 


Na fistula arteriovenosa, a parede arterial a montante e a 
jusante d lisa, ha diminui^ao do calibre da artdria distal a fis¬ 
tula, forma^ao de circulagao colateral abundante, contrasta^ao 
da veia satelite da arteria precocemente, sendo possivel visua- 
liza-la enquanto ainda ha contraste na arteria. 

A presen^a de uma costela cervical pode provocar estenose 
da arteria subclavia direita (Figura 55.8). 


% 




Figura 55.8 Arteriografia de estenose de arteria subclavia direita por cos- 
teia cervical. 
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► Introdugao 

As principals doen^as das arterias sao arteriosclerose (que 
indui aterosclerose, mediosclerose de Monckberg, esclerose 
senil dos grandes vasos, arteriolosderose e microangiopatia 
diabetica), tromboangiite obliterante, aneurismas, fistulas 
arteriovenosas e traumatismos arteriais. 

Deve-se estudar separadamente a sindrome isquemica 
aguda e a sindrome isquemica cronica, pois quase todas as 
arteriopatias podem apresenta-la. 

Constituem grupo a parte as doen^as vasculares funcio- 
nais, que incluem doen^a de Raynaud, acrocianose e livedo 
reticular. 


► Sindrome isquemica aguda 

A sindrome isquemica aguda surge em consequencia da 
interrupt brusca de sangue para um segmento do orga- 
nismo. 

A etiologia e variavel, destacando-se embolia arterial, res- 
ponsavel por mais de 70% dos casos, trombose arterial, trau¬ 
matismos arteriais, dissec^ao aguda da aorta e ligadura inad- 
vertida de uma arteria. 

O quadro clinico da sindrome isquemica aguda depende 
da area comprometida, destacando-se a sindrome isquemica 
cerebral aguda (AVC), as sin dromes de isquemia miocardica 
(angina de peito, infarto do miocardio), a sindrome isquemica 
intestinal aguda e a sindrome isquemica aguda dos membros, 
a unica aqui analisada. As demais serao estudadas em outros 
capitulos. 

- Sindrome isquemica aguda dos membros 

O quadro clinico da isquemia aguda dos membros e carac- 
terizado por dor, altera^ao da cor e da temperatura da pele, 
contratura muscular, bolhas e ausencia de pulsos perif£ricos, 
distalmente a oclusao arterial. 

A dor ocorre em cerca de 70% dos casos, podendo ser de 
instala<;ao subita ou insidiosa. Comumente e precedida da 
sensa^ao de formigamento e dormencia. Com a evolu^ao do 
processo isquemico, instala-se dor constritiva de forte intensi¬ 
dade que se acompanha de incapacidade funcionaL Quando a 
dor e muito intensa, o paciente pode apresentar sudorese pro- 


fusa e choque neurogenico. A dor £ de men or intensidade ou 
ausente quando a oclusao ocorre em leito arterial previamente 
comprometido, com circulaq:ao colateral presente. Com a per¬ 
sistence do processo isquemico, ha comprometimento do sis- 
tema nervoso periferico, provocando perda da sensibilidade 
termica, tatil, dolorosa e dos movimentos. 

A pele adquire, de inicio, palidez intensa, que surge varios 
centimetros abaixo do nivel da oclusao. Com o evoluir do pro¬ 
cesso isquemico, se nao ocorrer irriga^ao por intermedio de 
colaterais, a pele vai ficando cianotica, difusamente ou em pla- 
cas. A cianose £ indicativa de isquemia acentuada, sem gran¬ 
des possibilidades de recupera^ao. 

A diminui^ao da temperatura da pele e sinal caracteristico 
da reduqao do fluxo arterial. Em geral, tal como a palidez, a 
ffialdade instala-se alguns centimetros abaixo do nivel da 
oclusao e sua intensidade e maior nas partes mais distais do 
membra (Figura 54,3), 

Quando a isquemia e acentuada, os musculos sofrem con¬ 
tratura intensa, chamada contratura isquemica de Volkmann, 
alem de ficarem muito dolorosos a palpa^ao e a mobiliza^ao. 

As bolhas ou flictenas surgem nas isquemias graves; em 
geral, nas dreas cianoticas. 

Os pulsos perifericos desaparecem distalmente & oclusao. 
Proximalmente, o pulso pode estar diminuido, em virtude do 
espasmo arterial. Cumpre ressaltar que a palpa^ao dos pulsos 
deve ser feita atentamente, pois, as vezes, tem-se a sensai;ao 
de palpar um pulso, quando, na verdade, o que se esta perce - 
bendo e a transmissao de um pulso proximal. 

A confirma^ao diagnostic a pode ser feita por meio do 
duplex scan. 


► Sindrome isquemica cronica 

A sindrome isquemica cronica e de aparecimento insi- 
dioso, por diminuiijao progressiva da irrigaqao sanguinea em 
um determinado territorio. 

£ provocada pela reduijao ou oclusao do lumen de uma 
arteria, fato que pode ocorrer em inumeras afec<;6es, desta¬ 
cando-se a aterosclerose, as arterites, as fistulas arteriovenosas, 
a compressao extrinseca por costela cervical e as neoplasias. 

Os sinais e os sintomas dependem do territorio comprome¬ 
tido, existindo os mais variados quadras clinicos. Neste capi- 
tulo, sera estudada apenas a sindrome isquemica cronica dos 
membros inferiores. 


► Sindrome isquemica cronica 
dos membros inferiores 

Na sindrome isquemica cronica dos membros inferiores, 
a sintomatologia depende do grau de comprometimento da 
arteria, da localiza^ao da lesao e do grau de desenvolvimento 
da circula^ao colateral. 

Nas oclusoes da aorta terminal, o paciente relata dor tipo clau- 
dicaqio, localizada nas nadegas e nas coxas, impotencia sexual e 
hipotrofia dos musculos das coxas e das pemas. Quando a oclu- 
sao se propaga distalmente, comprometendo a circula^ao cola¬ 
teral, o paciente pode apresentar queda de pelos, lilceras periun- 
gueais, onicogrifose, gangrena de pododactilos e dor em repouso. 

As lesoes arteriais mais distais podem provocar claudica^ao 
da perna ou apenas do pe. 
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Nas isquemias graves, ocorre dor em repouso e, em geral, 
a extremidade adquire uma Colorado vermelho-ciandtica. £ 
frequente o aparecimento de areas necrdticas, bastando para 
isso um pequeno traumatismo ou a diminui^ao da tempera- 
tura ambiental. 

O diagnostico de estenose ou oclusao e suspeitado pelo 
exame clinico e confirmado por dopplerimetria, duplex scan, 
pletismografia, termografia e arteriografia. 

► Nomenclature e dassifica^ao da isquemia dos membros inferiores. A So- 
ciedade de Cirurgia Vascular dos Estados Unidos e o capitulo 
norte-americano da Sociedade Internacional de Cirurgia Car¬ 
diovascular indicaram um grupo de trabalho para padroniza- 
9 ao dos relatorios sobre isquemia dos membros inferiores, que 
sugeriu os conceitos aqui resumidos: 

■ Isquemia critica: indie a diminui^ao acentuada da circula¬ 
te* do membro de maneira aguda ou cronica agudizada 
que, se nao tratada a tempo, pode levar a amputa^ao de 
parte ou de todo o membro 

■ Isquemia aguda difusa do membro inferior: o membro 
inferior acometido de isquemia difusa aguda e classificado, 
de aeordo com a gravidade, em: 

° Viavel: dor isquemica ausente, ausencia de altera <;oes 
nervosas, boa perfusao capilar da pele, fluxo arterial pul- 
satil e audivel ao nivel do tornozelo com o dopplerime- 
tro, pressao sistolica do tornozelo maior que 30 mmHg. 
Membro sem risco imediato de amputa^ao 
0 Com viabilidade amea^ada: dor isquemica intensa, 
parestesia e paresia, ausencia de fluxo arterial pulsatil ao 
nivel do tornozelo, sistema venoso profundo pervio ao 
dopplerimetro. O quadro e reversivel desde que se res- 
taure o fluxo arterial com presteza 
° Inviavel: ocorrencia de cianose fixa na pele, ausencia de 
perfusao capilar na pele, lesoes bolhosas, perda de sensi- 
Dilidade superficial e profunda, paralisia e/ou contra^ao 
muscular. Amputate, qualquer que seja o tratamento 
efetuado 

■ Dor isquemica em repouso: dor de forte intensidade que 
acomete o membro inferior, geralmente no nivel do pe e 
pododactilos, com o paciente em repouso, e nao cede 
mesmo com analgesicos potentes. Este termo s6 deve ser 
utilizado quando persiste por mais de 6 semanas, apesar do 
tratamento adequado 

■ Ulcera isquemica rebelde: ulcera que nao cicatriza apesar 
de tratamento adequado, as vezes por meses. A pressao sis-* 
tolica no nivel do tornozelo nao ultrapassa 60 mmHg e, no 
nivel dos pododactilos, 40 mmHg 

■ Salvato do pe: termo que indica o resultado positivo de 
um tratamento que evitou a amputate* do pe, mesmo 
tendo havido amputate* menor. Somente e valido quando 
o coto resultante do tratamento for funcional 

■ Amputa^ao menor: amputate* de pododactilos e trans- 
metatarsiana. Nesse tipo de amputate*, o paciente deve ser 
capaz de caminhar sem o uso de prdtese 

■ Amputate* maior: amputates que levam a necessidade de 
uso de protese por parte do paciente para poder ficar de pe 
ou deambular. 

► Classificado em graus. Foi sugerida para a isquemia cronica dos 
membros inferiores a classificagao em 4 graus (0,1, II e III) e 
em 7 categorias. 

Para a classifica^ao em graus, e utilizado apenas o exame 
clinico: 

■ 0 = paciente assintomatico 

■ I = paciente portador de claudicagao que pode ser leve, 
moderada ou grave 


■ II = paciente portador de dor isquemica de repouso 

■ III = paciente portador de lesao trdfica. 

► Gassificafao em categorias. Para a classifica^ao em categorias, e 
necessaria a utiliza^ao de dopplerimetro, pletismdgrafo, bem 
como a medida da pressao sistdlica no nivel do tornozelo e 
artelhos, realizagao de prova de esforgo (marcha ou exercicio 
de flexao-extensao do p£ ou da hiperemia reativa), registro das 
ondas de pulso no nivel do tornozelo e artelhos: 

■ 0 = paciente assintomatico, com lesao arterial hemodina- 
micamente insignificante, que, a prova de esforgo (marcha 
ou exercicio de flexao-extensao do pe ou hiperemia rea¬ 
tiva), nao apresenta anormalidade 

■ I = paciente portador de claudicagao leve que conse- 
gue completar a prova de esforgo (marcha ou exercicio 
de flexao-extensao do pe ou hiperemia reativa), mas, ao 
final, tem a pressao sistdlica no nivel do tornozelo acima 
de 50 mmHg, mas 25 mmHg abaixo da pressao sistolica 
braquial 

■ 2 = paciente com daudicagao moderada e que, no teste de 
esforgo (marcha ou exercicio de flexao-extensao do pe ou 
hiperemia reativa), situa-se entre as categorias I e 3 

■ 3 = paciente com claudica^ao grave que nao consegue com¬ 
pletar a prova de esforgo e, ao final do exercicio, apresenta 
pressao arterial sistolica menor que 50 mmHg 

■ 4 = paciente com dor em repouso que apresenta, em 
repouso, pressao arterial sistdlica ao nivel de tornozelo 
menor que 40 mmHg, no nivel de artelho menor que 
30 mmHg e ondas de pulso no nivel do tornozelo achatadas 
e fracamente pulsateis 

■ 5 = paciente portador de ulceras isquemicas de difi- 
cil cicatriza^ao ou gangrenas focais e que apresenta, em 
repouso, pressao sistolica no nivel do tornozelo menor 
que 60 mmHg, no nivel do artelho menor que 40 mmHg 
e ondas de pulso no nivel do tornozelo achatadas ou fra¬ 
camente pulsateis 

■ 6 = paciente portador de lesoes trdficas extensas com com- 
prometimento acima do tergo medio do pe, tornando-o 
irrecuperavel funcionalmente apos tratamento e que apre¬ 
senta, em repouso, pressao sistolica no nivel do torno¬ 
zelo menor que 60 mmHg, no nivel de artelho menor que 
40 mmHg e ondas de pulso no tornozelo achatadas ou fra¬ 
camente pulsateis. 


► Arteriosd erase 

Arteriosclerose nao e uma entidade clinica unica e defi- 
nida, e sim o no me generico de um grupo de afec^oes cujo 
denominador comum e a ocorrencia de altera^oes nao 
inflamatorias da pared e vascular, as quais culminam com 
o endurecimento das arterias, que pode ocorrer em cinco 
afec^oes, etiopatogenica e anatomopatologicamente distin- 
tas, a saber: aterosclerose, mediosclerose de Monckeberg, 
esclerose senil dos grandes vasos, arteriolosclerose e micro- 
angiopatia diabetica. 

Nao ha rela^ao direta entre os varios tipos de arterioscle¬ 
rose, constituindo erro frequente o estabelecimento de corre¬ 
lates entre 2 ou mais tipos. O que ocorre, na verdade, com 
relativa frequencia, e a concomitancia, na mesma pessoa ou no 
mesmo segmento vascular, de dois ou mais tipos de arterios¬ 
clerose, sem que tais processos morbidos se inter-relacionem 
etiopatogenicamente. 
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Assim, na aorta de pessoas idosas, nao £ raro encontrar 
sinais de esclerase senil e iesoes aterosclerdticas, nao signifi- 
cando, entretanto, que exista relap a o entre uma e outra. £ uma 
mera coincidencia, cuja explicapao recai sobre o fato de estas 
afecpoes ocorrerem na mesma faixa etaria. 

A concoraitancia de mediosclerose da arteria radial e ate* 
rosclerose aortica ou coronaria tambem nao e rara. Todavia, 
trata-se de simples coincidencia, e o encontro de uma arteria 
radial endurecida e tortuosa nao possibilita presumir a exis¬ 
tence de Iesoes ateroscleroticas no nivel da aorta, das arterias 
coronarias ou cerebrais. 

Sendo a hipertensao arterial, ao mesmo tempo, causa direta 
da arteriolosclerose e um dos mais importantes fatores de 
risco da aterosclerose, nao e de estranhar que, nos pacientes 
hipertensos, encontrem-se associados estes dois tipos de arte- 
riosclerose. 

Algo semelhante ocorre com os pacientes diabeticos, que 
podem ser acometidos de microangiopatia diabetica, afecpao 
vascular especifica desta enfermidade, e de aterosclerose, em 
cuja patogenese participam, por certo, alterapoes metabolicas 
que ocorrem no diabetes. 

► Relapao entre arteriosderose etrombose. O unico tipo de arterios- 
clerose que mantem relapao direta com a trombose e a ate¬ 
rosclerose. Tais relates sao tao estreitas que, tempos atras, a 
literatura medica criou uma abundante sinonimia envolven- 
do as duas conduces morbidas. Lesoes ateroscleroticas sao as 
causas principals de trombose arterial. 

A palavra aterosclerose (do grego athere - papa; skleros = 
endurecimento; sufixo osis), foi criada por Marchand em 1904. 

£ o principal tipo de arteriosderose em funpao das compli¬ 
cates isquemicas que podem ocorrer no corapao, no cerebro, 
nos rins, no intestino e nas extremidades inferiores. 

A lesao anatomopatologica fundamental e a placa de ate- 
roma, cuja formapao pode ser assim esquematizada: 

Inicialmente, ha infiltrapao na intima da arteria de substan- 
cias lipidicas contidas no plasma sanguineo. A lesao tern inicio 
na substantia fundamental, ocorrendo um processo degene¬ 
rative com dilacerapoes das fibras colagenas pela invasao de 
lipdfagos infiltrados de substancias lipidicas. Ocorrem, entao, 
edema e necrose da area em que tais alterapoes se processam, 
culminando com a proliferapao de tecido fibroso que vai ocu- 
par os espapos necroticos. Tais alterapoes vao se sucedendo ate 
se formar a placa de ateroma. 

Em sintese, a placa ateromatosa, lesao baslca da ateroscle¬ 
rose, e um deposito de substancias lipidicas encravadas em 
uma area de fibrose da intima, sempre circundada por neofor- 
mapao vascular. Uma caracteristica fundamental da lesao ate¬ 
rosclerotica 6 sua localizapao subintimal com lesao do endote- 
lio circunjacente. 

Para compreender a importance clinica desta enfermi¬ 
dade, e necessario conhecer suas possibilidades evolutivas e as 
eventuais complicates, que sao as seguintes: 

■ Crescimento progressive da placa ateromatosa, isolada- 
mente ou confluindo com outras placas; tal crescimento e 
feito no sentido do lumen do vaso, determinando sua oclu¬ 
sao parcial ou total (Figura 56.1) 

■ Crescimento progressive, como referido no item anterior, 
com calcificapao do vaso 

■ Ulcerapao ou ruptura da placa ateromatosa com formapao 
de uma superficie irregular naquele segmento do vaso, pro- 
piciando a instalapao de trombose 

■ Ocorrencia de hemorragia subintimal com protrusao da 
placa no lumen do vaso (tais hemorragias decorrem do fato 


de haver ao redor da placa ateromatosa uma neoformapao 
vascular importante) 

■ Ocorrencia de trombose no nivel da placa ateromatosa com 
oclusao parcial ou total do vaso (Figura 56.1). 

Em qualquer destas possibilidades evolutivas ou quando 
ocorre trombose, aparece sempre a mesma consequential 
oclusao total ou parcial do vaso, que resulta em isquemia de 
todo um 6rgao ou parte dele. 

Um dos principais mecanismos que podem levar & oclu¬ 
sao vascular e a formapao de trombo no local da placa ate¬ 
romatosa. £ provavel que haja quase sempre uma alterapao 
concomitante da coagulabilidade sanguinea, seja diretamente 
relacionada com o disturbio do metabolismo lipidico, respon- 
savel tambem pela placa aterosclerotica, ou por outras causas, 
dentre as quais se destacam as alterapoes plaquetarias com 
aumento da adesividade e da capacidade de agregapao destes 
elementos. 

A isquemia constitui, portanto, o fenomeno fisiopatolo- 
gico fundamental. Cumpre salientar, contudo, que e necessa¬ 
rio ocorrer um estreitamento equivalente a, no minimo, 50% 
do diametro do lumen vascular para que haja manifestapao 
isquemica. 

► Mecanismos etiopatogenicos. Inumeras teorias tem tentado expli- 
car os mecanismos que determinam as lesoes aterosclerdticas, 
sua maneira de progredir e os acontecimentos que levam as 
complicapoes. 



Macrofagos 
Celulas espumosas 
Espessamento da subintima 



II 


Macrdfagos 

Celulas musculares lisas 
Estrias gordurosas 



III 

Macrofagos 
Gotas lipidicas 
Celulas musculares lisas 



IV 

Upidios extracelulares 
Desorganizagao 
endotelial 



V 

Nucleos lipidicos 
Proliferagao de 
tecido fibroso 



Nucleos lipidicos 
Tecido fibroso 
Calcificapao, fissura ou 
ruptura da placa trombo 


Figura 56.1 Fasesda formapao de uma placa aterosclerotica com fissuras 
e trombo no tipo VI. 
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Tudo leva a crer que cada teoria inclui uma parte da ver- 
dade, pois, a medida que os fatos se acumulam, torna-se evi- 
dente que a aterosclerose pode resultar de diferentes modifi- 
ca^oes que afetam a propria parede arterial, os componentes 
do sangue, os mecanismos hemodinamicos intravasculares e 
os fenomenos metabolicos que se passam entre a intima do 
vaso e a corrente sanguinea. £ o que se poderia chamar de 
teoria multifatorial, £ claro que a importancia de cada um des- 
tes fatores pode variar, ora predominando um, ora outro; no 
entanto, uma coisa £ certa: nao ha aterosclerose se nao houver 
infiltra^ao de substancias lipidicas na subintima das arterias. 
Rea<;ao edematosa, prolifera<;ao fibroblastica, neoforma^o 
capilar, regenera^ao das c^lulas endoteliais e calcifica^ao sao 
fenomenos que se seguem & infiltra^ao lipidica. 

Por isso, as perturbac^oes do metabolismo lipidico conti- 
nuam tendo lugar de destaque entre as teorias que procuram 
explicar a aterosclerose. 

Qualquer que seja o fenomeno inicial, fato indiscutivel e a 
frequente associa^ao dos dois fenomenos - placa de ateroma e 
trombose sanguinea. 

Ao admitir que a aterosclerose humana nao 6 determinada 
por um unico fator etiol6gico, reconheceram-se varios fatores 
coparticipantes aos quais se convencionou chamar de fatores 
de risco. 

Sao considerados, no presente momento, fatores de risco: 
dislipidemias, hipertensao arterial, diabetes, tabagismo, obe- 
sidade, sedentarismo, estresse e medicamentos anticoncepcio- 
nais. 


A associaqao de dois ou mais fatores tern adquirido grande 
importancia, e as mais variadas combinacoes sao possxveis. 
Por exemplo: hipertensao arterial, tabagismo e dislipidemias 
associam-se com muita frequencia, fazendo crescer forte- 
mente a possibilidade de aterosclerose. 

No lipidograma, as indicates de aterosclerose sao hiper - 
lipoproteinemia com predominio das lipoproteinas de baixa 
densidade (LDL); na radiografia do tdrax, calcifica^ao do botao 
aortico; na radiografia simples do abdome, calcifica^ao da 
parede da aorta e das arterias iliacas; na ecografia, o encontro 
de placas de ateroma e calcificaqao da parede das arterias, bem 
como a ocorrencia de aneurismas; na dopplerimetria, pode-se 
identificar estenose ou oclusoes arteriais, Contudo, as eviden- 
cias mais diretas das lesoes aterosclerdticas, exteriorizadas 
pela irregularidade das paredes arteriais, estenoses e oclusoes 
(Figura 56.2) sao obtidas nas arteriografias e no duplex scan. 

► Mediosderose de Monckeberg. A mediosclerose, descrita por Mon¬ 
ckeberg em 1903, caracteriza-se pela ocorrencia de fibrose e cab 
cifica^ao da tunica media das artbrias de medio calibre (radiais, 
braquiais, temporais, popliteas, uterinas) (Figura 56.3). 

A lesao inicial e um processo de fibrose que vai substituindo 
as fibras musculares. Na fase tardia, aparecem calcifica^oes 
que podem dar a arteria o aspecto de traqueia de passarinho, 
ou seja, o vaso fica endurecido e apresenta aneis duros, facib 
mente perceptive is a palpa^ao, quando presentes em arterias 
acessiveis. 

Na mediosclerose, nao hd lesao da camada intima, nem 
redu<;ao do lumen vascular. Isto quer dizer que, neste tipo 
de arteriosderose, nunca ocorre obstruc^ao (parcial ou total) 
dos vasos acometidos, nao havendo, portanto, fenomenos 
isqudmicos. 

Equfvoco comum e relacionar o achado de mediosderose 
da arteria radial ou de qualquer outro vaso com a possivel 
ocorrencia de aterosclerose coronaria ou de outro territorio. 
Nao ha qualquer nexo entre estas enfermidades e a causa da 
mediosderose e desconhecida. 



Figura 56.2 Aterosclerose da aorta. Observam-se irregularidade das para¬ 
des da aorta terminal (diminuigao do diametro), trombose da arteria iliaca 
comum esquerda e estenose da arteria iliaca comum direita. 




Figura 56.3 Mediosclerose de Monckeberg. A. Fibrose da camada media 
corada em azul entre as miofibrilas em vermelho. B. Em fase mais avangada, 
aparecem calcificagoes na camada media. 
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► Esderose senil dos grandes vasos, A esclerose ou fibrose senil dos 
grandes vasos - aorta, tronco braquicefalico, subclavias e ca- 
rbtidas - tem como substrato anatomico o aumento do tecido 
fibroso, que vai ocupando o lugar do tecido elastico. 

£ um processo involutivo, prdprio do envelhecimento, 
quase sempre mal interpretado e, com frequencia, confundido 
com aterosclerose. 

Pode ser reconhecida na radiografia simples do to rax, 
quando aparece uma aorta alongada, algo tortuosa e com 
botao adrtico saliente. 

A perda da elasticidade dos grandes vasos tem como 
expressao hemodinamica o aumento da pressao sistolica, sem 
modifica^ao dos niveis diastolicos. Dai ser comum o encontro, 
em pessoas idosas, de niveis tensionais de 170/80, 180/90 ou 
190/90 mmHg, sem que isso signifique que tais pessoas sejam 
hipertensas, no sentido habitual que se da a esta denomina^ao. 
A essa altera^ao, denomina-se hipertensao sistolica isolada. 

A esclerose senil resume-se ao aumento do tecido fibroso 
na camada media do vaso, sem alteracpao da Intima. Nao ha, 
portanto, oclusao do lumen vascular, nem o aparecimento de 
condifoes facilitadoras para a ocorrencia de trombose. 

► Arteriolosderose. Como indica a propria designaqio, a arte- 
riolosclerose e uma enfermidade das arteriolas, caracteriza- 
da por altera^oes degenerativas e proliferativas que levam ao 
espessamento da parede do vaso com estreitamento do seu 
lumen. A redu$ao do lumen vascular, por sua vez, determi- 
na isquemia do parenquima, que vai sofrendo degenera^ao 
e fibrose. 

A ocor&ncia de um regime pressbrico elevado determina 
hiperplasia da camada media e, a longo prazo, em decorrencia 
da isquemia cronica das fibras musculares, ocorre degenera- 
i;ao celular com substitui^ao fibrotica, a qual culmina com a 
transforma^ao do vaso em um tubo rigido que funciona como 
se estivesse em permanente constri^ao. 

A arteriolosderose pode ser diagnosticada com facilidade 
pelo exame de fundo de olho. Pode ser detectada, tambem, 
pela biopsia renal ou pulmonar. 

A consequencia da arteriolosderose £ uma isquemia cr6- 
nica, difusa e progressiva, que provoca fibrose interstitial do 
orgao acometido, cujos melhores exemplos sao a nefrosclerose 
hipertensiva e a ulcera isquemica da perna. 

► Mkroangiopatia diabetica. £ uma lesao dos pequenos vasos e dos 
capilares, diretamente relacionada com o diabetes. 

O fenomeno inicial e a deposi^ao de substancias muco- 
polissacarideas na intima dos vasos, o que determina edema 
da intima, deslocamento do endotelio para fora de sua posi- 
9 ao normal e separa^ao da membrana elastica interna em 
duas camadas. Fibras musculares lisas destacam-se de sua 
estrutura e migram pelos espa^os afr ouxados da lamina elastica 
interna ate o centro do processo de hialiniza^ao, em que pas- 
sam a proliferar; substancias proteicas, iipidicas e hialinas sao ali 
depositadas. A medida que o processo evolui, ocorre fibrose e, 
na fase final, calcificaijao. O conjunto dessas altera^oes constitui 
placas no nivd das quais se formam agregados plaquetarios e 
que podem resultar em oclusao do lumen vascular. 


► Tromboangiite obliterante 

A tromboangiite obliterante, tambem conhecida por 
doen^a de Buerger, e uma afec^ao inflamatoria das pequenas 
e medias arterias das extremidades, acompanhada de inflama- 
9 ao das veias superficiais e profundas. 


A inflama^ao das veias (flebite) pode preceder a das arte¬ 
rias, sendo, frequentemente, migratoria, isto e, acomete ora 
um membro, ora outro, de maneira irregular e em perio- 
dos diferentes da evolu^ao da doen^a. Na flebite, geralmente 
superficial, a veia fica muito dolorosa, endure cida, com hipe- 
remia em seu trajeto. Quando o comprometimento de uma 
veia esta regredindo, se nao houver tratamento, surge flebite 
em outro local, observando-se, em um mesmo paciente, fle- 
bites em varios periodos de evolu^ao. A flebite, por sua vez, 
acompanha-se de trombose. 

Em geral, a inflama^ao come^a nas arterias de pequeno 
calibre, manifestando-se posteriormente nas de medio calibre. 

O processo inflamatdrio acomete to das as camadas da arte- 
ria, alem de englobar as veias e o nervo satelite, formando um 
bloco fibroso (Figura 56.4). O comprometimento do nervo 
tem grande importancia na sintomatologia dolorosa. 

As lesoes endoteliais provocam a adesao das plaquetas, 
dando inicio & forma^ao de trombos que, progressivamente, 
ocluem o lumen arterial. A obstru^ao dos troncos arteriais 
ocorre de modo gradativo, o que possibilita o desenvolvi- 
mento de circula^ao colateral, a qual, na arteriografia, tem 
carater divergente. 

A tromboangiite se manifesta em pessoas jovens, predomi- 
nando no sexo masculino, na propor^ao de 9:1. 

A etiologia desta afecijao e desconhecida, apesar de sua 
estreita rela^ao com o tabagismo ser conhecida. 



Figura 56.4 Tromboangiite obliterante. A. Observe a fibrose da adventicia 
e periarteriolar, representando reliquat do processo infiamatorio que se 
estendeu ao conjuntivo extravascufar. B. No lumen da arteria, encontra-se 
um trombo organizado e recanalizado. 
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Na fase inicial da doenga - de flebites o paciente apre- 
senta febricula, dor no trajeto da veia comprometida, edema 
no membro afetado e episodios de fenomeno de Raynaud. 

Na fase de comprometimento arterial, pode surgir claudi- 
cagao intermitente com dor nas panturrilhas e/ou nos pes. Nas 
fases mais avancadas, quando ha pre-gangrena ou entao gan- 
grena, surge dor intensa nos pododactilos ou nos pes, mesmo 
em repouso. Nesta fase, o paciente ja nao consegue dormir, 
passando as noites em claro, sentado e afagando o membro 
comprometido, o qual se apresenta frio, edemaciado, com eri- 
trocianose, hiperidrose e lesoes ulceradas ou necroticas nos 
pododactilos. 

O paciente costuma deixar os pes pendentes na borda da 
cama, com o que obtem passageiro alivio da dor, mas o edema 
e a estase venosa provocados por esta posigao agravam a 
isquemia com aumento da dor, que passa a ser contfnua, nao 
cedendo com analgesicos comuns, 

O diagnbstico e feito pela anamnese e pelo exame fisico. Na 
fase aguda, a hemossedimentagao pode estar elevada, mas o 
hemograma nao costuma ser modificado. 

A arteriografia mostra imagens caracteristicas, sendo indis- 
pensavel para a confirmagao do diagnbstico. Contudo, o diag¬ 
nostic© de certeza e dado pela biopsia do feixe vasculonervoso 
comprometido. 


► Arterites 

As arterites constituent um grupo heterogeneo de enfer- 
midades com diferentes etiologias, incluindo aortite sifilitica, 
tromboangiite, arterite temporal, arterite primaria da aorta ou 
sindrome de Takayasu, poliarterite nodosa, endoarterites bac- 
terianas que assestam em defeitos vasculares congenitos (canal 
arterial persistente e coarctagao da aorta), arterites que acom- 
panham infecgoes bacterianas, destacando-se a tuberculose, 
por riquetsias ou fimgos (blastomicose). 

As manifestagoes clinicas sao variaveis em fungao da locali- 
zagao, extensao e complicagoes das lesoes vasculares. 

A aortite sifilitica ou luetica, causada pelo Treponema palli¬ 
dum, ocorre no periodo terciario da lues, 10 a 20 anos apos 
a lesao primaria. O processo inflamatorio compromete as 
3 camadas da arteria, predominando na media. A aortite hte- 
tica localiza-se de preferencia na porgao ascendente da aorta, 
com frequente comprometimento das valvulas aorticas, que se 
tornam insuficientes, e dos ostios das coronarias, que podem 
ocluir-se. 

O processo inflam at brio enffaquece as paredes da aorta, 
propiciando a formagao de aneurismas. 

O diagnostico £ feito a partir do encontro de insuficiencia 
aortica ou de aneurisma da aorta ascendente. Levando-se em 
conta a idade do paciente, a localizagao do aneurisma e a ocor- 
rencia de outras alteragoes valvulares, e possfvel diferenciar o 


Vasculites e angiites 


Os termos vasculite e angiite designam o comprometimento de pequenas 
arterias, arterfolas e ca pilares arteriais, seja por a^ao direta de microrgamsmos 
(vasculites infecciosas), seja por hipersensibilidade (vasculites alergicas). As 
principals afecgdes que se acompantiam de vasculites sao: poliarterite nodosa, 
doenga de Kawasaki, colagenoses, granulomatose de Wegener, granulomatose 
de Churg-Strauss, arterite temporal, arterite de Takayasu. 


aneurisma aterosclerotico do aneurisma sifilitico. A radiogra- 
fia simples do torax mostra imagens sugestivas. 

O diagnbstico da sifilis propriamente dita £ firmado pela 
positividade das rea^oes sorolbgicas. 

A arterite temporal, cuja etiopatogenia a aproxima das 
doen^as do colageno, caracteriza-se por cefaleia, disturbios 
visuais - as vezes, com perda da visao, uni ou bilateral - e 
manifestagoes articulares, musculares e psxquicas. 

A arteria torna-se dolorosa e hiperpulsatil, podendo acom- 
panhar-se de manifestagoes inflamatorias ao longo de seu tra¬ 
jeto. 

O diagnbstico e feito pela biopsia da arteria temporal. 


► Doenga de Takayasu 

A doenga de Takayasu £ uma arterite que acomete a aorta 
e seus ramos, podendo se manifestar tambem nas corona¬ 
rias e nas arterias pulmonares; ocorre mais em mulheres (6 
a 8 vezes), principalmente abaixo dos 40 anos. Pode ocorrer 
em criangas e adolescentes, mas e mais prevalente dos 20 aos 
40 anos. A etiologia e desconhecida, apesar de se especular 
sobre a possibilidade de ser uma doenga imunologica. A 
doenga de Takayasu pode apresentar 3 fases: aguda, suba- 
guda e crdnica. Na fase aguda, os sintomas sao: febre, cefaleia, 
perda de peso, mialgia e artralgia, Na fase sub aguda, ocorre 
inflamagao nas arterias, o que provoca dor no trajeto do vaso 
comprometido, muitas vezes a carotida (carotidmia). Na fase 
cronica, ocorre fibrose da arteria e degeneragao aneurisma- 
tica. A fibrose pode ser tao acentuada que provoca estenose 
e ate mesmo oclusao da arteria. Depend endo do local acome- 
tido, a doenga pode ser classificada em 6 padroes, de acordo 
com a Conferencia Internacional de Tokio sobre Arterite de 
Takayasu, realizada em 1994: 

■ Tipo I: limitada aos ramos do arco aortico 

• Tipo Ila: limitada ao arco abrtico e seus ramos 

■ Tipo lib: limitada ao arco aortico e seus ramos e a aorta 
descendente 

• Tipo III: acomete a aorta toracica descendente e a aorta 
abdominal e seus ramos 

■ Tipo IV: acomete a aorta abdominal e seus ramos 

■ Tipo V: acomete toda a aorta e seus ramos. 

Um CouPe acrescido se ha comprometimento das coro¬ 
narias ou das arterias pulmonares. 

Os sinais e sintomas depend em da localizagao e do grau de 
comprometimento das lesoes, assim podem ocorrer: deficien- 
cia visual, tonturas, claud icagao intermitente de membros 
superiores, claudicagao intermitente de membros inferiores, 
hipertensao arterial, insuficiencia aortica, insuficiencia mitral, 
insuficiencia cardiaca congestiva etc. 

O diagnbstico e feito com base na historia, quando clinico, 
e nos exames complementares. £ importante a palpagao dos 
pulsos e a medigao da pressao arterial em ambos os membros 
superiores. 

Os exames laboratoriais que mostram maiores alteragoes 
sao a velocidade de hemossedimentagao (VHS) e a protefna C 
reativa (PC-R), que se mostram bastante elevadas, mas nao sao 
espedficas; o derivado proteico purificado (PPD) pode ser alta- 
mente positivo. As metaloproteinases MMP-3 e MMP-9 costu- 
mam estar elevadas na doenga em atividade. A interleucina 6 
(IL-6) tambem esta elevada na doenga ativa e serve para moni¬ 
tor ar a evolugao da atividade da doenga. 
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O duplex scan mostra comprometimento da parede e do 
lumen arterial e identifica estenose, oclusao e aneurisma, 

A angiotomografia e a angiorressonancia mostram tambem 
altera^ao da parede e do lumen arterial mais detalhadamente 
que o duplex scan na aorta toracica. 

A angiografia digital com subtraqao de imagem perma- 
nece o padrao-ouro, para a avalia^ao das lesoes da doen^a 
de Takayasu, apesar de estudar apenas o lumen dos vasos. O 
exame mostra estenose, oclusoes, aneurisma, formatao de cir¬ 
culate colateral etc. 


► Aneurismas arteriais 

Denomina-se aneurisma a dilata<;ao das paredes de um 
vaso, formando um “tumor” localizado. 

Os aneurismas arteriais podem ser congenitos ou adqui- 
ridos. Os adquiridos subdividem-se em espontaneos e trau¬ 
matic os. 

Dependendo da constitui^ao de suas paredes, os aneu¬ 
rismas adquiridos sao classificados em verdadeiros e falsos 
(Figura 56.5). 

Os verdadeiros sao aqueles em que as paredes do aneu¬ 
risma seriam formadas por todas as camadas da arteria; nos 
falsos, estaria ausente uma destas camadas. 

Os aneurismas congenitos comprometem mais frequente- 
mente a cardtida interna intracraniana, o polfgono de Willis e 
as arterias cerebrais. 

Os aneurismas espontaneos ocorrem na aterosclerose, na 
sifilis e nas arterites. As localizaqoes principals dos aneurismas 
aterosderoticos sao na aorta e na arteria poplitea; acometem 
geralmente pessoas idosas (Figura 56.6). Os aneurismas sifiliti- 



Figura 56.5 Falso aneurisma da arteria femoral superficial. A arteriografia 
mostra extravasamento de contraste, formando imagem sacular no nive! 
da coxa. 


cos localizam-se mais ffequentemente na aorta ascendente e na 
crossa e incident em pessoas mais j ovens. Os aneurismas por 
arterites localizam-se quase sempre nas arterias perifericas e vis- 
cerais. 

Existe um tipo de aneurisma adquirido, denominado mico- 
tico, que e provocado por infecqao da parede arterial, e esta 
relacionado com a endocardite infecciosa e nao com fungos, 
como parece indicar sua denominate** Sua local izato prefe- 
rencial e nas artbrias perifericas. 

Os aneurismas micoticos acompanham-se de intenso pro- 
cesso inflamatorio com dor, cal or e rubor na pele circunja- 
cente, podendo at£ ser confundido com abscesso. Nao e rara 
sua ruptura espontanea ou drenagem equivocada. 

Os aneurismas traumaticos sao produzidos por ferimentos 
por arma de fogo, objetos cortantes ou perfurantes e por fra- 
turas osseas. 

Tem sido tambem observados aneurismas no nivel de anas¬ 
tomoses arteriais e pds-estenoticos. Os primeiros ocorrem por 
falha na sutura com ruptura da parede arterial ou do enxerto. 
Os pos-estenoticos tem como causa compressoes extrinse- 
cas do vaso ou surgem em decorrencia de placas de ateroma. 
Admite-se que sejam ocasionados por aiteraqao da dinamica 
do fluxo sanguineo. 

Aneurisma dissecante ou dissec^ao aortica aguda e um tipo 
especial de aneurisma que acomete principalmente a crossa da 
aorta e a parte initial da aorta descendente. Decorre do descola- 
mento longitudinal da camada intima com infiltrate* de sangue 
no espa^o formado na subintima. A arteria adquire um duplo 
canal; em consequencia, ha estreitamento do lumen da aorta e 
de seus ramos. O sangue pode retornar ao lumen da aorta por 
um orilfcio distal. O aneurisma dissecante esta relacionado com 
a hipertensao arterial nos pacientes com mais de 40 anos e com 
a necrose ristica da aorta nas pessoas mais jovens. 

As manifesta<;6es clinicas dos aneurismas sao variaveis, 
predominando geralmente os sintomas decorrentes de suas 
complicates. 

Os aneurismas intracranianos manifestam-se por hemor- 
ragias subaracnbideas com cefaleia intensa, de inicio inespe- 
rado, hemiplegia, coma ou morte subita. 

As manifestaqoes clinicas dos aneurismas da crossa da 
aorta dependem da estrutura comprimida. Assim, quando ha 



Figura 56.6 Angiotomografia de aneurisma de arteria poplitea bilateral. 
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compressao do nervo recorrente, surge rouquidao; compres¬ 
sao da traqueia ou dos br6nquios provoca dispneia e tosse; 
compressao do esofago causa disfagia. A dor pode aeompa- 
nhar qualquer um destes sintomas, podendo localizar-se na 
regiao precordial, no dorso ou no epigastrio, Tem intensidade 
variavel, sendo muito intensa durante a expansao do aneu- 
risma e nos casos de ruptura do saco aneurismatico. 

Na maioria das vezes, os aneurismas abdominais sao assin- 
tomaticos, mas podem ser reconhecidos pela ocorrencia de 
amplos batimentos da parede abdominal quando se tornam 
mais volumosos. Na fase de expansao, ou ao se romperem, 
provocam dor na regiao lombar ou no abdome. A dor loca- 
liza-se com mais frequencia nas regioes epigastrica e perium¬ 
bilical. Pode ocorrer hematemese, melena ou choque quando 
a ruptura se da para o interior de uma viscera oca. 

Os aneurismas perifericos manifestam-se como um tumor 
pulsatil, que frequentemente determina fendmenos dolorosos 
e compressivos de estruturas circunvizinhas, tais como nervos, 
veias, musculos e linfaticos. Os aneurismas popllteos sao acom- 
panhados frequentemente por tromboses ou desprendimento 
de embolos, responsaveis por quadro de isquemia aguda. 

Ao pesquisar outras doen^as, o diagnostico dos aneuris¬ 
mas pode ser feito “acidentalmente”. F o que ocorre com os 
aneurismas toracicos, encontrados em radiografias do torax 
realizadas por motivos diversos e com os aneurismas da aorta 
abdominal, nas ultrassonografias realizadas para estudo do 
abdome e da pelve. 

Os aneurismas da aorta abdominal e os perifericos sao 
diagnosticados pela palpa^ao (tumor pulsatil) e pela ausculta 
(ocorrencia de sopro sistolico). Confirma-se o diagnostico 
pela ecografia, podendo-se utilizar tambem tomografia com- 
putadorizada, ressonancia magnetica e arteriografia, 

A arteriografia pode provocar imagem normal quando as 
paredes do saco aneurismatico estao preenchidas por coagulos. 

Os aneurismas intracranianos sao diagnosticados pela arte¬ 
riografia carotidea, pela angiorressonancia e pela tomografia 
computadorizada helicoidal. 


► Fistula arteriovenosa adquirida 

Fistula arteriovenosa adquirida i uma comunica^ao anor- 
mal entre uma arteria e uma veia, originada espontaneamente 
ou por um traumatismo que lesa as paredes de uma arteria e 
de uma veia adjacente. As causas de traumatismo sao proje- 
til de arma de fogo, faca, estilha^o de vidro, fragmento osseo, 
instrumento cirurgico como lamina de bisturi, meniscotomo, 
goiva e tesoura (Figura 56.7). 

A comunica^ao arteriovenosa pode fazer-se diretamente, 
por um canal fistuloso, por meio de um pseudoaneurisma ou 
no interior de um hematoma. 

Nos casos de comunica<;ao direta, as manifesta<;6es clinicas 
sao tardias, dependendo de complicates como isquemia peri- 
ferica, insuficiencia cardiaca e insuficiencia venosa cronica. 

Quando a comunica<;ao arteriovenosa e feita por um hema¬ 
toma ou pseudoaneurisma, a fistula manifesta-se como um 

i ■ 

tumor pulsatil, com ingurgitamento venoso proximal e distal 
e aumento da temperatura local. 

Nas fistulas de longa duragao, surgem sinais de insuficien- 
cia venosa com edema, hiperpigmenta^ao, prurido e eczema. 
Em alguns casos, o membro sofre hipertrofia e pode ficar 
muito deformado pela ocorrencia de volumosas varizes e lin- 
fedema secundario. 

Se a fistula for grande e estiver proxima ao cora^ao, havera 
importante aumento do retorno venoso, ocasionando dilata- 


Figura 56.7 Fistula arteriovenosa traumatica. A arteriografia por pun^ao da 
arteria axilar mostra uma fistula arteriovenosa no nfvel da prega do cotovelo 
com enchimento precoce de veias superficial do bra^o. 

cao e hipertrofia cardiaca, taquicardia e hipertensao arterial 
com pressao diferencial aumentada. Com o passar do tempo, 
pode ocorrer insuficiencia cardiaca congestiva. 

No local de uma fistula arteriovenosa, encontra-se massa 
pulsatil, aumento da temperatura da pele circunjacente, fre- 
mito continuo com refor<;o sistolico que corresponde, na aus¬ 
culta, a um sopro continuo com refonjo sistolico. Sua com¬ 
pressao provoca diminubao da frequencia cardiaca (sinal de 
Nicoladoni-Branham). 

A suspeita de fistula arteriovenosa deve ser levantada sem- 
pre que o paciente relata a chiado no trajeto de uma arteria, 
aumento da temperatura da pele, acompanhado de varizes, e 
maior crescimento de um membro com rela^ao ao outro. 

Ao exame fisico, o encontro de um fremito continuo pratica- 
mente sela o diagnostico de fistula arteriovenosa. A confirma- 
<^ao diagnbstica e a localiza^ao exata da fistula sao dad as pela 
arteriografia, na qual se ve contrasta^ao precoce da veia satelite 
proximal e distal a fistula (Figura 56.7) e pelo duplex scan. 


► Doen^as vascu lares funcionais 

As doengas vasculares funcionais sao caracterizadas por 
altera<;ao da colora^ao da pele decorrente de vasospasmo arte¬ 
riolar, sem comprometimento organico dos vasos. 

As mais comuns sao doen^a de Raynaud, acrocianose e 
livedo reticular, que serao estudados no Capitulo 68, Doengas 
da Microcirculagao. 
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O sistema venoso periferico e constituldo de capilares veno- 
sos, venulas e veias (de pequeno, medio e grande calibres). 

Os capilares venosos sao continuafao direta dos capilares 
arteriais, dos quais recebem o fluxo sangulneo. Os capilares 
confluem para formar as venulas (ver Segao 5, Microcirculagao, 
Capltulo 65, No foes de Anatomia e Fisiologia ), que se juntam 
formando as veias, cujo calibre aumenta a medida que se apro- 
ximam das veias cavas. 

As veias de pequeno e medio calibres distribuem-se super¬ 
ficial e profundamente com relafao ao piano aponeurotico; as 
grandes veias sao profund as. O sistema venoso superficial e o 
profundo comunicam-se pelas veias que atravessam a aponeu- 
rose, chamadas veias perfurantes (Figura 57.1). 

As veias comunicantes interligam as veias do sistema 
superficial entre si, o mesmo ocorrendo com as veias do sis¬ 
tema profundo. 


As veias profundas das extremidades acompanham as arte- 
rias homdnimas. Em geral, sao 2 veias para uma arteria, exce- 
fao para as veias femorais comuns, veias femorais superficiais, 
veias popllteas, veias axilares, veias jugulares internas que 
acompanham as carbtidas, veias subclavias, tronco braquice- 
falico (direito e esquerdo), veias illacas externas e veias iliacas 
internas, que sao unicas. 

A parede venosa, bem mais fina que a arterial, em vir- 
tude da menor espessura da camada muscular, e constitulda 
do endotelio ou Intirna, da camada media ou muscular e da 
adventicia. A elasticidade das paredes venosas 6 bem maior 
que a das arterias. 

O sistema venoso funciona como condutor e como reser- 
vatorio de sangue, sendo para isso provido de valvulas, geral- 
mente bicuspides, que dirig em a corrente sanguinea da peri- 
feria para o centro e da superfkie para a parte profunda do 
organismo. Nos membros inferiores, o numero de valvulas 
costuma ser maior que nos membros superiores. 

As veias cavas (inferior e superior), os troncos braquicefa- 
licos (direito e esquerdo) e as veias da cabe^a sao desprovidas 
de valvulas. 

► Veias dos membros inferiores. As veias superficiais compreendem 
a veia safena magna ou interna, a veia safena parva ou externa 
e as veias marginals medial e lateral do pe. 

A veia safena magna ou interna come^a no nlvel do maleolo 
medial, anteriormente a ele, como continua^ao da veia margi¬ 
nal medial do pe; sobe pela face anteromedial da perna ate 
o nivel do joelho, passando posteriormente aos cbndilos da 
tibia e do femur; continua pela face medial da coxa ate o seu 
terf o proximal, quando se anterioriza; apos cruzar a fossa oval, 
termina desembocando na veia femoral comum (Figura 57.2). 

No nlvel da perna, recebe inumeras tributarias, das quais as 
mais importantes sao a colateral anterior e a colateral posterior 
da perna. No nlvel do terfo inferior da coxa, recebe a veia cola- 
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Figura 57.1 Representagao esquematica das principals veias perfurantes da coxa e da perna.Os numeros em centfmetros representam a distancia entre 
a perfurante e a planta do pe. (Adaptada de May,) 


teral do adutor. Proximo a sua crossa, recebe: safena acessdria 
medial, safena acessdria lateral, pudenda externa superficial, 
epigastrica superficial e circunflexa iliaca superficial. 

A veia safena parva ou externa tern inicio no nivel do 
maleolo externo, posteriormente a ele, como continuagao da 
veia marginal lateral do pe. Sobe inicialmente e situa-se late- 


Veia circunflexa 
iliaca superficial 


Veia safena 
acessoria lateral 
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medial do pe 



Veia epigastrica 
superficial 


Veia pudenda 
externa superficial 


Veia safena 
acessdria medial 


Figura 57.2 Veia safena magna ou interna. 


ralmente ao tendao de Aquiles. A seguir, localiza-se na linha 
media da face posterior da perna, perfura a aponeurose, tor- 
nando-se subaponeurbtica em seu tergo proximal. Continua 
em ascensao ate a regiao poplitea, em que desemboca na veia 
poplitea. No nivel desta regiao, emite uma colateral que sobe 
pela face posteromedial da coxa, juntando-se a veia safena 
magna. As vezes, esse ramo e mais calibroso que o ramo que 
desemboca na poplitea (veia de Giacomini). A safena parva 
apresenta inumeras anastomoses com a veia safena interna no 
nivel da perna (veias comunicantes) (Figura 57.3). 

► Fisiologia do si sterna venoso. O sistema venoso funciona como 
reservatdrio e condutor do sangue, da periferia para o atrio 
direito. 

A fungao armazenadora esta relacionada com a grande 
capaeidade que as veias tern de distensao, a medida que 
aumenta a pressao venosa. A esta propriedade da-se o nome 
de capacitancia venosa, distensibilidade total, distensibili- 
dade volumetrica ou complac&icia. As veias exibem qua- 
lidade plastica que faz com que suas paredes se contraiam 
e relax em em resposta & quantidade de sangue pre sente na 
circulagao. 

A capacitancia venosa 6 maior que a arterial aproximada- 
mente 24 vezes; no entanto, em condigoes normals, o volume 
de sangue do sistema venoso e, no maximo, 3/4 da volemia 
total. Isto se deve ao fato de o sangue nas arterias estar em 
condigao de maior pressao que no sistema venoso. 

Retorno venoso e o fluxo sanguineo que chega ao coragao 
direito proveniente da circulagao periferica. O retorno venoso 
e o debito cardiaco sao fungoes interdependentes, e qualquer 
alteragao em uma afeta a outra. 

O fluxo sanguineo venoso alcanga o atrio direito em virtude 
de varios fato res, representados por: vis a tergo, vis a fronte , 
bomba muscular, v&lvulas venosas, batimentos arteriais, vole¬ 
mia, gradiente de pressao venosa periferica e central. 

Vis a tergo e a pressao residual da sistole ventricular 
esquerda transmitida aos capilares venoso s e venulas por meio 
dos capilares arteriais. Esta pressao e de aproximadamente 
15 mmHg. 
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Figura 57.3 Veia safena parva ou externa com as perfurantes e as comu¬ 
nicantes com a safena interna. 


Vis afronte e o conjunto de mecanismos que atuam no cora- 
ijao direito e no torax, favorecendo o retorno venoso. Dentre 
estes, estao a pressao do atrio direito, a suc^ao cardiaca sobre 
as veias centrais a pressao negativa intratoracica e a pressao 
positiva intra-abdominal. 

Em condfeoes normals, o valor da pressao no dtrio direito 
ou pressao venosa central i em torno de 0 mmHg. A regula- 
gem e feita de acordo com o retorno venoso e com a capaci- 
dade do ventriculo direito de bombear o sangue que lhe chega. 

Eafencia do ventriculo esquerdo, hipertensao pulmonar e 
falencia do ventriculo direito provocam aumento da pressao 
no atrio direito, que pode chegar a 30 mmHg. 

Em contrapartida, ela se torna negativa quando o retorno 
venoso esta muito diminuido, como acontece nas grandes 
hemorragias. 

Quando ha aumento da pressao no atrio direito, dificulta-se 
o retorno venoso e aparece estase nas veias, fenomeno facil- 
mente evidenciavel nas jugulares. Quando a pressao atrial e 
negativa, o retorno venoso e favorecido, pois esta cdmara fun- 
ciona como uma bomba aspirativa. O mecanismo de sucijao 
cardiaca deve-se ao rebaixamento do tabique atrioventricu¬ 
lar que ocorre na sistole, aumentando o volume do atrio que, 
entao, aspira o sangue das veias cavas. Durante a diastole, o 
enchimento rapido do ventriculo tamb£m cria condfedes que 
favorecem a aspiragao do sangue. 

A pressao intratoracica, que e normalmente negativa, 
durante a inspira^ao tem esta negatividade aumentada, cons- 


tituindo importante fator na aspira<;ao do sangue periferico. 
Aiem disso, a inspira^ao, ao abaixar o diafragma, aumenta a 
pressao intra-abdominal, comprimindo as veias viscerais e 
a veia cava inferior, de modo a impulsionar o sangue para o 
atrio. Na expira^ao, o diafragma se eleva, diminuindo a pres¬ 
sao intra-abdominal e fazendo com que o sangue das extremi- 
dades inferiores seja aspirado para a veia cava inferior. 

Sendo a pressao no nivel das venulas em torno de 15 mmHg 
e no atrio direito proximo de 0 mmHg, este gradiente de pres¬ 
sao entre as veias perifericas e o atrio direito constitui um dos 
principals mecanismos do retorno venoso no individuo em 
posfeao supina. 

Na posi^ao de p£, a pressao nas veias perifericas sofre a 
influencia da for^a da gravidade, aumentando quanto maior 
for sua distancia do cora^ao. 

A pressao no nivel do pe pode chegar a 90 mmHg; ao con¬ 
trary o, nos seios intracranianos, a pressao pode ser negativa 
em virtude da ausencia de colabamento das paredes venosas. 

Nas veias do pesco^o, a pressao permanece em torno de 
0 mmHg, pelo fato de o efeito aspirativo do atrio direito ser 
contrabalan^ado pela ai;ao da pressao atmosferica, provo- 
cando colabamento de suas paredes. 

A volemia 6 um fator preponderate na manuten^ao da 
pressao venosa periferica. Hipovolemia de qualquer natureza 
provoca queda da pressao venosa periferica e, consequente- 
mente, diminui^ao do retorno venoso. Nos casos de hipervo- 
lemia, ocorre o inverso. 

As ondas dos pulsos arteriais provocam compressao das 
veias satelites, as quais, por meio das valvulas, orientam o 
fluxo sanguineo centripetamente. 

A contra^ao da muscuiatura comprime as veias intra e 
intermusculares, aumentando a pressao venosa que, pela dis- 
posfeao das valvulas venosas, propele o sangue em dire^ao ao 
dtrio direito. Cessando a contra^ao da muscuiatura, as veias 
sao descomprimidas, com tendencia a voltar ao seu calibre 
normal. Neste momento, a pressao no seu interior diminui, 
provocando aspira^ao do sangue dos segmentos mais distais 
e das veias superficiais. A repeti^ao intermitente desse meca¬ 
nismo e o principal fator do retorno venoso periferico dos 
membros inferiores. 

Outro mecanismo importante do retorno venoso e a com¬ 
pressao do coxim plantar durante a marcha, que expulsa o san¬ 
gue do seu interior para as veias da perna. 
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► Anamnese 

Para o diagndstico das doen^as das veias, destacam-se os 
seguintes dados nos antecedentes pessoais; mimero de gesta- 
^oes, cirurgias previas, traumatismo, permanencia prolongada 
no leito, imobiliza^ao prolongada com gesso ou tra^ao, uso de 
anticoncepcionais, estado de choque, desidrata^ao, anteceden¬ 
tes de neoplasias e pratica de esportes. 

Devido k a^ao mecanica do utero crescido e a a<;ao hormo¬ 
nal sobre a musculatura lisa dos vasos, a gesta<;aa constitui um 
importante fator no aparecimento de varizes. 

Operates de longa duragio com intensa manipula^ao de 
tecidos, tal como ocorre na cirurgia do quadril, colecistecto- 
mia, prostatectomia, histerectomia, junto ao repo uso prolon- 
gado no leito, sao causas frequentes de trombose venosa. 

Alem disso, desidrata<;ao, estado de choque, traumatismos 
e neoplasias tambera sao causas de trombose venosa. 

O uso de anticoncepcionais parece ser um fator importante 
na genese da trombose venosa e no desenvolvimento de vari¬ 
zes. 

Trombose venosa de causa desconhecida em paciente idoso 
pode fazer pensar em smdrome paraneoplasica, obrigando o 
medico a procurar alguma neoplasia maligna. 

Alguns esportes, como levantamento de peso, basquetebol 
e voleibol, podem ser responsaveis pelo aparecimento de vari¬ 
zes em pessoas predispostas. 

Insuficiencia cardiaca, acidente vascular cerebral, insu- 
ficiencia respiratoria cronica, alem de outras condi^oes em 
que o paciente permanece acamado por longos periodos, fre- 
quentemente estao acompanhados de trombose venosa. 

Quanto aos antecedentes familiares, admite-se que a here- 
ditariedade seja um fator importante na incidencia de varizes. 

Com relagio a profissao, sabe-se que as pessoas que tra- 
balham de pe, permanecendo paradas por varias horas, como 
barbeiros, cabeleireiros, balconistas, cirurgioes, odontologis- 
tas, e as que fazem esfonjo fisico intenso (estivadores, car- 
regadores de caminhao) t£m maior propensao a apresentar 
insuficiencia venosa cronica e varizes. 


► Sinais e sintomas 

Os principals sintomas e sinais das doen^as venosas sao 
dor, altera^oes troficas (edema, celulite, hiperpigmentaqao, 
eczema, prurido, ulceras e dermatofibrose), hemorragias e 
hiperidrose, 

► Dot. A principal queixa dos pacientes com varizes dos mem- 
bros inferiores e a dor, referida como peso nas pernas, quei- 


magio, ardencia, cansa<;o, caibra, formigamento, dolorimento, 
fincada, pontada ou ferroada. 

A dor intensa, associada a edema e cianose, levanta a sus- 
peita de trombose venosa profunda. 

O mecanismo da dor da estase venosa e a dilataqao da 
parede das veias. 

Nas microvarizes, a dor costuma ser relatada como quei- 
magio ou ardencia; em outras vezes, como sensagio de peso 
e cansa^o. 

As varizes medias e calibrosas provocam sensa^ao de peso, 
cansaqo, formigamento e queimagio nos pes; quanto maior a 
insuficiencia venosa, mais intensa e a dor. Permanecer de pe 
agrava os padecimentos do paciente. Nas mulheres, a dor cos¬ 
tuma ser mais frequente nos periodos pre, peri e pos-mens- 
truais. 

A dor da insuficiencia venosa torna-se mais intensa no 
periodo vespertino, ao final da jornada de trabalho, apos cami- 
nhadas ou longos periodos na posi^ao ortostatica. Quando 
a insuficiencia e muito intensa, a dor pode ocorrer desde o 
momento em que se levanta da cama; nesses casos, o paciente 
costuma relatar sensa^ao de intumescimento das veias e peso 
nas pernas e nos p£s, que diminui ao caminhar. 

Ao contrario do que acontece com a insuficiencia arterial, 
a dor da insuficiencia venosa melhora com a deambulagio, 
tornando-se, contudo, mais intensa com a interrupt da 
marcha. Alem disso, diferentemente da dor isqu&mica, ela 
melhora com a elevagao dos membros. 

O repouso no leito, com os pes elevados, alivia a dor da 
insuficiencia venosa. Alguns doentes, paradoxalmente, rela- 
tam piora, com sensa?ao de queima^ao nesta posi<?ao. Nestes 
casos, o paciente nao consegue ficar parado, procurando colo- 
car os membros nas partes mais ffias da cama. 

£ frequente tambem o relate de dor com a ocorrencia de 
caibras noturnas. 

► Alterafoes troficas. As principals altera^oes trdficas das venopa- 
tias sao edema, celulite, hiperpigmenta^ao, eczema, ulceras e 
dermatofibrose. 

Edema, O edema da insuficiencia venosa cronica costuma sur- 
gir no periodo vespertino e desaparece com o repouso, sendo 
mais intenso em pessoas que permanecem muito tempo sen- 
tadas, com os pes pendentes. Tal fato torna-se bem evidente ao 
final de viagens longas. 

O edema e mole e depressfvel, localizando-se de preferen- 
cia nas regioes perimaleolares, mas pode alcanqar o ter^o pro¬ 
ximal das pernas na insuficiencia venosa mais grave. Na sin- 
drome pos-trombdtica, quando o edema se torna permanente, 
ha aumento global do volume do pe, da perna e ate da coxa, 
sem que aparentem estar edemaciados. 

O edema da insuficiencia venosa cronica quase sempre 
predomina de um lado, naquele em que o retorno do san- 
gue estiver mais prejudicado, diferentemente do edema da 
insuficiencia cardiaca, da disproteinemia e da insuficien¬ 
cia renal, que costuma ter intensidade igual em ambas as 
pernas. 

Quando o edema nao regride com o repouso, k necessario 
procurar outra etiologia alem de insuficiencia venosa. 

O mecanismo de forma^ao do edema da insuficiencia 
venosa e o aumento da pressao no interior das veias, das venu- 
las e dos capilares venosos, fato que ocasiona a saida de llquido 
para o espa^o intersticial. 

Celulite. A medida que o edema se torna crdnico, acumulam-se 
substancias proteicas no interstlcio do tecido celular subcuta- 
neo. A manifesta^ao dessas substancias desencadeia rea<;6es 
inflamatorias da pele e do tecido subcutaneo; a pele adquire, 
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entao, Colorado castanho-avermelhada com aumento da tem¬ 
perature e dor na regiao correspondente. Tal quadro e deno- 
minado celulite subaguda ou crimica. 

Hiperpigmentapo. Na hipertensao venosa de longa dura^ao, po- 
dem surgir manchas acastanhadas na pele, esparsas ou con- 
fluentes, situadas no ter^o inferior do membro comprometido, 
mais frequentemente na regiao perimaleolar interna, Em al- 
guns cases, a hiperpigmenta^ao acomete toda a circunfer&ncia 
da perna. 

A hiperpigmenta^ao se deve ao acumulo de hemossiderina 
na camada basal do derma, a qual provem das hemacias que 
migram para o intersticio e que sao fagocitadas pelos macro- 
fagos. 

Eczema ou dermatite de estase. O eczema varicoso ou dermatite de 
estase pode apresentar-se de maneira aguda ou cronica. Nos 
casos crdnicos, ocorrem reagudiza^oes periodicas com fre¬ 
quence. 

O tipo agudo e caracterizado por pequenas vesiculas que 
secretam um liquid o seroso, que pode ser abundante; acom- 
panha-se de prurido intenso. 

O tipo cronico aparece no ter^o distal da perna ou no dorso 
do pe; em alguns casos, generaliza-se por todo o corpo. 

Em certos pacientes, as areas de eczema sao hipersensiveis 
a um grande numero de substancias, as quais nao afetam a 
pele sadia. 

Eczema que aparece nas pernas de pacientes com varizes, 
mesmo de grau leve, deve ser atribuido 4 insuficiencia venosa 
cronica, ate prova em contrario, 

O prurido e mais intenso no periodo vespertino e noturno, 
admitindo-se que sua causa seja a libera^ao de histamina 
das celulas destruidas pela anoxia secundaria a insuficiencia 
venosa. 

Ulcera. Trata-se de uma complica^ao frequente da insuficiencia 
venosa cronica grave, em razao de varizes ou trombose venosa 
profunda (sindrome pos-trombotica). Tais ulcerates podem 
surgir em consequencia de minimos traumatismos, como o 
ato de co<;ar em areas correspondentes a tromboflebite super¬ 
ficial ou nos locals de ruptura de varizes. 

A localiza^ao principal destas ulceras e na regiao perima¬ 
leolar interna, em virtude da proximidade das perfurantes de 
Cockett, as que mais frequentemente se tornam insuficientes. 
Podem surgir em outros locais e, em casos avan^ados, circun- 
dam toda a circunferencia do ter<;o inferior da perna. 

Esta demonstrado que a estase venosa dos membros infe- 
riores leva ao acumulo de leucocitos e mondcitos nos capila- 
res com migra^ao para o intersticio, no qual haveria agressao 
dos tecidos com libera^ao de diversas substancias, tais como 
histamina, citocinas, leucotrienos e radicals livres, que seriam 
responsdveis pela forma<;ao das ulceras. 

A ulcera e rasa, tern bordas nitidas, apresentando cons- 
tantemente uma secre^ao serosa ou seropurulenta. E menos 
dolorosa que a ulcera isquemica; a dor e maior quando a perna 
esta pendente, melhorando com sua eleva^ao, exatamente o 
contrario do que ocorre com a ulcera isquemica. 

Em geral, as ulceras situadas acima do ter<;o m£dio da perna 
tern outra etiologia que nao a insuficiencia venosa cronica. 
Dermatofibrcse. Nos pacientes com insuficiencia venosa erd- 
nica, os repetidos surtos de celulite e as ulcera^oes que ci- 
catrizam acabam determinando fibrose acentuada do tecido 
subcutaneo e da pele, com diminuiijao da espessura da per¬ 
na, que adquire o aspecto de “gargalo de garrafa” A fibrose 
provoca anquilose da articula^ao tibiotarsica, a qual prejudi- 
ca acentuadamente o retorno venoso, por interferir no meca- 
nismo da bomba venosa. 


Hemorragias. As varizes, principalmente as dermicas, se rom- 
pem com relativa frequencia, seja espontaneamente ou apds 
traumatismo, causando hemorragias de grau variavel, as vezes 
abundantes. 

Hiperidrose. Na insuficiencia venosa cronica de longa dura<;ao 
e de grau acentuado, e comum o aparecimento de sudorese 
profusa no ter<;o distal das pernas. 


► Exame fi'sico 

O exame fisico das veias deve ser realizado com o paciente 
inicialmente na posi^ao de pe, depois deitado, usando o 
mlnimo de roup a. 

O exame fisico compreende a inspeijao, a palpa^ao, a aus- 
culta e algumas manobras especiais. 

► Inspe^ao. Para se ter uma ideia de conjunto, a inspeijao e feita 
inicialmente com o paciente de pe, ficando o medico postado 
a uma distancia de 2 ra. Examina-se o paciente de frente, de 
perfil (direito e esquerdo) e de costas. Para isso, ele vai girando 
em torno de si. 

A inspe^ao panoramica possibilita detectar deformidades 
da bacia e do tronco e assimetria dos membros, caracterizada 
por diferen^as de comprimento e de volume. O possivel obser- 
var com mais facilidade a ocorrencia de varizes e sua distri- 
buiijao dos p6s as coxas, al&n de circula^ao colateral na raiz 
da coxa, na regiao pubiana, na parede abdominal e toracica, 

A extensao das manchas, do eczema e das ulceras pode ser 
avaliada nesta inspe^ao panoramica. 

A seguir, e feita a inspe^ao proxima ao paciente, obser- 
vando-se os detalhes das lesoes. De per to, veem-se melhor os 
eritemas, a cianose, as purpuras, as petequias e as telangiec- 
tasias. 

► Palpatio. A palpa^ao, o medico pesquisa altera^ao da tem- 
peratura, da umidade e da sensibilidade da pele e do tecido 
subcutaneo, as caracteristicas do edema e o estado da parede 
venosa, que pode ter consistencia elastica normal ou estar es- 
pessada, de consistencia endurecida. 

A ocorrencia de um trombo recente no interior das varizes 
provoca intensa dor a palpa^ao. 

Procura-se localizar as perfurantes, os fremitos espon- 
taneos, como os das fistulas arteriovenosas ou das neopla¬ 
sias altamente vascularizadas, ou provocados, como ocorre 
na insuficiencia da crossa da safena magna a manobra de 
Valsalva, ou da tosse. E necessario identificar as massas neo- 
plasicas no trajeto dos grandes troncos venosos que sofrem 
estase por compressao extrmseca. 

E indispensavel a palpa^ao dos pulsos perifericos dos 
pacientes com varizes, pois ausencia de pulsos pode contrain- 
dicar eventual cirurgia. 

A identifica^ao de veias perfurantes insuficientes e de 
grande importancia no pre-operatorio de cirurgia de varizes. 
O dado que torna possivel reconhece-las e o alargamento do 
orificio da aponeurose pela qual elas passam. Para isso, faz-se 
a palpa^ao com a polpa dos dedos indicador ou polegar nas 
regioes em que e mais provavel a ocorrencia de perfurantes 
insuficientes, ou seja, na face medial da perna em seu ter^o 
distal (perfurantes de Cockett), na face medial da perna em 
seu ter^o proximal (perfurante de Boyd), na face medial da 
coxa em seu ter$o distal (perfurante de Dodd), na face poste¬ 
rior da perna junto £ cabe^a medial do musculo gemeo e na 
face lateral da perna no septo que separa os musculos ante- 
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rolaterais dos posteriores (Figura 57.1). Comprime-se a area 
provavel e, com pequenos movimentos circulares ou longitu¬ 
dinal, consegue-se delimitar uma depressao de bordas mti- 
das, provavelmente por onde passa a perfurante insuficiente. 

► Ausculta. A ausculta dos segmentos venosos tem por finalida- 
de detectar so pros espontaneos que podem aparecer nas fis¬ 
tulas arteriovenosas, ou provocados, como ocorre na grande 
insuficiencia da crossa da safena interna. 

■ Manobras especiais 

Existem inumeras manobras para o diagnostico da 
insuficiencia valvular das veias superficiais, das veias profun- 
das e das veias perfurantes. Serao descritas apenas as mais 
importantes, que sao a de Brodie-Trendelenburg modificada, 
a dos torniquetes multiplos, a de Perthes, a de Homans, a de 
Olow e a de Denecke-Payr. 

Estas manobras tiveram grande utilidade quando se fazia 
apenas cirurgia de segmentos varicosos. Posteriormente, com 
a realiza^ao de operates mais amplas, com ressecgao sistema- 
tica das safenas interna e externa, elas perderam muito de sua 
importancia. Entretanto, dada a necessidade de preservar o 
maximo possivel das safenas, muito utilizadas para substituir 
arterias em cirurgias cardiovasculares, estas manobras preci- 
sam ser reabilitadas, agora associadas a outros novos metodos 
exploratdrios, como a dopplerimetria, o duplex scan e a flebo- 
grafia. 

► Manobra de Brodie-Trendelenburg modificada. Esta manobra e uti- 
lizada para o diagnostico de insuficiencia da valvula ostial da 
safena interna e das valvulas de veias perfurantes, sendo reali- 
zada em 3 tempos (Figura 58.1). 

No primeiro tempo, o paciente d colocado na posiqio de 
decubito dorsal. 

No segundo tempo, eleva-se o raembro comprometido 
a 90°, esvaziando-se as varizes com massagens na perna no 
sentido caudocranial. Em seguida, coloca-se um torniquete na 
raiz da coxa, logo abaixo da crossa da safena, com pressao sufi- 
ciente para bloquear a circula^ao venosa superficial. 

No terceiro tempo, o paciente assume a posigao de pe, 
observando-se o que ocorre com as veias das pernas. 

Tres alternativas sao possiveis: 

■ Ao se colocar o paciente de pe com o torniquete, observa-se 
rapido enchimento das varizes, com fluxo sanguineo no 
sentido caudocranial. Isso demonstra a ocorrencia de per¬ 
furantes insuficientes 

■ Retirando-se o torniquete, ha rapido enchimento das vari¬ 
zes com fluxo sanguineo no sentido craniocaudal, o que 
caracteriza insuficiencia da valvula ostial da safena interna 

■ Apos a primeira alternativa, retira-se o torniquete: se as 
varizes continuarem seu enchimento caudocranialmente, 
e sinal de que somente ha insuficiencia de perfurantes. 
Entretanto, se houver rapido enchimento das veias no sen¬ 
tido craniocaudal, e porque existe tambem insuficiencia da 
valvula ostial da safena interna. 

► Manobra dos torniquetes multiplos. Esta manobra busca a localiza- 
^ao das perfurantes e e realizada em trfs tempos. 

No primeiro, coloca-se o paciente deitado com o membro 
comprometido em posicao elevada, esvaziando-se as varizes 
com manobras de eompressao; no segundo, aplicam-se tor¬ 
niquetes nos ter$os superior, medio e inferior da coxa e nos 
ter^os superior e medio da perna; no terceiro, e necessario que 
o paciente coloque-se de pd. 







Figura 58.1 Manobra de Brodie-Trendelenburg modificada. 1.0 paciente 
em decubito dorsal eleva o membro comprometido, as varies sao 
esvaziadas com massagens na perna e coloca-se um torniquete na raiz 
da coxa, logo abaixo da crossa da safena. 2.0 paciente assume a pos^ao 
de pe, observando-se o que ocorre com as veias da perna. 3A. Um rapido 
enchimentodas varizes demonstraa ocorrencia de perfurantes insuficientes. 
3B. Retirando-se o torniquete, se houver rapido enchimento das varizes com 
fluxo sangufneo no sentido craniocaudal, caracteriza-se insuficiencia da 
valvula ostial da safena interna. (Adaptada de Lofgren.) 

O enchimento de varizes em qualquer dos segmentos deli- 
mitados pelos torniquetes indica a ocorrencia de perfurantes 
insuficientes neste segmento. 

► Manobra de Perthes. Esta manobra tem por finalidade a de¬ 
monstrate da perviedade do sistema venoso profundo. 

£ realizada em 2 tempos: 

No primeiro, com o paciente de pe, coloca-se um torni¬ 
quete no tergo medio da coxa; no segundo, pede-se a ele que 
caminhe enquanto se observa o comportamento das varizes 
situadas abaixo do torniquete. 

Hi duas possibilidades: 

• Se as varizes esvaziam com a deambulaijao, o sistema 
venoso profundo esta pervio ate o rave! do torniquete 
■ Se as varizes nao esvaziam, pelo contrario, ficam mais tur- 
gidas com a deambula^ao, o sistema venoso profundo esta 
oclufdo. Neste ultimo caso, se o paciente continua andando, 
vai sentir dor cada vez mais intensa no membro garroteado, 
a ponto de ser necessirio parar. 

► Manobra de Homans. Esta manobra consiste na dorsiflexao for- 
^ada do pe em paciente com suspeita de trombose venosa das 
veias profundas da perna. Se a dorsiflexao provocar dor inten¬ 
sa na panturrilha, a manobra e positiva, indicando a possibili- 
dade de trombose venosa. 
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► Manobra de Olow. Consiste na compressao da musculatura da 
panturrilha contra o piano osseo. Se a compressao provocar 
dor intensa, a manobra e positiva, levantando a suspeita de 
trombose venosa profunda das veias da perna. Uma varian- 
te desta manobra consiste na compressao da musculatura da 
panturrilha com a mao em garra. 

► Manobra de Oenecke-Payr, Esta manobra consiste na compressao 
com o polegar da planta do pe contra o piano osseo. Se a com¬ 
pressao provocar dor intensa, ela e positiva e indica a possibi- 
lidade de trombose profunda das veias profundas do pe. 
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► Introdu^ao 

Os exames complementares para o estudo da doen^a 
venosa podem ser nao invasivos (dopplerfluxometria, duplex 
scan e pletismografia de oclusao venosa) e invasivos (angioto- 
mografia venosa, angiorressonancia venosa e flebografia). 


► Dopplerfluxometria 

A dopplerfluxometria consiste na exploraijao do sistema 
venoso com um feixe ultrassonico, valendo-se do efeito 
Doppler. 

Apenas as veias mais superficiais podem ser exploradas 
pelo doppleri metro, ja que a interposi^ao de tecidos, tanto 
gorduroso quanto muscular, interfere na intensidade e na 
qualidade do som, dificultando sua interpreta^ao. Assim, nos 
membros inferiores, as veias passiveis de serem estudadas sao 
a safena magna em toda a sua extensao, a safena parva, as per- 
furantes, as tibiais posteriores, a poplitea, a femoral superficial 
e a femoral comum. Pelo estudo desta ultima, e possivel ter 
ideia do estado das veias iliacas externas, iliacas comuns e ate 
da veia cava inferior. 

No membro superior, ha a possibilidade de estudar as veias 
superficiais, as veias braquiais, a veia axilar e a veia subcla- 
via. O estudo desta ultima fornece informa<;6es sobre o tronco 
braquicefalico e a veia cava superior. 

No pesco^o, podem ser estudadas as veias jugulares interna 
e externa. 

Por meio da dopplerfluxometria venosa, avaliam-se pervie- 
dade ou oclusao da veia, competencia das valvulas, localiza^ao 
de perfurante insuficiente e ocorrencia de fistula arteriove- 
nosa. 


► Duplex scan ou eco-Doppler 

Com o duplex scan podem ser analisadas a anatomia da 
parede, a velocidade e a dire^ao do fluxo em uma veia, possi- 
bilitando assim a detec^ao de insuficiencia valvular, dilata^ao 
e trombose venosa. 

O duplex scan colorido tornou mais rapida e facil a avalia- 
<;ao da dire^ao do fluxo sanguineo e a execu^ao do exame. Por 


sua grande precisao diagnostica, tern sido o exame de escolha 
para o estudo das doen^as venosas. O duplex scan possibi- 
lita avalia^ao adequada de todas as veias do corpo com exce- 
£ao das intracranianas, veia cava superior e iliacas internas 
{Figuras 59.1 e 59.2) e tern como limita^ao ser examinador e 
aparelho-dependente. 

A pletismografia de oclusao venosa & um m£todo diag- 
nostico ainda nao muito difundido, sendo mais utilizado nos 
laboratdrios de pesquisa de fluxo vascular; tern como base o 
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Figura 59.1 A. Duplex scan (eco-Doppler) normal, sendo visualizada a bi- 
furca^ao dos vasos ilfacos comuns, estando as veias em azul e as arterias 
em vermelho. A 1C, arteria ilfaca comum. B. Duplex scon demonstrando 
oclusao da veia femoral comum por trombose aguda. Observe fluxo co* 
lateral pela veia safena magna (VSM), C. Duplex scan em corte transversal 
da veia femoral comum demonstrando trombose parcial com registro de 
fluxo continue ao Doppler (abaixo). 
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Figura 59.2 Duplex scan em corte transversal da veia poplitea demonstrando trombose parcial. 


aumento do volume do sangue venoso represado temporaria- 
mente por um torniquete e a sua velocidade de drenagem ap6s 
retirada da eompressao. 

Nas pessoas normals, a oclusao venosa produz grande 
aumento do volume de sangue venoso no segmento repre¬ 
sado. Quando se retira a eompressao, ha rapido esvaziamento 
do sangue. Em caso de trombose venosa nos grandes vasos dos 
membros, ha redugao no enchimento venoso e grande retardo 
na sua drenagem. 

Sua principal indica^ao & no diagnostico da trombose 
venosa aguda profunda e na avalia^ao do grau de insuficien- 
cia venosa, podendo tambem determinar a fun<;ao da bomba 
muscular da panturrilha. 


► Angiotomografia venosa 
(flebotomografia) 

A angiotomografia venosa pode estudar a arvore venosa 
desde as veias da cabeija as veias das extremidades superiores 
e inferiores, sendo possivel, no abdome, estudar bem as veias 
iliacas internas e veias retroperitoneais e tambem o sistema 
porta. 

A angiotomografia venosa evidencia dilata$oes, estreita- 
mentos, trombose, forma^ao de circula^ao colateral e alte- 
ra^ao da parede venosa. No caso de trombose, e possivel 
identificar se o trombo e agudo, subagudo ou cronico. £ um 
exame importante na detectao de embolia pulmonar e trom¬ 
bose venosa, sendo possivel realizar um segundo exame ap6s 
a angiotomografia para o diagnostico de embolia pulmonar, 
usando a mesma infusao de contraste. 

Com os aparelhos mais recentes, multiplanares, o tempo de 
realiza^ao do exame fica mais curto, o que o torna mais facil 
de ser tolerado. 

A desvantagem da angiotomografia e a necessidade de 
grande volume de contraste iodado, o que limita sua utiliza- 
<;ao em pacientes com insuficiencia renal cronica grave e nos 
pacientes alergicos ao iodo. 


► Angiorressonancia venosa 
(fleborressonanda) 

A angiorressonancia venosa ou fleborressonanda conse- 
gue estudar as mesmas areas abordadas pela angiotomografia 
venosa com a vantagem de nao usar contraste iodado; entre- 
tanto, utiliza um contraste, o gadolinio, que pode provocar 
fibrose sistemica neffog£nica nos pacientes com insuficiencia 
renal grave, o que e potencialmente fatal. Com mais eficacia 
que o duplex scan, a fleborressonanda pode estudar as veias 
pelvicas e as veias retroperitoneais. 

A fleborressonanda sofre interferencia de estruturas meta- 
licas, que deformam a imagem. 

Esse exame pode diferenciar trombo recente de trombo 
antigo, fator muito importante na orienta^ao terapeutica. 


► Arteriografia pulmonar 

A arteriografia pulmonar e realizada pelo cateterismo da 
arteria pulmonar. £ um exame cruento que, em razao das 
manobras para a coloca^ao do cateter na posi^ao adequada, 
pode provocar bloqueio do ramo direito, podendo ser muito 
grave nos pacientes que ja apresentam bloqueio do ramo 
esquerdo, o que pode provocar parada cardiaca. Assim, a 
arteriografia pulmonar so deve ser realizada quando houver 
grande suspei^ao de embolia pulmonar, pois esse diagnostico 
nao e confirmado pel os outros metodos diagnostics (angio¬ 
tomografia, angiorressonancia, cintigrafia pulmonar). 

Durante o procedimento, e medida a pressao na arteria pul¬ 
monar; se estiver muito alta, pode contraindicar a infusao de 
grande volume de contraste. 

Os achados que confirmam o diagnostico de embolia pul¬ 
monar sao falha de enchimento no lumen arterial e oclusao de 
arterias tronculares e segmentares; a arteriografia pulmonar 
e o melhor m£todo para o diagnbstico de embolia pulmonar 
aguda. 
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Figura 59.3 Flebografia da perna. Observe a contrasta^ao de dois pares 
de veias profundas, a oeorrencia de valvulas e o refluxo do contraste para 
veias superficiais das faces lateral e medial da perna devido a insuficiencia 
de veias perfurantes, que aparecem bem contrastadas. 


► Flebografia 

A flebografia torna possivel a visualiza<;ao do sistema 
venoso pela injegao de uma substaneia contrastante. £ o 
melhor metodo para o estudo do sistema venoso, apesar dos 
inconvenientes de ser cruento, sujeito a complicates, &s vezes 
graves, e de nao poder ser repetido com facilidade. 

As complicates da flebografia geralmente estao relaciona- 
das com intolerancia aos meios de contraste ou irrita^ao dos 
tecidos pelos mesmos. 

A nao contrastato de segmentos venosos profundos e a 
falha de enchimento persistente sao os fatores para o diagnds- 
tico de trombose venosa profunda. 

A existencia de veias perfurantes e veias superficiais con¬ 
trastadas dao o diagnostico de incomp etencia das vdlvulas das 
perfurantes (Figura 59.3). 

A ausencia de valvulas, o retardo no esvaziamento e a con- 
trasta<;ao de perfurantes e veias superficiais sao os achados da 
sindrome p6s-tromb6tica. 
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► Introdu^ao 

Dentre as do ericas do segmento venoso do sistema vascular 
destacam-se as varizes dos membros infer lores, presentes em 
mais de 40% das mulheres com mais de 40 anos, e a trom- 
bose venosa, cuj a incidencia e muito alta, principalmente ap6s 
interven^oes cirurgicas, podendo acompanhar-se de embolia 
pulmonar com elevadas taxas de mortalidade. 

As complica<;6es tardias das varizes, tais como o eczema, 
tromboflebite, dermatofibrose, ancilose tibiotarsica, ulceras 
e a sequela tardia da trombose venosa profunda - smdrome 
pos-trombotica que produz as mesmas complicates, mas 
com maior intensidade, determinam grande sofrimento a seus 
portadores, geralmente tornando-os incapazes para o traba- 
lho, constituindo assim importante problema social. 


► Varizes dos membros inferiores 

Varizes sao veias permanentemente dilatadas, com alie- 
ra^oes de suas paredes e v&lvulas, assim como de sua fun^ao 
(Figura 60.1). 

Quanto & etiologia, sao classificadas em primarias e secun- 
darias. 

As varizes primarias, idiopaticas ou essenciais sao de causa 
desconhecida; as secundarias ocorrem em razao de outras 
afec^oes, dentre as quais as mais importantes sao a trombose 
venosa profunda e as fistulas arteriovenosas. 

A trombose venosa profunda ocasiona varizes por inter¬ 
romper o fluxo de sangue nas veias profund as, aumentando a 
pressao na rede venosa da regiao, com insuficiencia das valvu- 
las das veias perfurantes, fato que propicia refluxo sangufneo 
para as veias superficiais. A consequencia final e a dilataqio 
das veias superficiais, ou seja, a forma^ao das varizes. 

As fistulas arteriovenosas provocam varizes ao produzir 
aumento da pressao venosa nas veias daquele territorio. 

As varizes primarias sao as mais frequentes e ha varios 
fatores que predispoem ao seu aparecimento, salientando-se 
a hereditariedade, a profissao e a a^ao de alguns hormonios. 

Acredita-se que algumas pessoas apresentem um defeito 
do tecido conjuntivo que seria o responsavel pelo enfraqueci- 
mento das paredes venosas e pelas altera<;6es valvulares. Fala 
a favor desta hipotese a associa^ao de varizes com hernia, pe 
piano, estrias, conditio es que tern por base a fraqueza do tecido 
conjuntivo. 

£ frequente a ocorrencia de varizes em varias pessoas de 
uma mesma familia, o que indica a existencia de um fator 
genetico. 


Determinadas profissoes que exigent a permanencia na 
posi^ao de p£ por longos periodos de tempo (balconistas, 
barbeiros, cabeleireiros, odontologistas, cirurgioes) acompa- 
nham-se de aumento da pressao venosa dos membros infe¬ 
riores, o que pode provocar insuficiencia valvular e dilata^ao 
das veias. 

Al&n disso, a eleva^ao da pressao intra-abdominal, nas 
pessoas que utilizam muito a prensa abdominal (estivadores, 
carregadores de caminhao), nos obesos, nos portadores de 
ascite volumosa ou fecaloma, provoca aumento da pressao nas 
veias dos membros inferiores, capaz de causar varizes. 

Durante a gesta^ao, as paredes das veias soffem a aqao da 
progesterona, que atua na musculature lisa, relaxando-a. Com 
isso, as veias se dilatam, aparecendo insuficiencia valvular e 
varizes. Parece ser este fator hormonal, associado ao cresci- 
mento do utero, a causa principal de varizes durante a gravi- 
dez. 

Os principals sintomas e sinais das varizes sao dor, edema, 
manchas na pele, eczema, dermatofibrose, ulceras, celulite e 
hemorragias. 

O diagnostic© de varizes e feito basicamente pela historia 
clinica e pelo exame fisico, principalmente pela inspe^ao e pal- 
pa^ao. 

A manobra de Brodie- Trendelenburg e importante para o 
diagnostico de varizes com insuficiencia da valvula ostial da 
safena interna e de perfurantes. 

A manobra de Perthes faz o diagnostico diferencial entre 
varizes primarias e as produzidas por obstru$ao do sistema 
venoso profundo. Contudo, essa diferenciaqao e mais ciara 
com o duplex scan ou com a flebografia. 



Figura 60.1 Varizes volumosas de membra inferior. 
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► Trombose venosa 

A trombose venosa consiste na coagula^ao intravenosa do 
sangue com obstru^ao parcial ou total do lumen de uma veia. 

Esta afec^ao vem recebendo, ao longo dos anos, inumeras 
denominates - molestia tromboembblica, tromboflebite, fle- 
botrombose, flebite, varicoflebite, trombose venosa profunda, 
trombose venosa superficial - cada uma delas dando enfase a 
um dos aspectos da doen<;a. 

Os fatores mais importantes para o desenvolvimento 
de uma trombose venosa sao aumento da coagulabilidade 
sanguinea, diminui^ao do fluxo sanguineo (estase) e lesao do 
endotelio vascular. 

Inumeras sao as conduces clinicas nas quais ha ocorrencia 
de um ou mais desses fatores, destacando-se: traumatismos 
(contusoes, esmagamentos e fraturas); interventes cirurgicas 
{especialmente as grandes operates, nas quais se fa$a muita 
manipula^ao dos tecidos, como a pancreatoduodenectomia, 
colecistectomia, prostatectomia, aneurismectomia; prbteses da 
articula^ao coxofemoral); desidrata^ao; insuficiencia cardiaca; 
doen^a obstrutiva pulmonar cronica; acidente vascular cerebral; 
neoplasias; trombocitose; disfibrinogenemias; deficiencia de 
antitrombina III; proteinas C e S; muta^ao do fator V de Leiden; 
lupus eritematoso sistemico; trombocitopenia associada ao uso 
de heparina; estado de choque; infec^oes sistemicas; gravidez; 
uso de anticoncepcional oral; hiperlipidemias; compressao 
venosa; tabagismo; viagens prolongadas; entre outros. 

A sintomatologia da trombose venosa aguda e variavel, 
podendo-se distinguir 3 tipos clinicos, conforme a localiza^ao 
da trombose e/ou do desprendimento de fragmentos de trombo. 

No tipo indeterminado, o paciente nao apresenta qualquer 
sintoma caracteristico, devendo-se pensar nesta enfermidade em 
pacientes acamados por doenca debilitante ou por cirurgia que 
apresentem febrlcula, taquicardia, taquipneia e mal-estar geraL 

No tipo localizado, alem dos sintomas gerais, iguais aos do 
tipo indeterminado, surgem, no local da trombose ou no terri- 
torio drenado pela veia comprometida, dor, edema, alteratjao 
da temperatura e da cor da pele e ingurgitamento das veias 
superficial. 

A dor e de intensidade variavel, podendo, quando intensa, 
levar a impotencia funcional. Geralmente, seu inlcio 6 subito, 
piora com a movimenf acao e melhora com repouso e elevacao 
do membro comprometido. 

O edema e o sinal mais caracteristico da trombose venosa 
aguda, aparecendo em cerca de 80% dos casos. Localiza-se na 
regiao imediatamente abaixo da trombose, e, quando esta aco- 
mete ambas as veias iliacas ou a veia cava inferior, o edema 
chega ao perineo, a regiao glutea e aos membros inferiores. 

Nas primeiras horas apos a instalaqao da trombose, ocorre 
diminui<;ao da temperatura da pele em virtude de vasospasmo 
reflexo; no entanto, com o desaparecimento deste e o desenvolvi¬ 
mento de processo inflamatbrio no local do trombo, ha aumento 
da temperatura no membro ou no local comprometido. 

Nos casos de trombose em que ha espasmo arterial reflexo 
intenso, pode surgir palidez no membro afetado, enquanto 
perdurar a vasoconstri^ao. Entretanto, a altera^ao de cor mais 
frequente e a cianose, em razao da estase venosa. 

Quando ocorre trombose em veias profundas, o retorno 
venoso passa a ser feito pelas veias superficial, as quais ficam 
muito ingurgitadas. 

A trombose venosa superficial e caracterizada por dor 
intensa, principalmente k palpa^ao, endurecimento da area 
circunjacente, aumento da temperatura e eritema ao longo do 


Phlegmasia alba doJens e Phlegmasia cerulea dolens 


Phlegmasia alba dolens e um quadro de trombose venosa da veia ilfaca e/ou 
femoral caracterizado por edema desde a raiz da coxa, dor, Colorado esbran- 
qui^ada da pele e aumento da temperatura no membro afetado (Figura 60 . 2 ). 

Phlegmasia cerulea dolens e um quadro de trombose venosa profunda e 
superficial, com bloqueio quase total do retorno venoso, que se manifesta por 
edema intenso a partir da raiz da coxa, cianose intensa, diminui^ao da tempe¬ 
ratura, flictenas e areasde necrose que podem acometertodo o membro. 


trajeto da veia comprometida, caracterizando o quadro clinico 
da flebite. 

No tipo tromboembblico, fragmentos do trombo se des- 
prendem e se alojam no pulmao (embolia pulmonar). As 
manifesta^oes gerais e locais, juntam-se as pulmonares. 

Embolos pequenos localizam-se nas arterias pulmonares 
mais perifericas, provocando dor do tipo pleuritico, ou seja, 
em pontada, intensa e relacionada com os movimentos respi- 
ratorios, dispneia e tosse; se houver infarto pulmonar, aparece 
escarro hemoptoico. Em decorrencia do comprometimento da 
pleura, e posslvel ouvir atrito pleural. 

£mbolos maiores causam importante comprometimento 
da circula^ao pulmonar, surgindo entao dor na regiao precor¬ 
dial ou diafragmatica, de carater constritivo, semelhante a dor 
angtnosa, taquicardia, taquipneia, cianose, agita^ao, sudorese, 
choque e insuficiencia ventricular direita aguda. 

Quadras mais graves ou morte subita sao provocados por 
grandes embolos capazes de ocasionar oclusao total ou subto¬ 
tal do tronco da arteria pulmonar. 



Figura 60.2 Trombose venosa ileofemoral. Observa-se intenso edema do 
membro inferior esquerdo, desde a raiz da coxa. 
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0 diagnostico de trombose venosa aguda localizada e facil- 
mente feito pela historia clinica e exame fisico, tendo valor 
propedeutico as manobras de Homans, Olow e Denecker-Payr 
(Capitulo 58, Exame CHnico). 

A comprova^ao diagnbstica pode ser feita pela pletismo- 
grafia, dopplerimetria, duplex scan, flebografia, flebotomogra- 
fia e fleborressonancia. 

Em geral, a comprova^ao diagnostica de embolia pulmonar 
e dificil quando nao se instala infarto pulmonar. 

A radiografia simples do toraxpode re velar imagem de con¬ 
densate principalmente nos lobos inferiores dos pulmoes. 
A condensa^ao em cunha com base voltada para a pleura ou 
sinal de Hampton nao e frequente; amputate da imagem 
radiologica dos ramos da arteria pulmonar com diminui^ao 
da vasculariza<jao dos segmentos pulmonares corresponden- 
tes tambem e pouco frequente. Faixas de atelectasia nas bases 
pulmonares, derrames pleurais de graus variaveis e elevate 
da cupula diafragmatica sao mais comuns. 

Os meios diagnostics para confirma^ao de embolia pul¬ 
monar sao: cintigrafia de infusao com microesferas ou macro- 
agregados de albumina humana marcada com tecnecio 99, 
cintigrafia de ventila^ao com xenonio 133 (ver Figura 40.17), 
angiotomografia, angiorressonancia e arteriografia pulmonar. 


► Sindrome pos-trombotica 

A sindrome p6s-tromb6tica e determinada por hiperten- 
sao venosa cronica que se instala como complicate tardia da 
trombose venosa em veias profundas dos membros inferiores. 

A trombose venosa provoca sempre aumento da pres- 
sao sanguinea distalmente ao local ocluido. Esta hiperten- 
sao dilata as veias, provocando insuficiencia das valvulas das 
veias distais e das perfurantes. Com isso, o fluxo do sangue 
sofre inversao, passando a fluir do sistema profundo para o 
superficial, elevando a pressao nas veias superficiais, que vao 
sofrendo progressiva dilata^ao. 

Com o passar do tempo, em decorrencia da reabsor^ao do 
trombo, as veias ocluidas sofrem um processo de recanaliza- 
to e, assim, as valvulas sao destruidas, estabelecendo-se gra¬ 
ves perturba^oes na dinamica circulatdria, com modificagao 
da dire to do fluxo sanguineo, o que perturba intensamente 
o funcionamento da bomba venosa periferica. Advem, entao, 
as complicates, as mesmas encontradas nas varizes, mas 
de intensidade maior, ou seja, dor, edema, manchas hiper- 
cromicas, eczema, celulite, varizes, hiperidrose e ulceras 
(Figura 60.3). 

O diagnostico da sindrome pos-trombotica e feito pela his- 
toria clinica e exame fisico, sendo necessdrio pesquisar a exis¬ 
tence de trombose venosa profunda anterior, traumatismo, 
cirurgia ortopedica, operates anteriores ou doen^as que 
obrigaram o paciente a permanecer em repouso por longos 
period os, gesta^ao e puerperio. 

A pletismografia confirma o diagn6stico nos casos em que 
a recanaliza^ao for pequena e a circulate colateral pouco 
desenvolvida. 

A dopplerimetria e o duplex scan sao importantes para ava- 
liar o grau de refluxo nas veias profundas e nas perfurantes. 

O exame fundamental para o diagnostico 6 a flebografia, 
a qual fornece dados sobre o estado das valvulas, a forma^ae 
de circulate* colateral, o grau de recanal iza to dos vasos e de 
refluxo para o sistema superficial, informates indispensaveis 
para a orientate terapeutica (Figura 60.4). 



Figura 60.3 Sindrome pos-trombotica. Observe o aumento de volume do 
membro inferior direito, com varizes na face medial da perna, hiperpig- 
mentacao da perna e do pe e ulcera. 


► Insuficiencia venosa cronica 

Sao diversas as causas de insuficiencia venosa cronica na 
perna. As principals manifesta^oes dinicas sao dor ou sen- 
sa^ao de replete ou cansa^o na(s) perna(s), que aparecem 
e/ou pioram na posito de pe e sao aliviadas por repouso, 
principalmente com membros inferiores elevados. Edema 
e dilata to das veias sao os sinais clinicos mais importantes; 
com o tempo, pode surgir pigmentato da pele na face medial 
e, algumas vezes, na face lateral do tornozelo e na porto infe¬ 
rior da perna. Pode complicar-se com dermatite de estase e 
ulcerato. Os pacientes com insuficiencia venosa cronica estao 
sujeitos a desenvolver veias varicosas, secundarias a trombose 
venosa profunda. 

- Classificagao clinica, etiologica, anatomica e 
patologica (CEAP) 

A Sociedade de Cirurgia Vascular e o Capitulo da Sociedade 
Internacional de Cirurgia Cardiovascular da America do 
Norte elaboraram, em 1995, uma classifica^ao das doen^as 
venosas cronicas, na tentative de promover melhor uniformi- 
dade e clareza nas publicates sobre essas doen^as, com base 
em sinais clinicos (C), etiologia (E), localizato anatomica (A) 
e patologia (P) (Quadro 60,1). 
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Ftgura 6(MTrombose da veia cava inferior. A. Flebografia mostrando as 
veias iliacas externa, interna e comum esquerda e ilfaca direita, vendo-se 
caiibrosas veias que vao formar circuiagao coiateral no abdome. B. Em ex- 
posigao mais tardia, nota-se drenagem do contraste no interior do canal 
medular. 


► Bibliografia 
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VascSurg. 2004; 40:1248-1252. 


Classificagaociinica,etiologica,anatomica epatologica 
[ I (CEAP). 

C - Classificagao Cllnica 

CO: ausencia de sinais visiveis ou palpaveis de insuficiencia venosa 
Cl: teiangiectasias, veias reticulates 
C2: veias varicosas 

C3: varizes e edema sem alteragoes de pele 

C4: altera goes de pele devido a doenga venosa (hiperpigmentagao, eaema, 
lipodermatoesderose, atrofia branca) 

C4A: pigmentagao ou eczema 
C4B: lipodermatoesderose ou atrofia branca 
C5: alteragoes de pele acima, com ulcera cicatrlzada 
C6: alteragoes de pele acima, com ulcera ativa 
E - Classificagao Etiologica 

Congenita (Ec): causa da doenga venosa cronica esta presente desde onascimento 
Primaria (Ep): causa da doenga venosa cronica e indeterminada 
Secundaria (Es): causa da doenga venosa cronica esta associada a uma causa 
conhecida (trambose venosa profunda, trauma, outras) 

En: nenhuma causa venosa identificada 
A - Classificagao Anatomica (localizagao) 

Veias superficiais (Asl-5) 

Asl: telangiectasias, veias reticulares 
As2: safena magna acima do joelho 
As3: safena magna abaixo do joelho 
As4: safena parva 

AsS: veias caiibrosas com safenas normais 
Veias profundas* (Ad6-16) 

Ad6: cava inferior 
Ad7: ilfaca comum 
Ad8: ilfaca externa 
Ad9: ilfaca interna 

Adi 0: veias pelvicas (gonadais, ligamento largo) 

Adit: femoral comum 
Adi2: femoral profunda 
Adl3: femoral superficial 
Adl4: poplitea 

AdlS: tibiais [anteriores, posteriores ou fibulares) 

Adi 6: muscu lares (gastrocnemicas, soleares, outras) 

Veias perfurantes (Ap17-18) 

Ap17: perfurante de coxa 
Apl 8: perfurante de perna 
P - Classificagao Patologica 
Refill xo (Pr) 

Obstrugao (Po) 

Refluxo e Obstrugao (Pr,0) 

Nenhuma fisiopatologia venosa identificada (Pn) 

*Em ingles: deep {d6-16K 


Gillepsie DC, Aidinian G. Venography. In: Rutherford s vascular surgery. 7th 
ed> Saunders Elsevier, 2010, 

Maffei FHA, Diagndstico dlnico das doen^as venosas perif&ricas. In: Malfei 
FHA, Lastoria S, Yoshida WB, Rollo HA. Doen^as vasculares perifcicas, 
3 a ed. Medsi, 2002, 

Porter JM, Moneta GL An international consensus committee on chronic ve¬ 
nous disease: reporting standards in venous disease; an update, J Vase Surg, 
1995;21:635-645. 
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Se^ao 4 
Linfaticos 


61 

Notyoes de Anatomia 
e Fisiologia 

Edvaldo de Paula e Silva e Yosio Hagato 


O sistema linfatico e constituldo dos vasos linfaticos e dos 
linfonodos. 

Os vasos linfaticos originam-se na microcircula^ao, como 
capilares linfaticos, os quais formam uma extensa rede entre 
os capilares arteriais e os venosos. 

Os capilares linfaticos se unem para formar os vasos linfa- 
ticos que correm ao longo do trajeto das veias superficiais ou 
dos feixes vasculonervosos profundos. Em geral, nao hd nos 
membros comunica^ao entre a rede linfatica superficial e a 
profunda, a nao ser nas regioes popliteas, inguinais e axilares. 

Os linfaticos desembocam em linfonodos que se agrupam 
na nuca, no pesco^o, nas axilas, nas virilhas, nos hilos pul- 
monares e ao longo dos vasos iliacos, da aorta e da veia cava 
inferior (Figura 61.1). 

Dos linfonodos nascem. os vasos linfaticos eferentes em 
menor numero que os aferentes, porem mais calibrosos. Os 


vasos linfaticos eferentes podem desembocar em outros lin¬ 
fonodos ou, juntando-se a outros, formar coletores mais cali¬ 
brosos. 

Os vasos linfaticos dos membros inferiores unem-se, no 
nivel do abdome, aos viscerais, formando o ducto toracico, o 
qual caminha ao longo da coluna vertebral, para ele se diri- 
gindo os vasos do mediastino; desemboca na jun^ao da veia 
jugular interna esquerda com a subclavia esquerda. Na altura 
da sua crossa, na inser<;ao nestas veias, recebe os vasos oriun- 
dos do membro superior esquerdo e da metade esquerda da 
cabe<;a e do pesco^o. 

Os vasos linfaticos da parede abdominal, abaixo do umbigo, 
costumam drenar para os linfonodos inguinais; os localizados 
acima do umbigo juntam-se aos da metade esquerda do tor ax 
e desembocam nos linfonodos da axila esquerda. Os vasos 
linfaticos do hemitorax direito drenam para a axila e para os 
linfonodos que acompanham a arteria mamaria interna no 
mediastino anterior. 

Os vasos linfaticos do membro superior direito juntam-se 
aos da metade direita da cabe^a e do pesco^o, formando o 
ducto linfatico direito, que desemboca najun^ao da veia jugu¬ 
lar interna direita com a subclavia direita. 

As principals comunicagoes entre o sistema linfatico e o 
sistema venoso sao as desembocaduras do ducto toracico e 
do ducto linfatico direito. Entretanto, ha evidencias de existi- 
rem outras comunica^oes linfaticovenosas, principalmente no 
nivel dos ganglios. 

Existem vasos linfaticos em quase todos os tecidos, com 
exce^ao das cartilagens, ossos e sistema nervoso central. Nos 
musculos estriados, praticamente nao ha vasos linfaticos; 
no entanto, eles estao presentes no tecido conjuntivo inter¬ 
muscular e nos tendoes e sao abundantes nas bainhas tendino- 
sas, no periosteo, no tecido subcutaneo e na derme. Os vasos 
linfaticos superficiais alojam-se no tecido subcutaneo. 
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Figura 61.1 Sistema linfatico superficial (verde) e profundo (vermelho). 
{Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 s ed., 2006.) 


As fungoes do sistema linfatico sao: remogao das proteinas 
do liquido intersticial; remogao de bactdrias e sua destruigao; 
formagao de anticorpos e absorgao de nutrientes no nivel dos 
intestinos. 

► Fatores que determinam ofluxo linfatico. Determinam o fluxo linfa¬ 
tico: press ao do liquido intersticial, valvulas dos vasos linfati¬ 
cos, bomba linfatica, contragao dos musculos e movimentagao 
do corpo. 

A pressao do liquido intersticial varia de acordo com a 
quantidade de liquido e de proteinas no intersticio e com a 
compressao dos tecidos adjacentes. 

Aumento da pressao intersticial increments a absorgao de 
liquido pelos linfaticos, juntamente com os quais sao absor- 
vidas proteinas. A absorgao de proteina diminui a pressao 
coloidosmotica do liquido intersticial, o que propicia maior 
absorgao de liquidos pelo capilar venoso. 

Os capilares e os vasos linfaticos apresentam valvulas que se 
dispoem a interval os de poucos milimetros. Os capilares nao 
tSm fibras musculares lisas; contudo, as celulas endoteliais sao 


providas de fibras mioendoteliais que, em determinadas con- 
digoes, contraem-se varias vezes por minuto. 

As celulas endoteliais sao organizadas em escamas, tendo 
filamentos de protegao fixados aos tecidos adjacentes com 
capacidade de contragao, o que aumenta o diametro do capilar 
linfatico, criando urn pequeno gradiente de pressao negativa 
no lumen do capilar, levando o liquido intersticial a ser sugado 
para seu interior. 

Com a contragao das fibras mioendoteliais, o capilar lin¬ 
fatico se contrai, aumentando a pressao intraeapilar. Isso faz 
com que as celulas se justaponham, funcionando como valvu¬ 
las e impedindo que o liquido volte para o espago intersticial, 
forgando-o a fluir para os coletores linfaticos. 

Esses coletores dispoem de fibras musculares lisas que se 
contraem conforme o volume de linfa no interior do coletor 
aumenta, funcionando como uma bomba linfatica. Como 
os coletores sao providos de valvulas, a contragao das fibras 
musculares provoca aumento da pressao intraluminal e forga 
a linfa a fluir centripetamente. Quando ha relaxamento da 
musculatura lisa, o vaso se dilata, aspirando o liquido do com- 
partimento distal. 

Outros fatores que influem no fluxo linfatico sao a con¬ 
tragao dos musculos esqueleticos que comprimem os cole¬ 
tores linfaticos e os movimentos do corpo. isso porque qual- 
quer movimento faz com que haja estiramento da pele, de 
musculos e de tendoes, provocando compressao nos coleto¬ 
res linfaticos. 

A contragao das arterias tambem leva a compressao dos 
linfaticos. 

Por fim, outro fator e a compressao extrinseca ocasionada 
por roupas, calgados e ligas. 

Diminuigao da remogao de proteinas e de liquido pelo 
sistema linfatico ocasiona o edema de origem linfatica, que, 
inicialmente, tal como o edema da insuficiencia venosa e de 
outras causas, e mole e depressivel, regredindo com o repouso. 
No entanto, com o passar do tempo, o acumulo de proteina 
no intersticio estimula a proliferagao fibroblastica no tecido 
subcut aneo, causando uma fibrose que altera as caracteristicas 
do edema, o qual se torna duro, pouco depressivel, nao desa- 
parecendo com o repouso, chamando-se, entao, linfedema. 
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Exame Clinico 

Edvaldo de Paulo e Silva e Yosio Nagato 


► Anamnese 

Nos antecedentes pessoais, e importante pesquisar a ocor- 
rencia de infec^oes da pele e do tecido subcutaneo (erisipela), 
de cirurgia ou traumatismo no trajeto dos principals coleto- 
res linfaticos e nas regioes de agrupamento dos linfonodos. 
£ necessario esclarecer, tambem, sobre a possibilidade de 
tuberculose, blastomicose, cromomicose, doen^a de Hodgkin 
e radioterapia. Deve-se indagar sobre episodios que possam 
sugerir trombose venosa profunda e conhecer a procedencia 
do paciente (zona endemica de filariose), suas condi^oes de 
moradia e de trabalho. 

Nos antecedentes familiares, e importante a ocorrencia de 
afec^ao semelhante a do paciente, pois a molestia de Milroy 
(linfedema cong^nito) tem incid&ncia familiar. 

Os Mbitos higienicos do paciente sao essenciais, jd que as 
infec^oes por fungos e a contamina^ao por bacterias sao mais 
frequentes em pessoas de condi^oes higienicas precarias. 

Os principais sinais e sintomas das afec^oes dos linfaticos 
sao edema, linfangite e adenomegalias. 

► Edema. O edema linfatico pode ser ocasionado por bloqueio 
ganglionar ou dos coletores linfaticos como consequencia de 
processo neoplasico, inflamatorio (linfangite), parasitario (fi¬ 
lariose) e ap6s cirurgia de esvaziamento ganglionar. 

O bloqueio ganglionar ocorre com frequencia nas metas- 
tases neoplasicas, acompanhando-se de edema unilateral, de 
evolu<;ao rapida, acometendo todo o membro. A princlpio, o 
edema e mole, depresslvel, mas vai se tornando cada vez mais 
duro com o passar dos dias; e frio e nao regride significati- 
vamente com o repouso, mesmo quando o paciente eleva o 
membro comprometido. 

O edema resultante do eomprometimento de coletores 
linfaticos e de instala^ao insidiosa, iniciando-se pela extre- 
midade do membro afetado, ascendendo lentamente com o 
passar dos meses ou dos anos. £ duro, nao depresslvel, frio, 
leva a deformidade do membro e nao diminui substancial- 
mente com o repouso, mesmo com a eleva^ao do membro. 
Devido ao edema duro, a pele dos pododactilos fica dificil de 
ser pin^ada entre os dedos e o nao pregueamento da pele do 
segundo pododactilo constitui o sinal de Stemmer positivo. 
Quando ocorre, e patognomonico do linfedema. Em geral, 
o edema de longa dura^ao produz hiperqueratose da pele e 
lesoes verrucosas que caracterizam o quadro denominado 
elefantiase. 


► Adenomegalia. Adenomegalia significa aumento de volume de 
um linfonodo, predominando, do ponto de vista histologico, 
hiperplasia reacional. 

Pode ser produzida por inumeras causas, tais como: 

» infect;6es bacterianas - estreptococcias, estafilococcias, 
sifilis, tuberculose 

■ infec<;6es virais - rubeola, mononucleose 

« neoplasias proprias dos linfonodos, como a doen^a de 
Hodgkin 

■ invasao de linfonodo por metastases neoplasicas de outros 
6rgaos - do aparelho digestivo, rins, prostata, utero, ova- 
rios, pele, osso 

■ invasao por fungos - blastomicose, cromomicose 

■ invasao por parasitos - estrongiloidiase. 

As adenomegalias superficiais sao frequentemente deno- 
minadas “inguas” e aparecem principalmente nas regioes 
inguinais, axilares, cervicais e supraclaviculares. 

Nos pro cess os infecciosos agudos, frequentemente ha 
supurai;ao do linfonodo com formai;ao de abscesso local. 

► linfangite. Linfangite e a inflama^ao de um vaso linfatico, 
caracterizando-se por eritema, dor e edema no seu trajeto. 
Como os principais coletores linfaticos acompanham as veias 
superficiais, a linfangite costuma ser confundida com flebite. 
Em pacientes com erisipela (infec<;ao bacteriana aguda causa- 
da por Streptococcus pyogenes), podem ser observados “cor- 
does eritematosos” - faixa avermelhada e dolorosa - indicati¬ 
ves de linfangite. 


► Exame ffsico 

O exame fisico compreende a inspeqao, a palpa^ao e a 
ausculta. Deve ser feito com o paciente desnudo ou com o 
minimo de roup a possivel. 

► Inspegao. Feita inicialmente com o paciente de pe, estando o 
examinador postado a cerca de 2 m, procurando identificar 
assimetrias no corpo, principalmente aumento de volume, le¬ 
soes da pele como hiperqueratose, hiperpigmenta<;ao, ulceras, 
vesiculas, micoses superficiais e eritema. 

O exame e realizado de frente, de perfil e de costas. Para 
isso, solicita-se ao paciente que gire em torno de si, parando 
nas posifoes referidas. 

► Palpatio. Procura-se altera^ao da temperatura, da consis¬ 
tency, da sensibilidade e da elasticidade da pele e do tecido 
subcutaneo. £ necessario palpar os pulsos arteriais, embora, 
nos membros com linfedema cronico, em virtude da fibrose 
da pele e do tecido subcutaneo, a palpa<;ao da arteria torne-se 
dificil ou mesmo impossivel. Os linfonodos dos grupos gan- 
glionares devem ser palpados e analisados quanto ao tamanho, 
consistency, mobilidade e sensibilidade. 


► Bibliografia 
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Exames 

Complementares 

Edvaldo de Paula e Silva e Yosio Nagoto 


► Introdugao 

Os exames complementares especificos para investigate* 
do sistema linfatico sao a linfocromia, finfografia, Hnfogra- 
fia radioisotopica, ultrassonografia (duplex scan), tomografia 
computadorizada e ressonancia magnetica. 


► Linfocromia 

A linfocromia consiste em corar os vasos linfdticos com um 
corante vital. O mais utilizado e o azul-violeta. A finalidade 
deste exame e conhecer a perviedade e a distribuit> da rede 
linfdtica. 

Em indivlduos normais, o corante, absorvido pelos finfa- 
ticos, delineia os coletores localizados no tecido subcutaneo, 
sendo possivel reconhecer o trajeto por eles percorrido. 

Nos casos de linfedema de longa dura^ao, principalmente 
os de origem congenita, o azul-violeta nao cora os coletores 
linfaticos, mas sim uma rede de finfaticos dermicos que pro- 
duz mancha irregular que nao sobe pelo dorso do pe e pela 
perna, tendendo, pelo contrario, a se difundir para a planta 
do pe. 


► Linfografia 

A linfografia, tambdm denominada linfangiografia, £ um 
exame radiologieo que possibilita visualizar os coletores linfa¬ 
ticos e os linfonodos. 

Para que os vasos linfaticos sejam contrastados aos raios X, 
e necessaria a introduce de uma substancia radiopaca, sendo 
mais utilizado o lipiodol ultrafluido; para que seja injetada, e 
preciso fazer a dissect* de um vaso linfatico. Nas linfografias 
dos membros inferiores, injeta-se o contraste no dorso do pe; 
nas dos membros superiores, no dorso da mao. A dissec^ao do 
linfatico e possivel ap6s a linfocromia. 

A linfografia pode ser feita em qualquer regiao do orga- 
nismo na qual se possa puncionar um coletor linfatico, como 
no penis, no escroto e nas regioes retroauriculares. Pode-se 
fazer tamb£m a ductografia retrograda apos pun^ao ou catete- 
rismo do ducto toracico, 

Devido a dificuldade de sua realizaijao e possibilidade de 
complicates locais como infeo;ao e fibrose nos linfonodos em 


razao do meio de contraste e da possibilidade de processos de 
alergia ao contraste e ao corante necessario para a sua realiza^ao, 
esse exame tern sido pouco utilizado, sendo reservado apenas 
para casos de indica^ao drurgica em centros especializados. 


► Linfografia radioisotopica 
ou linfocintigrafia 

Os radioisotopos podem ser utilizados para avalia^ao da 
velocidade de drenagem linfatica e no estudo dos ductos, 
vasos linfaticos e linfonodos, principalmente em pacientes 
com suspeita de comprometimento ganglionar por neoplasia. 

Dextrana 500 marcado com Tc 99m e injetado no pe ou na 
mao, fazendo-se em seguida as captagoes iniciais, que possi- 
bilitam verificar a velocidade do desaparecimento da radioa- 
tividade. 

A linfocintigrafia realizada com o iy8 Au e um metodo que 
pode proporcionar dados sobre a absor^ao e o transporte lin¬ 
fatico e mostra refluxo dermico, dilatat^s, tortuosidades, vias 
colaterais, linfonodos intermediaries e assimetria linfonodal. 

Ao comparar a linfografia com a linfocintigrafia, e possivel 
afirmar que a linfografia convencional e melhor para se estu- 
dar a anatomia dos linfaticos e dos linfonodos, mas a linfocin¬ 
tigrafia e mais facil de ser realizada, pois nao exige dissec^ao 
do linfatico. Alem disso, ela fornece melhores informates 
sobre a fisiopatologia da circula^ao linfatica, 

A linfocintigrafia £ o metodo de escolha para se estu- 
dar linfedema, pois torna possivel avaliar os vasos linfaticos, 
mostrando, por meio de analise comparativa dos membros, a 
velocidade de drenagem e o grau de concentrate* da linfa na 
cadeia linfatica da drea em estudo. 


► Ultrassonografia (duplex scan) 

A ultrassonografia no linfedema mostra a ocorrencia de 
edema e fibrose de subcutaneo e espessamento da aponeurose. 
O exame mostra que o edema nao acomete o espaqo subapo- 
neurotico, nem musculos e nem tendoes. £ importante para 
afastar suspeita de trombose venosa. 

Utilizando tecnicas adequadas, e possivel visualizar ao ultras- 
som os coletores linfaticos e mesmo trajetos linfaticos anormais. 

Na filariose penoescrotal, e possivel visualizar vermes 
adultos da filaria em linfaticos do cordao espermatico. Esses 
vermes movimentam-se dentro dos vasos e a imagem obtida 
ao ultrassom foi designada como “sinal da danc^a da filaria”. 
A ocorrencia da dan$a da filaria ja foi observada em outros 
locais como nos linfaticos dos membros inferiores e nos lin- 
fonodos. Os transdutores utilizados para a identifica^ao dos 
vermes foram de 3,5 MHz e 7,5 MHz. 


► Tomografia computadorizada 
e ressonancia magnetica no 
estudo do linfedema 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magne¬ 
tica no Unfed ema mostram espessamento da pele, aspecto em 
“favo de mel” do subcutaneo, espessamento da aponeurose 
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perimuscular, infiltrado de gordura e ausencia de comprome- 
timento do espa^o subfascial (musculos, tendoes etc.). Os ede¬ 
mas que nao sao de origem linfatica acometem tanto o espa^o 
subfascial como o epifascial. A RM pode mostrar dilata^ao dos 
troncos linfaticos. 

Tanto a TC como a RM sao importantes para identificar ou 
afastar posslveis causas de comprometimento linfdtico, como 
tumores, compressoes extrinsecas etc. 


► Biopsia de linfaticos 

A histologia do linfatico mostra que ele apresenta vasa 
vasorum, inerva^ao e pode evidenciar endot&io, camada 
muscular e adventicia. No linfedema, a histopatologia i 
capaz de mostrar diversos tipos de altera$ 6 es que podem ser 
de etiologia inflamatoria e nao inflamatoria, que serao des- 
critas a seguir: 

■ Linfangite e perilinfangite: infiltrado leucocitario agudo, 
hiperemia e vascularite dos vasa vasorum; nao ha odusao 
do vaso linfatico 

■ Endolinfangite proliferate: prolifera^ao endotelial for- 
mando prolongamentos e depressoes celulares; pode ocor- 
rer oclusao do vaso 

■ Trombolinfangite aguda ou crbnica: caracteriza-se pela 
ocorrencia de trombos aderidos a Intima cujo endotelio 
esta destruido. O trombo pode apresentar diversas eta- 


pas evolutivas, aguda e cronica, ja com tecido de granu- 
!.a<jao etc. 

■ Linfangiopatia obliterante: fibro-hialiniza$ao progressiva 
da Intima com oclusao do lumen do linfatico; tecido elas- 
tico fragmentado e escasso; camada muscular adelga^ada 

■ Linfangiopatia fibrosa: lesao grave, irreverslvel, cicatriz de 
origem inflamatoria da parede vascular e tambem processo 
distrofico com forma 9 ao de tecido fibroso cicatricial 

■ Linfangiopatia com hialinose da Intima 

■ Linfangiopatia com hiperplasia muscular: a hipertrofia 
muscular est& associada ao aumento do peristaltismo do 
linfatico para veneer bloqueio do linfatico 

■ Linfangiectasia: dilata^ao dos vasos linfaticos com afila- 
mento de suas paredes. 
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Linfaticos 
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► Introdu^ao 

As doen^as primarias do sistema linfatico, em geral, estao 
relacionadas com malforma^oes congenitas, como os higro- 
mas cisticos e os linfedemas primarios, ou com neoplasias 
proprias do sistema linfatico, como a doenija de Hodgkin, 

As doen^as secundarias podem ser resultantes do com- 
prometimento ganglionar por celulas neoplasicas das mais 
diversas origens, por bacterias ou fungos, radioterapia ou 
cirurgia de esvaziamento ganglionar. Podem decorrer tam- 
b6m do comprometimento dos coletores linfaticos por bacte- 
rias (estreptococos), nematoides (filaria), de complicates de 
cirurgia de varizes e retirada de veias safenas para enxertos 
arteriais e cardiacos. 


► Erisipela 

A erisipela e uma doen^a infecciosa produzida por estrep- 
tococo (Streptococcus pyogenes) do grupo A e raramente do 
grupo C. 

Caracteriza-se clinicamente por febre elevada, cefaleia, 
nausea e vomito, concomitantemente com sinais inflamatorios 
na area afetada (calor, rubor, edema e dor) (Figura 64.1). 



Figura 64.1 Erisipela na perna esquerda. 


Pode comprometer a pele e o tecido celular subcutaneo de 
qualquer parte do corpo, por£m e mais frequente nos mem- 
bros inferiores. Quase sempre se observa comprometimento 
de vasos linf&ticos (linfangite) e de linfonodos (adenites). 

A porta de entrada das bacterias sao pequenas escoria<;6es 
ou ferimentos da pele. No caso dos membros inferiores, a 
porta de entrada costuma ser as lesoes produzidas por mico- 
ses interdigitais. 

Na maioria dos casos, ocorre processo inflamatorio difuso 
da pele e do tecido subcutaneo, caracterizando uma celulite 
extensa. Podem aparecer lesoes bolhosas, semelhantes as pro¬ 
duzidas por queimaduras, ou areas de necrose. 

Como os principals coletores superficiais dos membros 
inferiores acompanham a veia safena interna, e necessario o 
diagnostico diferencial entre trombose da safena interna e lin¬ 
fangite. Na trombose, palpa-se um cordao duro no trajeto da 
veia, raramente ha febre ou, se existe, e baixa e nao ha enfar- 
tamento ganglionar inguinal. Na linfangite, observam-se faixa 
avermelhada e dolorosa no trajeto linfatico, adenomegalia 
inguinal dolorosa, acompanhada quase sempre de febre ele¬ 
vada. 


► Linfedema 

Linfedema e o edema resultante do comprometimento do 
sistema linfatico. Suas caracterlsticas dependem da etiologia, 
do tempo de evolu^ao e das complicates (Quadro 64.1). 

Em sua fase inicial, o linfedema 6 mole, depressivel, frio, 
indolor e regride com o repouso. O de longa dura to costuma 
ser duro, nao depressivel, frio, indolor e nao regride com o 
repouso. 

O linfedema congenito 6 o que se observa desde o nasci- 
mento. Nesse grupo se enquadram o linfedema primario con¬ 
genito propriamente dito, o linfedema por brida amniotica e o 
linfedema familiar ou doen^a de Milroy. 

O linfedema congenito acomete qualquer parte do orga- 
nismo, tod a a extensao ou parte de um membro, podendo estar 


Quadra 64.1 


1. Primario 

• Congenito (brida amniotica, doenga de Milroy} 

• Precoce 

• Tardio 

2. Seoundario 

A. Alteratao dos vasos linfaticos 

• Pos-surtos de erisipela 

• Pos-estase venosa cronica 

• Pos-traumatismo 

• Fiiariose 

• latrogenico 

0 Pos-cirurgia de varizes 

° Pos-safenectomia para revasculariza^ao arterial 
6 Pos-dissec^ao inguinal para tircula^ao extracorporea 

B. Alteragao dos linfonodos 

• Neoplasia 

• Fibrose pos-radioterapia 

• Esvaziamento ganglionar 

• Tuberculose 

• Medicamentos 
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Figura 64.2 Linfedema congenito. 


associado a outras malformagoes vasculares como hemangio¬ 
mas capilares ou hemangiomas cavernosos. Sua consistencia e 
elastica e depressivel. O repouso nao reduz significativamente 
o edema (Figura 64.2). 

O linfedema primario congenito parece ser consequencia 
de malformagao linfatica regional que leva h estase linfdtica. 

O linfedema por brida araniotica e resultante da compres- 
sao circunferencial de um membro durante o desenvolvimento 
intrauterino. Ao exame fisico, o paciente apresenta uma area 
de constrigao com hipotrofia e edema elastico da parte distal. 

A doenga de Milroy, ou hnfedema primario familiar, e uma 
enfermidade familiar que acomete em especial o sexo femi- 
nino e ocorre em razao de hipoplasia ou aplasia da rede linfis- 
tica superficial, em geral, bilateralmente. 

A doenga de Milroy evolui mais rapidamente que os outros 
linfedemas congenitos. O membro afetado £ sede de frequen- 
tes surtos de erisipela, fica totalmente deformado, tomando o 
aspecto de elefantiase ou paquidermia. 

O linfedema primario precoce costuma aparecer entre o 
nascimento e a puberdade, sendo seu imcio dos 9 aos 15 anos. 
Em geral, manifesta-se no sexo feminino, em uma proporgao 
de 10/1. £ consequente a hipoplasia ou aplasia do sistema lin- 
fatico superficial. 


O linfedema primario precoce evolui lentamente durante 
anos, mas complicates infecciosas, principalmente a erisipela, 
provocam deformidade do membro, levando a elefantiase, tal 
como nos outros tip os de Hnfedema. 

O linfedema secundario a alteragao dos vasos linfaticos e 
consequente a ligadura, secgao, ressecgao ou trombose dos 
vasos coletores Hnfaticos. 

Dos processos infecciosos, o que mais ffequentemente pro- 
voca oclusao dos vasos coletores linfaticos e a erisipela. Outra 
doenga que tambem pode levar a isso e a filariose, parasitose 
enddmica em varias regioes do Brasil. 

O linfedema secundario a safenectomia interna, realizada 
para tratamento de varizes ou para ser usada como “ponte” em 
cirurgia de revascularizagao arterial, geralmente decorre de 
lesao dos vasos coletores linfaticos que acompanham a safena. 
O edema nao aparece imediatamente apos a cirurgia, mas sim 
meses depots. Se ocorrer regeneragao dos linfaticos, o edema 
regride; caso contrario, ele progredira lentamente, causando 
deformidade e incapacidade funcional do membro. 

O linfedema secundario & alteragao dos Hnfonodos e mais 
ffequente nos casos de comprometimento dos ganglios lin- 
fdticos por neoplasia primaria ou metastatica. Nos membros 
superiores, ocorre apds mastectomia com esvaziamento gan¬ 
glionar da axila. 

Alguns medicamentos, como a anfotericina B, podem cau- 
sar fibrose dos Hnfonodos e, consequentemente, Hnfedema. 


► Linfadenopatias readonais 
e inflamatorias 

Para mais informagoes sobre Hnfadenopatias reacionais e 
inflamatorias, veja o Capitulo 152, Doengas do Sangue, 
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No^oes de Ariatomia 
e Fisiologia 

Edvaldo de Paula e Silva e Yosio Nagato 


Entre a arteriola e a venula existem outras anastomoses 
arteriovenosas, al6m da metarteriola. 

A arterlola terminal e constituxda de tres camadas: intima, 
media e adventicia. 

A camada intima 6 formada pelo endotelio, espai;o epiendo- 
telial e membrana elastica interna; a media, por camada simples 
ou dupla de miocitos, incluidos em uma substancia fundamen¬ 
tal rica em proteoglicanas e glicoproteinas, fibras colagenas e 
elasticas; e a adventicia, por tecido conjuntivo frouxo, poucas 
fibras elasticas, fibroblastos e histiodtos. 

A metarteriola apresenta fibras musculares esparsas. Nos 
locais de emergencia dos capilares ha uma fibra muscular 


Microcircula^ao e o conjunto de pequenos vasos com 
diametro de ate 30 micra, incluindo arteriolas, metarterio- 
las, venulas, capilares e linfaticos. O tecido intersticial que 
circunda estes vasos Integra, anatomica e fisiologicamente, 
a microcircula^ao (Figura 65.1) e, por meio dela, e feita a 
comunica^ao entre os sistemas arterial e venoso e na qual se 
processa a troca de nutrientes, liquidos e catabolitos entre o 
plasma e o liquido intersticial. 

A arteriola terminal diminui de calibre a medida que emite 
ramos, ate chegar ao diametro de 20 micra. Uma arteriola ter¬ 
minal da origem a cerca de 500 capilares. De uma metarteriola, 
que e ramo da arteriola terminal, nascem de 8 a 10 capilares. 

A metarteriola, tambem denominada canal de jun^ao ou 
canal preferencial, desemboca diretamente em uma venula. 

Os capilares nascidos nas metarteriolas desembocam em 
venulas da mesma unidade fiincional ou de outras unidades. 



Musculature lisa 


Arteriola 


Anastomose Jm * 


Esfrncteres 

pre-capilares 


Metarteriola 


Venula 


Figura 65.1 Representarjao esquematica da microcircula^ao. 
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que envolve o capilar, servindo como esfmcter - o esfmcter 
pr£-capilar. 

Os capilares apresentam apenas uma camada endotelial 
assentada na membrana basal, a qua! e circundada por um 
espa<;o subendotelial, envolvido por uma pelicula de proteo- 
glicanas e glicoproteinas. 

Na membrana basal, encontram-se as celulas de Rouget ou 
pericitos, que sao ricas em mitocondrias. Os pericitos estao 
relacionados com a liberacpao de mediadores quimicos como 
heparina, serotonina, bradicinina, prostaglandinas e trombo- 
xano, substancias que regulam o fluxo sanguine o local. 

Os capilares apresentam inumeros “poros”, que sao abertu- 
ras entre 2 celulas endoteliais, os quais poem em comunica^ao 
o lumen do capilar com o espaqo intersticial. 

As venulas tem calibre maior que o das arteriolas, sao tor- 
tuosas, apresentam fibras musculares e estao recobertas por 
tecido conjuntivo mais denso que o das arteriolas. 

Os capilares linfaticos ou fendas linfaticas sao espa^os 
intersticiais recobertos de endotelio e juntam-se, formando os 
coletores linfaticos. 

O espaqo intersticial e constituido de tecido conjuntivo 
ffouxo, fibras colagenas reticulares, grande quantidade de 
mucopolissacaridios, dos quais o mais importance e o acido 
hialuronico, que se encontra em cadeias espiraladas, alem do 
liquido intersticial, em sua maior parte como gel. 

A microcirculacpao recebe inervaqao apenas simpatica 
e as estruturas inervadas sao principalmente as arteriolas. 
As metarteriolas, os esfincteres pre-capilares e as venulas 
podem ter inervaqao escassa; os capilares sao desprovidos de 
inerva^ao. 

A fimqao primordial da microcirculaqao e a nutri^ao dos 
tecidos e a remo<;ao de catabolitos. Alem disso, as arteriolas e 
as venulas representam importance papel nos mecanismos do 
control e da dinamica circulatdria. 

Pela aqao constritora do simpatico, as arteriolas e as peque- 
nas arterias se contraem, aumentando a resisteincia periferica. 

As venulas (e as pequenas veias) tambem sofrem contraqao, 
diminuindo a sua complacencia, o que determina a saida do 
sangue do seu interior para as veias centrais. Ambos os meca¬ 
nismos - desenvolvimento da resistencia periferica e diminui- 
Cao da complacencia - determinam aumento da pressao arte¬ 
rial. O inverso determina diminuiqao. 

Alem do sistema simpatico, pelo men os 3 mecanismos 
hormonais atuam no nivel das arteriolas e venulas, todos 
envolvidos na regula^ao da pressao arterial. Sao os sistemas 
epinefrina-norepinefrina, renina-angiotensina e vasopressina. 

O fluxo de sangue nas metarteriolas e nas comunica^oes 
arteriovenosas diretas e controlado, em parte, pela contratili- 
dade de sua musculatura e pelas almofadas das anastomoses 
arteriovenosas que podem bloquear ou abrir seu lumen. 

O fluxo de sangue dos capilares e controlado pelo esfinc- 
ter pre-capilar, que se contrai de 1 a 10 vezes por minuto. 
Portanto, este fluxo e descontinuo, sendo controlado princi¬ 
palmente pelo teor de oxigenio nos tecidos. Quando a concen¬ 
trate de oxigenio esta diminuida, os capilares se abrem mais 
vezes e por periodos mais longos. 

Alem do oxigenio, algumas outras substancias podem alte- 
rar a tonicidade e a permeabilidade dos capilares, aumentando 
ou diminuindo o fluxo de sangue e as trocas metabdlicas. 
Dentre estas substancias destacam-se histamina, bradicinina, 


serotonina, prostaglandinas e varios ions, incluindo C0 2 , K, 
Ca, H, Mg, Na, acetatos e citratos. 

As hemacias tem um diametro maior que o da maioria dos 
capilares e sua passagem so e possivel gramas i sua capacidade 
de deformaqao, conjugada ao poder de distensao do capilar. A 
passagem das hemacias pelos capilares nem sempre e conti- 
nua, fazendo-se, as vezes, em “bolos” separados por “areas” de 
plasma livre de hemacias. 

► Troca de nutrientes, hquidos e catabolitos entre o plasma e o liquido in¬ 
tersticial. As trocas entre o sangue e o liquido intersticial ocor- 
rem por difusao, pinocitose e filtraqao. 

A difusao 6 o mecanismo mais importante, fazendo-se de 
modo diferente se a substantia for lipo ou hidrossoluvel. 

A difusao da agua ocorre principalmente pelos poros ou 
fendas intercelulares e, em me nor grau, por poros da mem¬ 
brana celular. 

A difusao dos elementos lipossoluveis como o oxigenio, o 
CO z e alguns gases anestesicos ocorre livremente pelas mem- 
branas celulares. 

A difusao de uma substancia hidrossoluvel, como o sddio, 
o cloro e a glicose, e feita por poros intercelulares, ja que nao 
sao soluveis na membrana lipidica das celulas endoteliais. 

As substancias cujas moleculas sao maiores que o calibre 
dos poros sao pouco difusiveis. £ o caso da albumina, cuja 
concentra^ao, por esse motivo, e maior no plasma que no 
liquido intersticial. 

No transporte por pinocitose, a substancia i “fagocitada” 
pela celula endotelial, formando uma vesfcula que sera levada 
at£ a outra parede da celula para ser liberada. Por esse meca¬ 
nismo, e possivel transportar agua, ureia, glicose, alem de 
outras substancias, mas de preferencia as macromoleculas que 
nao passam pelos poros. 

O equilibrio das trocas entre o plasma e o liquido inters¬ 
titial e mantido pela concentraqao das suas substancias, pela 
aqao da pressao hidrostatica nos capilares e no liquido inters¬ 
ticial e pela pressao coloidosmotica do plasma e do liquido 
intersticial. A resultante dessas forqas propicia um continuo 
pequeno aumento de liquido e de proteinas no liquido inters¬ 
ticial. Esse liquido em “excesso” e as proteinas nao reabsorvi- 
das pelo capilar venoso sao drenados pelos capilares linfaticos, 
mantendo-se o equilibrio. 

Inumeros fatores alteram o equilibrio no nivel da microcir- 
cula^ao, destacando-se os seguintes: 

■ Aumento da pressao hidrostatica no capilar, seja por estase 
venosa ou por vasodilataqao arteriolar. As causas de estase 
venosa sao: insuficiencia venosa cronica, trombose venosa 
e insuficiencia cardiaca. A dilata^ao arteriolar se deve 
geralmente a libera^ao de histamina nos casos de processos 
altigicos 

■ Diminuiqao das proteinas plasmaticas que determinam 
reduqao da pressao coloidosmdtica do plasma com con- 
sequente extravasamento de liquido para os tecidos. Pode 
ocorrer por falta de ingestao, impossibilidade de format a o 
ou por excesso de eliminaqao de substancias proteicas, 
como ocorre na sindrome nefrdtica 

■ Obstruqao linfatica que provoca acumulo de liquido e 
proteinas no espa^o intersticial 

■ Aumento da permeabilidade capilar por lesao do endotelio, 
como ocorre nas queimaduras, processos inflamatorios e 
nas intoxicates bacterianas. 
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O exame clinico da microcircula^ao e feito pela inspe^ao e 
pela palpa^ao, destacando-se as alteraqoes da cor e da tempe- 
ratura da pele e a ocorrencia de edema. 

A cor da pele se deve, em grande parte, & cor do sangue 
no interior dos capilares e venulas, e sofre altera<;6es com as 
mudanqias de temperatura. Quando o meio ambiente esta 
quente, os capilares dilatam-se e o sangue flui rapidamente, 
dan do a pele cor avermelhada. Quando esta frio, os capilares e 
venulas contraem-se, o sangue flui lentamente, havendo maior 
extrasao do oxigenio com aumento da hemoglobina reduzida, 
o que confere a pele uma cor azulada. 

No fenomeno de Raynaud, as altera^oes da cor da pele 
ocorrem em sucessao mais ou menos rapida: primeiramente, 
aparece palidez por constri^ao das arteriolas e venulas; em 
seguida, a dilata^ao destes vasos faz surgir uma colora^ao vio- 
lacea; por fim, o desaparecimento do espasmo vascular propi- 
cia a entrada, na microcircula^ao, de um fluxo sanguineo que 
vai dar k pele uma Colorado avermelhada. 

Na acrocianose, chama a aten<;ao uma cianose persistente, 
acompanhada de trial dade, dor e hiperidrose. 


Tanto no fenomeno de Raynaud como na acrocianose, o frio 
e um importante fator no desencadeamento do quadra clinico. 

No livedo reticular, as modifica^oes da cor da pele ocorrem 
em placas, entremeando manchas palidas, vermelhas e violaceas. 

Na eritromelalgia, alem da vermelhidao da pele, o paciente 
apresenta hipertermia e dor em queima^ao nas areas compro- 
metidas. 

Nas condi^des em que ha vasoconstrigao intensa da micro- 
circulagao, como, por exemplo, no estado de choque hipovo- 
lemico, com expulsao do sangue do interior dos seus vasos, a 
pele adquire cor palida (palidez cut&nea). 

Quando ocorre vasodilata<;ao, como nos processos infla- 
matdrios, a pele adquire cor avermelhada (rubor). 

Um metodo importante e pratico para medir o fluxo 
sanguineo capilar consiste em fazer uma leve compressao 
sobre o leito ungueal. Logo ap6s a compressao, observa-se 
palidez, que desaparece rapidamente ao se descomprimir, Se 
houver vasoconstri<;ao, o tempo de retorno da Colorado nor¬ 
mal flea nitidamente aumentado. 

Alteragoes da sensibilidade sao comuns nos disturbios da 
microcirculaqao, representadas por diminui^ao da sensibilidade 
(p. ex., sensa^ao de dedo morto}, hiperestesia (acrocianose) ou 
fenomenos parestesicos (dormencias e formigamento). 

A combina^ao de palidez e hipotermia e um dado impor¬ 
tante no diagnostico de oclusao arterial, sendo indispensavel 
comparer areas homdlogas. 

O exame clinico desses pacientes deve incluir sempre uma 
rigorosa avaliaqao dos pulsos perifericos, pois frequentemente 
os disturbios da microcircula^ao sao decorrentes de afeegoes 
das arterias, principalmente aterosclerose e tromboangiite 
obliterante, cujo mecanismo fisiopatologico fundamental 6 a 
isquemia por estreitamento do lumen vascular. A ausencia ou 
diminui^ao de pulsos perifericos, sempre comparando seg- 
mentos homologos, e elemento semiotico de grande utilidade 
no raciocinio diagndstico. 
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► Introdu^ao 

Os exames complementares que tornam possivel analisar 
disturbios da micro circulagao incluem exames laboratoriais, 
teste da fragilidade capilar, dopplerfluxometria , oximetria 
de pulso, capilaroscopia, videocapilaroscopia e laser Doppler 
imaging. 

A dopplerfluxometria foi discutida no estudo da semiolo- 
gia das arterias. 


► Exames laboratoriais 

Determinados exames podem ajudar na explicate de 
algumas altera^oes no funcionamento da microcirculagao, 
principalmente os que mostram aumento ou diminui^ao da 
viscosidade sanguinea, tais como o hematocrito, a agrega^ao 
plaquetaria e a dosagem de fibrinogenio. 


► Testes de fragilidade capilar 

- Teste do lago ou fendmeno de Rumpel-Leede 

Um manguito de pressao arterial e aplicado na por^ao mais 
alta do bra^o e insuflado a um nivel pouco abaixo da pressao 
sistolica, mantendo-se assim por 5 min. Em seguida a desin- 
suflaijao do manguito, sao contadas as petequias que apare- 
cem distalmente. O resultado e analisado do seguinte modo: 
poucas petequias ou moderado numero delas na dobra do 
cotovelo (+), muitas petequias na por^ao mediana do membro 
superior (++), alcan^ando o pulso (+++), inumeras petequias 
incluindo o dorso da mao (++++). 

Do ponto de vista das doengas hemolinfopoetieas - em 
especial, afeegoes hemorragicas - o teste do lago e desprovido 
de valor clinico (ver Capitulo 152, Doengas do Sangue). 


► Oximetria de pulso 

A fungao do oximetro de pulso £ medir indiretamente a 
saturagao de oxigenio no sangue e, concomitantemente, calcu- 
lar a frequencia cardiaca de modo nao invasivo. 


O aparelho utiliza a emissao de feixes de luz vermelha (660 
nm) e inffavermelha (940 nm). A luz atravessa os tecidos e e 
absorvida parcialmente pela hemoglobina e desoxi-hemoglo- 
bina e captada por um receptor. A diferenga na absorgao dos 
dois feixes de luz fornece dados que possibilitam determinar 
a faixa de saturagao de oxigenio no sangue. O aparelho e ane- 
xado a um monitor em que sao visualizados os dados de taxa 
de saturagao da hemoglobina Sp C) e a frequencia de pulso; ele 
costuma ser colocado na extremidade de um dedo, mas pode 
ser adaptado ao lobulo da orelha. 

Esse aparelho tern indicagao nas urgencias para detectar 
parada cardiaca, insuficiencia respiratoria, estado de choque 
etc.; na anestesia, para monitoramento peroperatorio da ven- 
tilagao e da frequencia cardiaca; na UTI, para monitoramento 
de pacientes criticos, principalmente naqueles com ventilagao 
mecanica, nos quais e utilizado tambem como criterio de des- 
mame, Tern sido utihzado pela fonoaudiologia na avaliagao da 
saturagao de oxigenio na disfagia, pelos fisioterapeutas e pela 
medicina do esporte (Figura 67.1). 


► Capilaroscopia e videocapilaroscopia 

A capilaroscopia consiste no exame direto dos capilares por 
meio do capilaroscopio. 

Atualmente, a capilaroscopia e feita utilizando-se um 
microscopio acoplado a um sistema computadorizado com 
obtengao de imagens com aumento de ate 1.000 vezes, o que 
possibilita a visualizagao dos elementos figurados do sangue. 
O sistema computadorizado torna possivel o registro das ima¬ 
gens obtidas e da velocidade do fluxo. Trata-se da videocapi- 
laroscopia. 

A capilaroscopia normal na prega periungueal apresenta 
o seguinte padrao: leito capilar em tom branco-rosado, capi¬ 
lares vermelhos, delicados dispostos em paligada (forma 
de U invertido), em paralelo ao eixo longitudinal do dedo, 
com as duas algas de tamanho igual, sendo uma aferente 
(arteriola) e a outra, mais calibrosa (venula), eferente. 
O numero de capilares e constante em uma mddia de 7 a 
17 por mm 2 ; o fluxo sanguineo 6 continuo e nao ha exsudato 
ou hemorragias. 

£ possivel identificar as seguintes alteragoes: tortuosidade, 
dilatagao, afilamento e diminuigao dos capilares, dreas avas- 
culares, exsudagao, hemorragia, alentecimento e inversao de 



Figura 67.1 Aparelho de oximetria. Observe o sensor colocado no dedo e 
o monitor para registro de dados. 
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fluxo, neoangiogenese, aglomerados de capilares semelhantes 
aos glomerulos renais. Essas altera^ 5 es surgem isoladas ou em 
conjunto, dependendo da doeruja de base. O exame e util para 
o estudo da sindrome de Raynaud primaria e secundaria, da 
microangiopatia diabetica, das doen^as do colageno (lupus 
eritematoso, esclerodermia, dermatomiosite, artrite reuma- 
toide), sindrome de Sjogren, psoriase e no seguimento do tra- 
tamento dos pacientes. 


► Laser Doppler imaging 

O laser Doppler imaging e um metodo de capta^ao de ima- 
gem utilizado para a avalia^ao do fluxo capilar de maneira nao 
invasiva, podendo explorar extensas areas de ate 1.000 cm 2 . Na 
pratica, o exame mostra areas de maior ou menor irriga^ao, 
sendo que areas mais irrigadas aparecem na cor vermelha e as 
menos irrigadas, na cor azulada. £ possivel ver a imagem em 
tempo real e armazena-la. £ utilizado para o estudo de diversas 
areas da medicina, tais como: doen^as vasculares funcionais, 
doenqas do colageno, diabetes melito, arteriopatias, queima- 
duras, cicatriza^ao de ulceras, cirurgia plastica (no estudo da 
viabilidade de enxertos livres de pele e de retalhos pediculados 
ou transplantados). 
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Doer $as da 
Microcircula^ao 

Edvaldo de Poulo e Silva e Yosio Nogato 


► Introdu^ao 

Os principals disturbios da microcircula^ao sao a sin- 
drome/doen^a de Raynaud, a acrocianose, o livedo reticular 
e a eritromelalgia. 


► Doenga ou sindrome de 
Raynaud/fendmeno de Raynaud 

Na doen^a de Raynaud, a altera^ao de colora^ao da pele 
ocorre de modo sequencial, iniciando-se com palidez, seguida 
de cianose e terminando com rubor. As altera^oes sequenciais 
da cor da pele da-se o nome de fenomeno de Raynaud. 

A doen^a, cuja etiologia e desconhecida, evolui em crises, 
que podem nao ser completas, ou seja, aparecendo apenas cia¬ 
nose e rubor, ou palidez e rubor, somente cianose ou unicamente 
palidez. Durante as crises, ocorrem parestesias, descritas como 
fbrmigamento, agulhadas, queimaqao, dormencia ou sensa^ao 
de aumento de volume dos dedos e pode surgir dor. Quando as 
crises se tornam frequentes e intensas, aparecem pequenas areas 
de necrose nas polpas digitais, quase sempre muito dolorosas. 
Pode comprometer os pes, mas a localiza^ao predominante e 
nas maos. O fenomeno de Raynaud costuma ser desencadeado 
pela exposi^ao ao frio e por impactos emocionais. 

Com predominance no sexo feminino, na propor^ao de 
5:1, a doen^a de Raynaud manifesta-se principalmente nas 
primeiras decadas de vida. 

O diagndstico da doenqa de Raynaud deve ser feito de 
acordo com os seguintes criterios: 

■ Episodios de fenomeno de Raynaud desencadeados por 
frio ou emoqao 

■ Bilateralidade do fenomeno 

■ Ausencia de gangrena ou, se presente, limitada a pequenas 
areas nas polpas digitais 

■ Ausencia de qualquer causa organica que possa ser respon- 
sabilizada pelo fenomeno de Raynaud 

■ Dura^ao dos sintomas de, pelo menos, 2 anos. 

Dai se ve que o diagnostico da doernja de Raynaud 6 feito 
por exclusao, procurando-se afastar todas as afec^oes que 
podem acompanhar-se do fenomeno de Raynaud, tais como 
doen^as vasculares organicas, colagenoses, compressbes da 


cintura escapular, sindrome do tunel carpiano, ergotismo, cau- 
salgia, crioglobulinemias e distrofia simp&tico-reflexa. 

O registro grafico obtido pelo dopplerimetro ou pelo pletis- 
mografo mostra curvas tipicas de disturbio vascular funcional. 


► Acrocianose 

A acrocianose e caracterizada por cianose persistente nas 
partes distais dos membros ate, no mdximo, o nivel dos punhos 
ou dos tornozelos, acompanhada de hipotermia e hiperidrose 
dos dedos e maos. Raramente observa-se comprometimento 
do nariz e das orelhas. 

A acrocianose e mais frequente em mulheres jovens e de 
meia-idade. 

Sua etiologia e desconhecida, admitindo-se, porem, que 
seja por conta de uma disfun^ao do sistema nervoso auto- 
nomo ou hipersensibilidade local ao frio com aumento do 
tonus arteriolar. 

A doen<;a costuma ter inicio nas epocas frias, mas, com a 
evolu^ao, passa a aparecer em periodos quentes. 

O sintoma mais incomodo costuma ser a hiperidrose per¬ 
sistente das maos, que pode transformar-se em um problema 
social com graves repercussoes psicologicas. 

A acrocianose tem evoluqao benigna e pode desaparecer na 
fase adulta. 

O diagnostico e feito pela historia clinica e exame fisico, 
prova da altemancia de temperatura e capilaroscopia. A prova 
da alternancia de temperatura consiste em imergir alternada- 
mente a mao do paciente em agua quente por 5 min e, em 
seguida, em agua fria a 12°C tambem por 5 min. Em pessoas 
normals, ha o retorno k temperatura normal anterior a prova 
em cerca de 20 min. No paciente com acrocianose, o retorno e 
demorado, levando mais de 30 min. 

Capilaroscopia na acrocianose: os capilares do leito ungueal 
estao bastante dilatados com redu^ao da velocidade do fluxo 
sanguineo e, a observa^ao demorada, pode ser identificada 
inversao de fluxo momentaneamente. Vale salientar que todos 
os pulsos perifericos estao presentes e normals. 


► Livedo reticular 

O livedo reticular e caracterizado pela ocorrencia de man- 
chas vermelhas (eritro cianose) ou cianoticas, circundando areas 
de pele normal, como malhas de rede que lhe conferem aspecto 
de marmore, localizadas nas extremidades e no tronco. 

A doen^a e de etiologia desconhecida e resulta de espasmo 
arteriolar, seguido de dilata^ao dos capilares e venulas. 

Na maioria dos casos, nao se observa qualquer altera<;ao 
organica nos vasos. Em alguns pacientes, contudo, ha prolife- 
ra^ao da intima e infiltra^ao linfocitaria perivascular. 

Reconhecem-se 2 grupos de pacientes com livedo reticular. 
No primeiro, denominado cutis marmorata, os sintomas sao 
leves, o comprometimento dos membros so ocorre quando 
expostos ao frio, as altera^oes da pele desaparecem nas epo¬ 
cas quentes e nao ha altera^oes trbficas; o quadro permanece 
inalterado durante anos. Ambos os sexos sao comprometidos, 
geralmente por volta da segunda ou terceira decada de vida. 

O segundo grupo £ constituido de pacientes com sintomas 
mais intensos, incluindo comprometimento do tronco, e as 
altera^oes cutaneas nao desaparecem nos periodos quentes. A 
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medida que a doen^a evolui, surgem dor, parestesias, gangre- 
nas cutaneas e ulceras muito dolorosas. 

O livedo reticular pode ser secundario, acompanhando 
doenqas autoimunes, tromboangiite obliterante, policitemia, 
trombocitemia, crioglobulinemia, criofibrinogenemia, intoxi- 
cafao por chumbo, arsenio e hidrocloreto de amantadina. 

O diagnostico e feito por hist or ia clinica e exame fisico. 

A pletismografia e a dopplerimetria mostram altera*; oes 
sugestivas de doenq:a vascular funcional. 


► Eritromelalgia 

A eritromelalgia £ um disturbio vasomotor decorrente de 
vasodilata^ao arteriolar anormal dos pes e das maos. A causa 
& desconhecida e ocorre em crises paroxlsticas; compromete 
principalmente adultos ou idosos. 

Em geral, as crises sao desencadeadas por exposi^ao ao 
calor, banhos quentes e exerdcios fisicos. 

A eritromelalgia pode ser primaria ou secundaria. O tipo 
primario e raro e o diagnostico e feito por exdusao, devendo 
afastar-se todas as causas de eritromelalgia secundaria. As cri¬ 
ses sao bilaterais, comprometendo mais os pes que as maos. 

Inicialmente, a doen^a manifesta-se por crises esporadicas 
e de curta duraijao, que se tornam mais frequentes e prolonga- 
das com o passar do tempo. 


O paciente apresenta vermelhidao da pele, hipertermia e 
dor em queima^ao nas areas comprometidas. Em alguns, ha 
manifesta^ao de hiperestesia cutanea com aumento da sensi- 
bilidade ao contato com len^ois, que pode causar grande sofri- 
mento ao doente. 

As crises melhoram com a elevaqao dos membros e com 
imersao em agua fria, 

Nao ha comprometimento organico dos vasos, apenas alte- 
raqao funcional com dilata^ao arteriolar durante as crises. 

O exame com eco-Doppler, durante a crise, evidencia cres- 
cimento da onda sistolica e diminui^ao da resistencia perife- 
rica, com aumento da velocidade do fluxo nas arteriolas da 
regiao, sugestivo de fistulas arteriovenosas. O exame apos a 
crise apresenta tratjado normal, indicando que nao ha com¬ 
prometimento organico das arteriolas. 

Na eritromelalgia secundaria, as crises sao menos pro- 
nunciadas e restritas apenas a um membro. Inumeras cau¬ 
sas podem ser responsaveis pela doen<;a, destacando-se 
insuficiencia venosa, policitemia, gota, diabetes melito, hiper- 
tensao arterial, alcoolismo cronico, lupus eritematoso, artrite 
reumatoide, arteriosclerose, tromboangiite obliterante, hiper- 
tireoidismo, neuropatia periferica, medicamentos, metaplasia 
mieloide, dentre outras. 

O prognostic© da eritromelalgia secundaria depende da 
evolu^ao da doenqa basica, podendo, em alguns casos, evoluir 
com necrose da extremidade. 
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No;oes de Anatomia 
e Fisiologia 

biz Vieira Pinto 


► Introdu^ao 

A cavidade bucal dispoe de um conjunto de estruturas 
banhadas pela saliva, com flora microbiana prbpria de grande 
potencial defensivo, e desempenha importantes fun^oes, refe- 
rentes a mastiga^ao dos alimentos e & fonagao. 

A ingestao e a digestao dos alimentos comeq:am pela masti- 
ga$ao, feita pelos dentes, com auxilio da lingua e pela a$ao qui- 
mica da saliva. Para a fona^ao concorrem a lingua, os dentes e 
os labios, alem de cavidades ressonadoras (nasais, paranasais 
e bucofarlngea). 

As afec^oes periodontais dos tecidos de suporte e prote^ao 
dos dentes como a gengivite e a periodontite, juntamente com 
a carie dentaria, constituem as principals causas de perda dos 
6 rgaos dentals. 


A cavidade bucal tem formato oval, sendo limitada ante- 
riormente pelos labios, lateralmente pelas bochechas, infe- 
riormente pelo soalho muscular, posteriormente pelo istmo 
da faringe e superiormente pelo palato. Comunica-se com o 
exterior pela abertura dos labios e com a faringe, por meio do 
istmo da garganta. O vestibulo da cavidade bucal e o espa^o 
entre as bochechas e os labios e os ossos maxila e mandibula e 
os dentes {Figura 69.1). 

Na avalia^ao semiologica da cavidade bucal, o medico deve 
seguir uma sistematiza^ao que inclui as seguintes estruturas: 
labios, mucosa bucal (bochechas), mucosa do sulco vestibular, 
cavidade bucal prbpria, gengiva, lingua, dentes, epitelio bucal 
e os anexos, glandulas salivares e articula^ao temporomandi¬ 
bular. 


► Labios 

Os labios sao formados por varios musculos com aspecto 
de duas dobras musculofibrosas, que limitam a cavidade 
bucal. Quando abertos, visualizam-se a gengiva e os dentes. O 
epitelio que os recobre externamente tem as caracteristicas do 
tegumento comum, apresentando pelos, glandulas sudoripa- 
ras e sebaceas. A mucosa que recobre os labios internamente 
dispoe de glandulas labiais mistas. As vezes, no labio superior, 
ha glandulas sebaceas isoladas, ectopicas. 

O labio superior esta separado da bochecha pelo sulco 
nasolabial, que parte da asa do nariz, dirigindo-se para baixo 
e lateralmente ate o angulo da boca. O labio inferior e sepa¬ 
rado do mento pelo sulco labiomentual, que se torna mais 
proeminente e profundo com o aumento da idade. No angulo 
da boca, o encontro do labio inferior e superior forma uma 
depressao, mais nitida quando se abre a boca, chamada comis- 
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Figura 69.1 Cavidade bucal e suas principals estruturas. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 


sura labial. Quando a boca esta fechada e a mandibula em 
posl^ao de repouso, os labios entram em contato, formando 
uma linha pouco acima das bordas iniciais dos dentes incisi- 
vos superiores. 

A abertura da boca, bem como os movimentos de mastiga- 
?ao, depende de um equilibrio harmonico entre os musculos, 
os ossos maxila e mandibula e os dentes. 


► Mucosa bucal (bochechas) 

O musculo bucinador & responsavel pela manuten^ao da 
tensao, movimenta<;ao e flexibilidade da bochecha durante a 
mastiga^ao e a fona^ao. Na parte posterior encontram-se o 
musculo masseter e a glandula parotida, entre a mucosa e o 
musculo bucinador; externamente, a pele. Pelo lado bucal, a 
mucosa bucal £ limitada superior e inferiormente pela reflexao 
da mucosa do osso alveolar, constituindo o fdrnix ou fundo de 
saco vestibular. Anteriormente, a mucosa bucal limita-se com 
a mucosa dos labios e a comissura labial. No limite posterior, 
temos a prega da mucosa que une as extremidades posteriores 
dos ossos alveolares, chamada regiao do trigono retromolar. 
Na mucosa bucal, entre a lamina propria elastica da mucosa e 
a fascia muscular, encontram-se numerosas glandulas mistas e 
glandulas sebaceas isoladas, ectopicas. 

O conduto parotideo abre-se no vestibulo bucal, no nivel 
da face vestibular do segundo molar superior, evidenciado por 
uma eleva^ao da mucosa - a papila parotidea. 

Entre as fibras dos musculos masseter e bucinador existe 
uma forma^ao especial de tecido gorduroso, denominada 
corpo adiposo da boca (Bichat), 

Os componentes estruturais da mucosa bucal facilitam 
a integra^ao biomecanica da mastiga^ao dos alimentos e da 
fona^ao. 


► Mucosa do sulco vestibular 

A regiao entre as mucosas bucais constitui o sulco vestibu¬ 
lar. Ela se caracteriza pela textura ffouxa do tecido submucoso, 


que possibilita movimentos para cima e para baixo contra os 
musculos e ossos. A mucosa que recobre o osso alveolar at£ o 
colo dos dentes constitui a gengiva livre e a gengiva inserida. 
A mucosa alveolar e lisa, com grande numero de vasos sangui- 
neos, pontilhada de pequenas saliencias, quase sempre quera- 
tinizada ou paraqueratinizada. 

Na linha mediana, ligando a mucosa dos labios aos ossos 
alveolares, ha pregas que constituent os freios labiais, supe¬ 
rior e inferior, formadas de tecido conjuntivo frouxo entre as 
membranas mucosas, cuja fungao e facilitar a movimenta^ao 
dos labios. 


► Cavidade bucal propria 

A cavidade bucal propria apresenta um contorno periferico 
formado pelos ossos alveolares e arcadas dentarias. O soalho 
da cavidade bucal e muscular, tendo na parte posterior a base 
de fbca<;ao da lingua. O teto e formado pelo palato duro, que 
apresenta esqueleto 6sseo, pelo palato mole e veu palatino. Os 
ossos que formam o palato duro sao os processos palatinos 
dos maxilares e as laminas horizontais dos ossos palatinos. Na 
parte anterior do palato duro, encontram-se as rugas palatinas, 
cruzando-o nos sentidos anterior e transversal. Sao formadas 
de tecido conjuntivo denso e desempenham papel importante 
na mastigaijao dos alimentos. 

Na borda livre do palato mole, encontra-se, na linha media, 
uma sali£ncia chamada uvula palatina e, lateralmente, 2 pre¬ 
gas: o arco paiatoglosso e o arco palatofaringeo do v£u do 
palato. Entre os arcos existe uma fossa triangular - as fossas 
amigdalianas - nas quais se alojam as amigdalas palatinas. 


► Gengiva 

A gengiva mantem-se firmemente ligada aos dentes e a 
maxila ou a mandibula na qual esta situada. Nas pessoas de cor 
branca, tern Colorado rosea palida e e levemente pontilhada. 
Nas pessoas pardas ou negras, pode ser difusa ou parcialmente 
marrom. 












606 


Parte 9 


Sistema Digestivo 


► Lingua 

A lingua e um orgao constituido fundamentalmente de 
musculatura estriada, cuja base e parte central estao fixadas 
no soalho da boca. Pode ser dividida em corpo ou superfi- 
cie dorsal, base, ponta, bordas laterals e superficie ventral. Na 
linha media encontra-se o freio lingual, ligando a face ventral 
da lingua ao soalho da boca. Na superficie dorsal da lingua 
situam-se as papilas circunvaladas, filiformes, fungiformes e 
folheadas, que lhe conferem aspecto rugoso. Nessas papilas 
localizam-se os botoes gustativos, cuja fun^ao e analisar os 
constituintes quimicos dos alimentos. 

A lingua 6 formada de musculos extrinsecos com origem 
em ossos palatoglosso, chamados de estiloglosso, genioglosso 
e hioglosso, e musculos intrinsecos de fibras verticals, trans¬ 
versals e longitudinals. Estes 2 grupos de musculos sao res- 
ponsaveis pelas modifica^oes da mobilidade, formato e versa- 
tilidade da lingua. 


► Dentes 

Os dentes estao dispostos na cavidade bucal em 2 arcadas, 
inseridas nos ossos maxila e mandibula. 

O dente e formado por uma parte que fica acima da gengiva 
- coroa - e uma ou mais raizes dentro de cavidades osseas, 
chamadas alveolos. O limite de transigao entre a coroa e a raiz 
e denominado colo dentario (Figura 69.2 . 

O ser humano tern duas dentines. A primeira, chamada 
decidua, inicia-se com a erup^ao dos primeiros dentes aos 
5 meses e termina aos 2 anos e meio, em um total de 10 dentes 
em cada arcada dentaria. A segunda denti^ao, chamada den- 
ti^ao permanente, inicia-se aos 5 anos e termina dos 18 aos 
21 anos, em um total de 16 dentes em cada arcada dentaria. 


Em ambas as denti^oes, os dentes apresentam estruturas 
semelhantes, ou seja, tecidos duros mineralizados, esmalte e 
dentina, uma parte central nao mineralizada, a polpa dentaria, 
que e um tecido rico em nervos e vasos sanguineos. Nas raizes, 
recobrindo a dentina, fica o cemento, cuja estrutura € seme- 
lhante a do osso, ainda que nao apresente sistemas de Havers 
nem vasos sanguineos. Entre o cemento e o osso alveolar esta 
o ligamento periodontal, formado por um tecido conjuntivo 
denso com caracteristicas especiais, que une o cemento dentd- 
rio ao osso alveolar, possibilitando pequenos movimentos dos 
dentes dentro dos alveolos. 

As fibras colagenas da membrana periodontal estao orien- 
tadas em feixes que se entrela^am para evitar que pressoes for¬ 
tes sejam exercidas diretamente sobre o tecido 6sseo, o que 
provocaria sua reabsor^ao. O osso alveolar e a parte do perio- 
donto de sustenta^ao que esta em contato imediato com o liga¬ 
mento periodontal, sendo formado por um tecido osseo do 
tipo imaturo. As fibras colagenas estao dispostas em formagoes 
lamelares que penetram no osso e no cemento, inserindo-se 
nessas estruturas, para manter os movimentos dentdrios. 

Distinguem-se quatro tipos de dentes: incisivos, com fun- 
<;ao de cortar os alimentos; caninos, pontiagudos, que rasgam 
os alimentos; pre-molares, que amassam os alimentos; e mola- 
res, que trituram e moem. Na denti^ao decidua, nao ha os 
pre-molares; em seu lugar, estao os molares deciduos com as 
fun^oes dos molares permanentes. 

As arcadas dentarias normais apresentam um arranjo dos 
dentes entre si com rela<;ao perfeita de oclusao entre as arca¬ 
das superior e inferior. Os dentes estao dispostos em uma 
sequencia rigorosa, isto e, cada dente em contato com seus 
vizinhos. Os pontos de contato ficam na superficie mais alta 
da convexidade das faces proximais das coroas. A rela^ao das 
arcadas denttirias e dos dentes superiores e inferiores depois 
do fechamento maximo chama-se oclusao, e esta, quando 
perfeita durante os movimentos da mastiga^ao, constitui a 
articulaijao normal. 
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Figura 69.2 Componentes do dente. 


► Epitelio bucal 

O epitelio que reveste a cavidade bucal & chamado de 
mucosa e sua integridade constitui fator essencial para a 
manuten^ao da homeostasia e da fun^ao bucal. A mucosa e 
flexivel o suficiente para possibilitar amplos movimentos de 
mastiga^ao, devendo resistir aos danos potenciais dos alimen¬ 
tos abrasivos, frios, quentes e varia^oes extremas do pH. 

A mucosa que reveste a cavidade bucal e constituida de 
um tecido epitelial do tipo pavimentoso estratificado, divi- 
dindo-se, & semelhan^a da pele, em 3 camadas: epitelio, lamina 
prdpria e submucosa. 

Com base nas diferen^as regionais, a mucosa bucal e dassi- 
ficada em mastigatoria, de revestimento e especializada. 

A mucosa mastigatoria e encontrada na gengiva e no palato 
duro. 0 tecido epitelial e espesso, ortoqueratinizado no palato e 
orto ou paraqueratinizado na gengiva, apresentando proje^oes 
para o interior da lamina propria, constituida de tecido con¬ 
juntivo denso. Esse arranjo da estrutura epitelial torna possivel 
uma perfeita adapta^ao as formas de pressao e fric^ao durante 
o ato da mastiga^ao. A mucosa de revestimento esta no palato 
mole, soalho da boca, superficie ventral da lingua, rebordo 
alveolar e regioes da bochecha e face interna dos labios. O 
epitelio e delgado, sem queratina, com proje<;6es curtas, com 
funtjao de prote^ao e facil distensao durante a movimenta^ao 
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bucal e facial. A mucosa especializada e encontrada na super- 
i icie dorsal e anterior da lingua, no vermelhao do labio, e na 
zona de transi^ao entre o vermelho do labio e a mucosa labial. 

No dorso da lingua encontram-se os corpusculos gustati- 
vos, as papilas fungiformes, filiformes, circunvaladas e folhe- 
adas. 

No vermelhao dos labios estao as glandulas labiais mistas 
de tamanho variavel e, no labio superior, as vezes, glandulas 
sebaceas isoladas. 


► Glandulas salivares 

As glandulas salivares sao divididas em maiores e menores 
e, com rela^ao a fun^ao, em serosas, mucosas e mistas. 

As glandulas salivares menores, em numero de 450 a 750, 
estao espalhadas na cavidade bucal e recebem, de acordo com 
a regiao topografica, as denominates de labiais, palatinas, da 
bochecha e linguais. Quanto ao tipo de secre^ao, as glandu¬ 
las menores variam, sendo nos labios a maioria mucosa, e na 
bochecha, mista. 

As glandulas salivares maiores sao pares e simetricas e 
apresentam condutos excretores de diferentes calibres que se 
abrem na cavidade bucal, recebendo os nomes de glandulas 
parotidas, submandibulares e subhnguais (Figura 69.3). 

A glandula pardtida 6 a mais desenvolvida das glandulas 
salivares. Ela fica abaixo e a frente da orelha externa, com 
aspecto lobulado, consist encia fibrosa, com peso em tor no de 
25 gramas. 

A pardtida liga-se k cavidade bucal por meio de um ducto 
denominado ducto parotidico (Stenon), o qual se abre na 
face interna da mucosa bucal na altura do colo do primeiro e 
segundo molares superiores. A secre^ao da glandula parotida, 
do tipo seroso, e controlada basicamente por reflexos nervo- 
sos. 

A glandula submandibular esta localizada no triangulo 
submandibular, pesa de 7 a 8 gramas e tern um corpo arredon- 
dado, cuja convexidade superior encontra-se na face medial da 
mandibula (fossa submandibular). A secrepao dessa glandula 
e mucosserosa e chega a cavidade bucal pelo ducto submandi¬ 
bular, que se abre no vertice de uma papila (papila subhngual) 
de cada lado do freio lingual. 
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Figura 69.3 Glandulas salivares maiores da cavidade bucal. (Adaptada de 
Woif-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 


A glandula sublingual e um orgao Iongo e achatado, situado 
no soalho da boca, na linha mediana, por baixo do sulco gen- 
givolabial. A glandula sublingual e um complexo glandular, 
constituido pela reuniao de pequenas glandulas, apresen- 
tando cada uma o seu ducto excretor, ou ducto sublingual, em 
numero de 20 a 30, que desembocam em papilas situadas ao 
longo do ducto sublingual. 

O ducto mais volumoso e ehamado Rivinus ou Bartholin, 
que emerge da por$ao mediana da face interna da glandula, 
acompanha no seu trajeto o ducto sublingual e abre-se perto 
do freio lingual no ducto sublingual. 

A glandula sublingual e considerada mista, ou seja, capaz 
de produzir secregao mucosserosa. 



Sao varias as fimgoes da; talvez a mais importante seja a 
sua participagao na higiene bucal e na manutengao da saude 
bucal. 

A secregao de saliva encontra-se sob o controle do sistema 
nervoso auto no mo. A estimulagao do parassimpatico produz 
uma saliva abundante e fluids, enquanto a estimulagao do sim- 
patico torna-a espessa e em menor quantidade. A quantidade 
de saliva secretada em repouso e de 15 por hora, chegando, 
pela agao de diversos estlmulos flsicos, quimicos, nervosos e 
psiquicos, a uma produgao diaria de 680 a 1.500 mt. 

As substancias inertes, como os alimentos secos, arenosos, 
fries, quentes e acidos, aumentam o fluxo salivar, que depende 
de um aprendizado registrado no cortex cerebral, cujos efei- 
tos das substancias colocadas na boca antecipam suas agoes. 
O sentido do gosto e do contato da mucosa bucal condiciona 
informagoes de fatos externos e relaciona-se com efeitos inter- 
nos, principalmente por meio da visao, olfato ou mesmo da 
lembranga do tipo de comida para o aumento do fluxo salivar. 

A saliva consiste em agua e uma complexa mistura de subs¬ 
tancias organicas e in organicas, As substancias inorganic as da 
saliva sao: sodio, potassio, calcio, cloro, bicarbonato, fosfato 
inorganico e tiocianato, fluor, compostos iodados e magnesio. 
Os componentes organicos principals sao as proteinas, princi¬ 
palmente mucina e ptialina ou alfa-amilase (enzima digestiva) 
e mais a albumina, amilase, lisozima, gamaglobulinas e ureia, 
al 6 m de vitaminas, aminoacidos, amonia, glicose, lactose, 
citratos, fatores intrlnsecos da coagulagao, diversas enzimas, 
imunoglobulinas (IgA, IgG, IgM, IgD e IgE). 

A complexa composigao da saliva confere-Ihe diversas fun- 
96 es, tais como lubrificagao, protegao flsica, limpeza mecanica 
dos dentes e mucosa bucal e agao antibacteriana. 


► Articula^ao temporomandibular 

A articulagao temporomandibular e a articulagao entre a 
mandibula e o cranio. Ela e altamente especializada e difere 
das outras articulagoes porque suas superficies nao sao reco- 
bertas por cartilagem hialina, mas por um tecido fibroso avas¬ 
cular com numero variavel de celulas cartilaginosas. Trata-se 
de uma articulagao dupla (direita e esquerda) que funciona a 
pressao, na interdependence de uma triade equihbrada das 
articulagoes, contato dos dentes (oclusao) e o sistema neuro¬ 
muscular. Nessa articulagao, o disco intra-articular fica entre a 
mandibula e o osso temporal. 
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0 disco articular e uma lamina fibrosa, ovalada, sendo a sua 
parte central delgada e o seu dorso posterior, espesso. O disco 
varia em espessura, dependendo da saliencia do condilo tempo¬ 
ral, e apresenta urn tecido conjuntivo frouxo espesso e vascular 
na superficie posterior, que chega 4 parede posterior da capsula 
articular e se funde, constituindo o coxim retroarticular. 

No espatjo articular, encontra-se o liquido sinovial, que 
nutre e lubrifica toda a superficie da articula<;ao. Os ligamen- 
tos sao responsaveis pelos movimentos condilares dentro da 
articulaqao. 

Os musculos da mastiga^ao possibilitam levantar e abaixar 
a mandibula, bem como realizar movimentos de lateralidade, 
protrusao e retrusao. 

De maneira resumida, temos: 

■ Musculos Ievantadores da mandibula (masseter, temporal e 
pterigoideo medial) 

■ Musculo abaixador da mandibula (digastrico) 

» Protrusao da mandibula (pterigdideo lateral) 


■ Retrusao da mandibula (temporal [fibras posteriores]) 

■ Lateralidade da mandibula (pterigoideos [lateral e medial]). 
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► Introduce) 

As manifesta^oes clinicas das afec^oes da cavidade bucal 
e de seus anexos sao muito variadas, em funt^ao da complexi- 
dade estrutural desta regiao, 

A idade, o sexo, os antecedentes pessoais e familiares, os 
habitos de vida, as condi^oes socioeconomicas e culturais sao 
itens importantes e devem ser investigados na anamnese. 


► Anamnese 

Dentre os sintomas, destacam-se a dor e a halitose. Outras 
manifesta^oes clinicas serao analisadas no capitulo em que sao 
descritas as infec^oes da cavidade bucal, das glandulas saliva- 
res e da articula^ao temporomandibular. 

► Dor. As causas mais comuns de dor de dente sao as caries 
dentarias em suas diversas fases, as altera^oes pulpares e as 
periodontais. 

A perda do esmalte do dente provocada por carie dentaria, 
abrasao, erosao ou traumatismo expoe a dentina, que e sen- 
slvel ao frio, calor, acidos e doces, surgindo dor aguda, loca¬ 
lizada, de curta dura^ao e que desaparece quando se retira o 
estimulo. 

Quando ha grande perda do esmalte dentario, a ocorrencia 
constante de estimulos desencadeia um processo inflamato- 
rio da polpa, chamado pulpite. Nas pulpites agudas, a dor e 
aguda, a prindpio localizada, mas se irradia com o evoluir do 
processo, sem cessar com o uso de analgesicos. Diminui com 
substancias frias e aumenta com substancias quentes, doces e 
acidas, alem de persistir apos a remo<;ao das mesmas. Em razao 
do aumento da pressao nos vasos intrapulpares, exacerba-se 
quando o paciente se deita. As dores periodontais sao causadas 
por estimulos Ssicos, quimicos e bacterianos nas fibras nervosas 
livres do pericemento, periosteo e osso circunjacente. 

Os processos periodontais que provocam dor de dente na 
cavidade bucal sao os abscessos agudos periapical e periodon¬ 
tal, a osteomielite e a alveolite. 

Os abscessos agudos sao processos inflamatorios, carac- 
terizados pela forma^ao de pus; afetam a por^ao periapical e 
periodontal do dente e apresentam sintomas locais e gerais. 
Os locais sao dor aguda, pulsatil, continua, localizada na fase 
inicial, tornando-se reflexa a distancia. Associa-se a tumefa- 
(pao e extrema sensibilidade do dente e alv^olo a percussao e 
a palpaijao. O calor aplicado sobre a area aumenta a dor pela 
expansao dos gases; as vezes, o frio pode dar alivio tempora- 
rio. Os abscessos agudos acompanham-se de sintomas gerais, 


A alveolite e a com plica ^ao mais comum apos uma extra^ao dentaria diffctl e 
traumatica. £ eonhecida como"alveolo seco" mas basicamente e uma osteo- 
mielite focal, na qua! o coagulo sangumeo se desintegrou ou foi deslocado, 
resultando em odor desagradavel, dor intensa, mas sem supurat;ao. 

incluindo febre, mal-estar, anorexia e dores articulares, apare- 
cendo tambem linfadenite regional. 

A osteomielite e um processo inflamatorio supurativo dos 
ossos do complexo maxilomandibular. Na maioria dos casos, 
trata-se de uma complicaijao de infec^ao dentaria (abscesso 
agudo), que se dissemina pelos espa^os medulares do osso, 
provocando necrose. 

Fratura de dente e traumatismo do maxilar e da mandi- 
bula tambem podem causar osteomielite. Os sintomas sao dor 
intensa, febre, linfadenopatia regional, mobilidade e sensibi¬ 
lidade dolorosa dos dentes envolvidos, alem de parestesia ou 
anestesia do labio inferior quando o osso acometido e a man- 
dibula. 

► Halitose. £ a expressao usada para definir um odor bucal desa¬ 
gradavel (mau halito), geralmente percebido pelos circunstan- 
tes e, menos frequentemente, pelo prdprio paciente. Em con¬ 
ditio es nor mais, o halito humano nao apresenta odores, sendo, 
no jovem, geralmente doce e agradavel; no entanto, com o 
aumento da idade, torna-se mais intense, mas, habitualmente, 
nao e desagradavel. Preocupa$ao com altera^oes do halito e 
constante em alguns pacientes e, muitas vezes, uma verdadei- 
ra afli^ao, que os deprime e isola. A queixa de halitose requer 
exame cuidadoso, nao apenas da cavidade bucal, mas tambem 
dos sistemas respiratorio e digestivo, pele e mucosas. A halito¬ 
se pode ser tambem de origem metabolica e psicogenica. 

As causas locais podem ser higiene bucal deficiente (resi- 
duos alimentares, impacta^ao alimentar, placa bacteriana, 
depositos de tartaros), possibilitando a fermenta^ao ou putre- 
fat^ao de substancias organicas; higiene deficiente em apare- 
lhos proteticos; doen^as gengivais e periodontais; lesoes aber- 
tas de caries dentarias, lesoes de tecido mole com ulcerates, 
hemorragia ou necrose; areas submetidas a cirurgia ou extra- 
t^ao dentaria; tabagismo ou outros usos do tabaco; ingestao de 
alimentos e bebidas fortemente aromatizados. 

As causas gerais ou nao bucais sao: respiratorias (rinite 
hipertrdfica, pdlipos, adenoidite cronica, corpo estranho, 
amigdalite, ozena, sinusite, laringite, bronquite, bronquiecta- 
sia, abscesso do pulmao e cancer); digestivas (gastrite, colite 
e entente; altera^oes funcionais, dispepsias, obstru^ao intesti¬ 
nal, insuficiencia hepatica grave); metabdlicas (diabetes, ure¬ 
mia); psicogenicas (ansiedade, principalmente). 


► Exame fisico 

Para o exame da cavidade bucal, necessita-se, em primeiro 
lugar, de boa ilumina^ao. 0 paciente deve estar correta e con- 
fort avelmente sentado para que haja bom acesso a todas as 
areas da boca. 

O medico coloca-se de ffente, do lado direito ou & esquerda 
do paciente, fazendo o exame dos labios, bochechas, soalho 
da boca, palato duro e mole, lingua, dentes e mucosa alveolar. 

Utilizam-se espatulas de madeira, afastador bucal e gaze 
para prender e tracionar a lingua (Figura 70.1). 
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Figura 70.1 Exame flsico da cavidade bucal, A. Exame do dorso da lingua, 
com gaze e espatula de madeira. B. Exame lateral da lingua usando gaze 
para traciona-la para o lado oposto. C. Exame do labio inferior, com espa¬ 
tula de madeira. 


A tecnica de palpa<;ao varia de acordo com a regiao a ser 
examinada, podendo ser digital ou bidigital (com dedos de 
uma ou de ambas as maos) ou digitopalmar. Os tecidos sao 
suavemente pressionados entre as pontas dos dedos ou entre 
os dedos e a palma da mao, e, is vezes, contra os ossos subja- 
centes (Figura 70.2), 

O exame deve iniciar-se com avalia^ao das conditpoes gerais 
da boca do paciente. Esta aprecia^ao inclui higiene bucal, con- 
di$ao dos dentes, ocorrencia de lesoes dos tecidos moles, uso 
de aparelhos proteticos, falta de dentes, manifesta^ao de tarta- 
ros (calculos salivares) e halitose, 

Depois desta avalia^ao geral, e feito o exame de cada uma 
das estruturas anatomicas, a come^ar pelos labios. 

► Labios, A inspe^ao, procuram-se altera^oes da cor e do for- 
mato, fissura e ocorrencia de lesoes. A palpa^ao e feita bidigi- 
talmente para determinar a textura, flexibilidade, consistencia 
dos tecidos superficiais e subjacentes. Os principals achados 
sao: palidez, nas anemias; cianose, nas cardiopatias congeni- 
tas; vermelhidao, na queilite; escurecimento, na doen^a de 
Addison. Aumento de volume e espessura e visto nos casos de 
hipotireoidismo, acromegalia, cretinismo, angio edema, neo¬ 
plasia e nos processos inflamatorios. 

► Lingua. O paciente abre a boca e deixa a lingua em repouso, 
podendo-se, entao, obter uma no^ao do tamanho e verificar 
a ponta da lingua e suas bordas laterals com rela^ao aos den* 
tes. A seguir, para se conseguir a inspe^ao da maior superficie 



posslvel, pede-se ao paciente que coloque a lingua para fora, e, 
com uma gaze entre o indicador e o polegar, o medico tracio- 
na-a delicadamente, de modo que sua superficie lateral, base e 
superficie dorsal possam ser visualizadas. Puxando a ponta da 
lingua para cima, ou pedindo ao paciente que encoste a ponta 
da lingua na por^ao anterior do palato duro, e posslvel fazer 
a inspe^ao de sua superficie ventral. A palpa^ao bidigital da 
lingua e feita puxando-a para fora com a mao esquerda, como 
se fosse uma “pmqa” enquanto a mao direita, com os dedos 
polegar e indicador, procura verificar a consistencia e eventu- 
ais altera<;6es. Os movimentos intrinsecos e extrlnsecos, ho- 
rizontais, verticais e circulares da lingua sao executados pelo 
paciente por solicita^ao do medico. 

► Mucosa bucal (bocfiechas). £ necessario inspecionar a mucosa 
das bochechas desde a superficie anterior junto da comissu- 
ra labial ate o fornix do vestlbulo oposto a tuberosidade do 
maxilar. A bochecha deve ser afastada com o auxllio de uma 
espatula de madeira para que se possa ter uma visao de toda a 
sua superficie. A palpa^ao e feita com o dedo polegar para fora 
da bochecha e o dedo indicador na boca. O medico deve ser 
cuidadoso na palpa^ao das estruturas profundas, pois lesoes 
podem estar presentes neste tecido frouxo, sem que apare^am 
externamente ou sej am notadas pelo paciente. 

► Mucosa do sulco vestibular. O sulco vestibular representa a re¬ 
giao entre as mucosas bucal e labial e a mucosa alveolar. Para 
visuaiizar esta area, o paciente abre a boca e, com o uso de uma 
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espatula, afasta a bochecha, sendo possivel examinar a mucosa 
alveolar, a gengiva inserida e livre. Observam-se a cor, a tex- 
tura, os contornos das gengivas e as altera goes patologicas. A 
palpagao e feita com o dedo indicador comprimindo a mucosa 
contra os ossos da mandibula e maxila. 

► Soalho da boca. Para fazer a inspegao do soalho da boca, o pa¬ 
ciente abre bem a boca e coloca a lingua para cima e para tras. 
O exame da parte posterior 6 feito com o auxilio de uma es¬ 
patula de madeira para deslocar a lingua lateralmente, A pal¬ 
pagao deve ser bimanual, com o dedo indicador de uma das 
maos deslizando sobre o soalho, acompanhado externamente 
pelos dedos da mao oposta. O paciente deve estar com a ca¬ 
bega e a mandibula ligeiramente voltadas para baixo, a fim de 
se conseguir o maximo relaxamento dos musculos do soalho 
da boca. 

As estruturas que podem ser examinadas sao: glandulas 
sublinguais e ductos, parte superior das glandulas submaxila- 
res e ductos e freio lingual. 

► Palatos duro e mole. Em condigoes normais, o formato do pala- 
to e arredondado, tornando-se ogival nos pacientes que respi- 
ram pela boca. 

Para a inspegao da superficie palatina, o paciente deve hear 
com a cabega ligeiramente fletida para tras. 

A mucosa do palato, firmemente aderida ao osso subjacente, 
apresenta queratinizagao, razao da sua coloragao rdseo-palida 
com matiz cinza-azulado. Na linha media do palato, ha uma 
linha estreita de cor esbranquigada, denominada rafe palatina. 
Na porgao anterior, situam-se as pregas palatinas transversals 
e a papila palatina, situada atras dos incisivos centrais, tendo 
aspecto piriforme. Para a palpagao dessa regiao, solicita-se ao 
paciente abrir a boca e, com a polpa digital do dedo indicador, 
densidade, textura e alteragoes sao verificadas. 

► Dentes. Para a inspegao dos dentes, solicita-se ao paciente 
abrir bem a boca, e, com o auxilio de uma espatula de ma¬ 
deira, afastam-se a mucosa bucal (bochechas) e os labios. 
Examina-se desde o ultimo molar do lado direito ate o ulti¬ 
mo molar do lado esquerdo. Reinicia-se no ultimo molar do 
lado esquerdo e termina-se no ultimo molar do lado direito. 
Para visualizar a arcada dentaria superior, o paciente deve 
inclinar a cabega para tras. Pela inspegao, somente se conse- 
gue observar as coroas dos dentes. O exame complete de urn 
dente apenas e possivel por meio de radiografias das arcadas 
dentarias. 

No exame dos dentes, 6 fundamental considerar os seguin- 
tes aspectos: cor e manchas, tamanho, formato, estrutura 
anatbmica, numero, erosao, abrasao, fraturas, macrodontia e 
caries dentarias. 

A palpagao e feita com os dedos indicador e polegar “em 
pinga ’ e serve apenas para verificar a mobilidade dental. 

► Glandulas salivates. Para o exame das glandulas salivares, 
usam-se a inspegao, a palpagao e a analise da secregao salivar. 

A inspegao, com o auxilio de uma espatula de madeira, loca- 
liza-se a abertura dos ductos das glandulas salivares. Para isso, 
pede-se ao paciente que abra a boca, procurando na mucosa 
bucal (bochecha), no nivel da coroa do segundo molar supe¬ 
rior, uma pequena elevagao que e o orificio terminal do ducto 
parotidico. Quando ha dificuldade, 6 feita uma compressao da 
parotida por tras da borda posterior da mandibula para produ- 
zir afluxo de saliva, o que possibilita a localizagao do orificio. No 
paciente com a boca aberta e a ponta da lingua no palato duro, 
e possivel observar, de cada lado do freio lingual, 2 pequenos 
orificios em que desembocam os ductos submandibulares. Ao 
lado, notam-se 2 elevagoes, as papilas sublinguais, nas quais se 


podem ver os orificios terminais dos condutos excretores das 
glandulas sublinguais (ductos de Rivinus). 

A palpagao da glandula parotida e realizada com as porgoes 
digitals dos dedos de uma mao, com a outra mao na cabega do 
paciente, fazendo com ela pequenos movimentos para relaxar 
os musculos. £ necessario lembrar que a glandula parotida se 
estende posteriormente e para cima do lobo da orelha, assim 
como para baixo, anteriormente a borda anterior do musculo 
masseter. 

A palpagao da glandula submandibular e bimanual. Para 
isso, introduz-se 1 ou 2 dedos na boca, ficando a outra mao 
para fora, sobre a regiao submandibular, em sua superficie 
posterior. 

As demais glandulas salivares sao dificeis de palpar. 

A palpagao fomece informagoes sobre consistencia, sensi- 
bilidade, limites, flutuagao, mobilidade, temperatura e ocor¬ 
rencia de massas nas glandulas. 

Para obter secregao salivar para exame, e feita massagem 
sobre a glandula e conduto excretor, ou algumas gotas de 
limao sao colocadas na boca, ou, ainda, e aplicada pilocarpina. 
Observe se a saliva e clara, viscosa, gelatinosa ou purulenta. 

As principals alteragoes sao: sialorreia nas estomatites, 
intoxicagao mercurial, raiva, estados nauseosos e eliminagao 
de certos iodetos; hipossalivagao nas doengas febris, diabetes, 
cdlera, diarreias graves, uso de diureticos e radioterapia em 
tumores de cabega e pescogo. 

► Articulagao temporomandibular. 0 exame da articulagao tempo¬ 
romandibular compreende a inspegao, a palpagao e a auscul- 
ta da regiao correspondente em repouso e durante os movi¬ 
mentos. fi necessaria uma sequencia sistematica e completa, 
incluindo a abertura da boca, o deslocamento dos processes 
condilares nas fossas articulares e a avaliagao da musculatura 
da articulagao. Para a inspegao, o medico flea em frente ao 
paciente e solicita que ele abra e feche a boca lentamente. 
Avalia-se, entao, o grau de abertura da boca, que, em pessoas 
normais, deve alcangar, entre as bordas dos dentes incisivos 
superiores e inferiores, 35 a 55 mm. Neste movimento de abrir 
e fechar a boca, e possivel observar se existem ou nao desvio 
da articulagao e sinais de tumefagao. 

A palpagao inicia-se pelos processos condilares, procu¬ 
rando-se verificar as condigoes de deslizamento, anotando-se 
as alteragoes na excursao, ocorrencia de dor e ruidos. Este pro- 
cedimento da palpagao e feito em 2 etapas, descritas a seguir. 
Pre-tragus, O medico fica em frente ao paciente com os dedos 
indicadores de ambas as maos sobre as articulagoes direita 
e esquerda na regiao anterior do tragus. Solicita-se entao 
ao paciente abrir e fechar a mandibula lentamente. Ob¬ 
serve rotagao, translagao, uniformidade dos movimentos 
e ocorrencia de ruidos. Um clique articular, muitas vezes, 
e mais facilmente palpado que ouvido. Comparam-se os 
movimentos dos processos condilares de ambos os lados, 
procurando verificar a ocorrencia ou nao de dor e sua in- 
tensidade. 

Pos-tragus. Em frente ao paciente, o medico coloca o dedo mini- 
mo de cada mao no meato acustico, exercendo suave pressao, 
em diregao k superficie posterior do processo condilar, en- 
quanto o paciente abre e fecha a boca lentamente. Observa-se 
rotagao, translagao, harmonia dos movimentos condilares, 
ruidos e dor £ pressao. 

A ausculta da articulagao temporomandibular e feita com 
o auxilio de um estetoscopio, colocando-se o receptor sobre o 
masseter. Solicita-se ao paciente que abra e feche a boca lenta¬ 
mente. Notam-se crepitar suave na articulagao normal e esta- 
los em uma articulagao comprometida. 
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Meios auxilfares de diagnostic*) empregados na cavidad e bucal 


A pesquisa de anormalrdades da polpa dentaria, por meios auxiliares, tem 
como base o prindpio de que sua sensibilidade esta relacionada com suas 
concludes funcionais. Sao utilizados principaimente nas fraturas parciais das 
coroas, nas caries profundas com restauragoes prdximas da polpa dentaria e 
nas coroas em que o esmalte mudou de core tomou-se opaco. 

Os meios auxiliares sao os testes de vitalidade pulpare o teste decavidade. 
Os testes de vitalidade pulpar sao: 

■ termicos: trio (agua fria, bastao de gelo, doretila); calor (agua quente, 
guta-percha, ar quente) 

• eietricos: aparelhos eletricos (pulp-tester) 

• mecanicos: afastadores dentais, borracha, fio de seda, algodao. 

0 teste de cavidade e feito com cureta ou sonda exploradora. 
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Exames 

Complementares 

biz Vidro Pinto 


► Introdugao 

Os metodos complementares mais empregados no diagnos- 
tico das lesoes da cavidade bucal e anexos sao: exames radiolo¬ 
gies, biopsia, citologia esfoliativa, exames laboratory exames 
microbiologicos, ultrassonografia e modelos de estudo. 


► Exames radiologicos 

Na atualidade, o exame radiologico deixou de ser um com- 
plemento do exame da cavidade bucal, tornando-se sua parte 
integrante. 

► Radiografia periapical. Indicates: caries dentarias, estudo de 
raizes para tratamento endodontico, fratura das raizes, perio¬ 
dontites, abscessos periodontal e periapical, granuloma, cistos 
periapicais pequenos, reabsonjao de raizes, anodontia, dentes 
inclusos e extranumerarios e neoplasias nos maxilares. 

► Radiografia interproximal. Indicates: caries nas faces proximais 
dos dentes posteriores (pid-molares e molares), rela^ao carie- 
camara pulpar, adapta^ao das restaura^oes nas faces proximais, 
pontos de contato dos dentes, ocorrencia de calculos salivares 
(tartaros) e estudo das cristas osseas proximais dos dentes. 

► Radiografia odusal (maxilar superior}. Indicates: dentes inclusos, 
cistos odontogenicos fissurais, fendas e perfura^oes do palato 
duro, fraturas e neoplasias. 

► Radiografia odusal (maxilar inferior - mandibula). Indicates: den¬ 
tes inclusos, toros mandibulares, fraturas, cistos grandes, sia- 
lolitos nos ductos das glandulas salivares e neoplasias. 

► Posteroanterior. Indicates: cavidades sinusais e paranasais - 
fraturas, inflama^oes, neoplasias. 

► Laterals da mandibula, corpo, angulo e ramo. Indicates: cistos 
grandes, osteomielite, fraturas, dentes inclusos e neoplasias. 

► Axial (tecnica de Hirtz). Indicates: fraturas do complexo zigo- 
matico e base do cranio. 

► Telerradiografias (ortopantomografias). Indicates: desenvolvi- 
mento dos ossos da face, dentines decidua e permanente para 
odontopediatria, ortodontia, cirurgia e analises cefalometricas 
computadorizadas. 

► Pantomografia (radiografias panoramicas). Indicates: cronologia 
dentaria decidua e permanente, cistos grandes, neoplasias nos 
maxilares, exames de glandulas salivares com contrastes, fra¬ 
turas dos maxilares, estudo da articula^ao temporomandibu¬ 
lar, exame dos seios maxilares e fossas nasais, localiza^ao de 


dentes inclusos, corpos estranhos para implantes unitarios e 
tratamento ortoddntico (Figura 71.1), 

► Radiografias da artkula^ao temporomandibular. Lateral obliqua trans- 
craniana (Schuller); lateral transfacial (Parma); anteroposterior 
transorbitaria; panorilmica; tomografia, tomografia compu- 
tadorizada e ressonancia magnetica. Indicates: utilizadas no 
diagnostico das disfim^oes da articula^ao (Figuras 71.2 e 71.3). 

► Microrradiografia. Metodo no qual os raios X sao empregados 
para estudar detalhes microscopicos de um objeto, por meio 
de laminas radiograficas. Indicado no estudo do esmalte, den- 
tina, cemento e diferentes aspectos das muitas lesoes que afe- 
tam os tecidos dentarios. 

► Cefalometria computadorizada. Utilizada na ortodontia e odon¬ 
topediatria, 

► Tomografia computadorizada e ressonanaa magnetica. A bucofarin- 
ge deve ser estudada por um metodo de imagem pelo fato de 
um carcinoma de celulas escamosas apresentar tendencia para 
infiitragao profunda. Os Iinfonodos precisam ser avaliados 
cuidadosamente nestes casos; tanto a tomografia computado¬ 
rizada (TC) quanto a ressonancia magnetica (RM) podem ser 
utilizadas com bons resultados. 

A ressonancia magnetica (RM) e de grande importancia no 
diagndstico das disfun^oes da articulafao temporomandibu¬ 
lar (ATM), estudo dos seios da face, musculo da mastiga^ao, 
regiao parafaringeana e trajeto do nervo trigemeo. 

A RM demonstra a interface entre o tumor e o musculo, mas 
nao e tao boa quanto a TC na detec^ao de comprometimento 
linfonodal; contudo, resultados melhores podem ser obtidos 
com sequencias de RM que realizam supressao de gordura. 

A TC e tambem util nos pacientes edentados parcial ou 
completamente para o estudo do local adequado de implante 
{dental scan), pela tecnica osteointegrada. Este mesmo metodo 
tern sido aplicado na avalia^ao das doen^as da articula^ao 
temporomandibular e nas exodontias do 3° molar incluso 
(risco de envolvimento radicular do nervo mandibular). 


► Cintigrafia 

Pela cintigrafia, £ possivel analisar a articula^ao temporo¬ 
mandibular demonstrando-se indiretamente o grau de infla- 
ma^ao e se ha ou nao desalinhamento (cintigrafia dssea com 
pinhole). 

A cintigrafia das glandulas salivares avalia o fluxo arterial e 
as fases funcionais. 

£ possivel diagnosticar disfumjoes glandulares e quanti- 
ficd-las, detectar neoplasias e ainda detectar processes infla- 
matorios. 



Figura 71.1 Corte panoramico dos maxilares: (1) dentes permanentes; (2) 
corpo da mandibula; (3} ramos ascendentes da mandibula; (4) processos 
condi la res; (5) processos coronoides; (6) seios maxilares; (7} fossas nasais. 









614 


Parte 9 


Sistema Digestivo 



Figura 71.2 Corte lateral obliquo transcraniano (Schuller). A, Processo con- 
dilar na cavidade glenoide - boca em oclusao centrica. B. Processo condilar 
ra eminencia articular - boca na maxima abertura. 
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Figura 713 Ressonancia magnetica da articula^ao temporomandibular 
direita normal* 


► Biopsia 

£ o mais importante recurso de diagnostico do cancer bucal. £ 
indicada para o diagnostico das lesbes da cavidade bucal, estudo 
das neoplasias para avaliagao prognostica e tratamento, pesquisa 
de metastases, verifkagao se a exerese da lesao foi adequada e 
avaliagao do resultado de terapeuticas. A biopsia incisional e con- 
traindicada nas lesoes pigmentadas (pretas), nos melanomas e 
nas lesdes vasculares. Essas lesdes devem ser reliradas inteiras e 
com margem macroscdpica de seguranga (excisao). 


► Citologia esfol iativa 

A citologia esfoliativa consiste na raspagem de c&ulas 
superficiais de uma determinada lesao, feitura de esfregago 
sobre lamina de vidro e coloragao. 

As indicagoes da citologia esfoliativa da cavidade bucal sao 
as lesdes benignas que nao justificam a realizagao de biopsia, 
controle de areas tratadas de neoplasia maligna com cirurgia 
e radioterapia; lesdes extensas ou multiplas, quando o estado 
geral do paciente nao torna possivel a biopsia ou quando esta 
nao e aceita pelo paciente. 


► Exames microbiolog icos 

Na cavidade bucal, os exames microbioldgicos mais indi- 
cados sao: teste de contagem de lactobacilos na saliva, deter- 
minagao da atividade cariog&nica do paciente, teste de con¬ 
trole bacteriologico dos condutos radiculares em tratamento 
(endodontia), teste de sensibilidade a antibidticos para iden- 
tificar microrganismos em abscessos, incisoes cirurgicas, bem 
como teste de eficiencia de antibioticos. 


► Ultrassonografia 

A ultrassonografia e indicada para a disfungao da articulagao 
temporomandibular, das glandulas salivares maiores para 
visualizagao de lesdes focais, massas cisticas e sialolitos, cabega 
e pescogo para visualizagao de cistos e massas tumorais. 


► Modelos de estudo 

Sao empregados os modelos das arcadas dentarias para 
analise de oclusao, formato e disposigao dos dentes, impres- 
cindiveis na prdtese e ortodontia. 
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Doen^as da 
Cavidade Bucal 
e Anexos 

Luiz Vieira Pinto 


► Introduce) 

Em consequencia da complexa estrutura da cavidade bucal 
e seus anexos, sao inumeras as afeegoes desta parte do sistema 
digestivo, incluindo alteragoes do desenvolvimento, process os 
inflamatorios, neoplasias, manifest ago es de doengas sistemi- 
cas na mucosa bucal, processes degenerativos e lesoes trau- 
maticas. 


► Altera goes do desenvolvimento 

► Agnatia. Trata-se de uma alteragao congenita extremamente 
rara, caracterizada pela aus^ncia de uma das maxilas ou da 
mandibula. 

► Micrognatia. £ a hipoplasia da mandibula ou do maxilar supe¬ 
rior. Na sindrome de Pierre-Robin, esta associada a fenda pa- 
latina e h glossoptose. Pode ser congenita ou adquirida; o tipo 
adquirido e de origem p os-natal, sendo, em geral, resultante 
de distiirbio da articulagao temporomandibular. 

► Macrognatia. Significa maxilares grandes. Pode acometer am- 
bos os maxilares ou, com mais frequencia, apenas um; e possi- 
vel associa-la a acromegalia e a doenga de Paget. 

► La bio dupio. Anomalia caracterizada por uma dobra excessi- 
va de tecido do lado mucoso do labio. Ocorre com mais fre¬ 
quencia no labio superior e, em ocasioes raras, no labio infe¬ 
rior ou em ambos. 

► Astomia. Trata-se da ausencia da fenda bucal que resulta da 
uniao completa entre os processos mandibular e maxilar. Na 
micro e na macrostomia, a uniao se da de tal maneira que a 
fenda bucal fica muito pequena ou muito grande. 

► Quilosquise (fenda labial ou labio leporino). Alteragao do desenvol¬ 
vimento dos labios, alveolos e palato mais importante, sendo 
mais frequente no labio superior e no sexo masculino. Pode 
ser uni ou bilateral e associar-se a fenda do osso alveolar (qui- 
lognatosquise) e do palato duro e, &s vezes, do palato mole, 
formando a quilognatopalatosquise. As manifestagoes clinicas 
sao dificuldade para alimentagao, regurgitagao de alimentos 
pelas fossas nasais, disturbios da fonagao e alteragoes psicolo- 
gicas (Figura 71.1). 


► Microglossia. £ uma alteragao congenita rara, representada por 
uma lingua pequena ou rudimentar. Os pacientes portadores 
de aglossia e microglossia apresentam dificuldade para se ali- 
mentar e falar. 

► Macrogiossia. Pode ser congenita ou adquirida. A macroglos- 
sia cong&nita resulta de um crescimento da musculatura, 
que pode ou nao estar associado a hipertrofia generalizada 
muscular ou hipertrofia unilateral do corpo ou face. A macro¬ 
giossia adquirida pode ocorrer em consequencia de neoplasia 
na lingua (hemangioma ou linfangioma difusos), neurofibro- 
matose, bloqueio dos vasos linfaticos, acromegalia, cretinismo 
e neoplasma maligno. Deslocamento dos dentes e maloclusao, 
dificuldade para pronunciar certas palavras e indentagoes nas 
margens da lingua pela pressao desta nos espagos interproxi- 
mais dos dentes sao consequencias da macrogiossia. 

► Angiloglossia. Constituida por fusao entre a lingua e o soalho 
da boca, total ou parcial, mais comum com o freio lingual cur- 
to ou inserido muito proximo da ponta da lingua. Os dados 
clinicos mais importantes sao restrigao dos movimentos da 
lingua, dificuldade para alimentagao e fala. 

► Lingua bifida. £ a lingua totalmente fendida; trata-se de uma 
alteragao rara, aparentemente resultante da falta de fusao das 
metades laterais do 6rgao. A lingua fendida parcial e mais co- 
mum e manifesta-se por um sulco profundo na linha mediana 
da superficie dorsal da lingua. £ de pouco significado clinico, 
exceto pela possibilidade de acumulo de restos de alimentos 
na base da fenda e desenvolvimento de microrganismos que 
causam irritagao. 

► Lingua fissurada ou escrotal. £ a malformagao congenita caracte¬ 
rizada por numerosos e pequenos sulcos ou ranhuras no dor- 
so da lingua, irradiando, geralmente, de um sulco central na 
linha media. As vezes, se associa a lingua geografica (glossite 
migratdria benigna). A lingua fissurada 6 indolor e, eventu- 
almente, se apresenta irritada e com ardor pelo acumulo de 
restos alimentares e desenvolvimento de microrganismos. 

► Glossite rombica. £ a alteragao congenita, provavelmente em 
consequencia da incapacidade do tuberculo impar de se re- 
trair na fase embrionaria, antes da fusao das metades laterais 
da lingua, de modo que uma estrutura lisa se interpoe entre as 
duas. O resultado e uma zona sem papilas, de formato romboi- 
de, localizada imediatamente adiante das papilas caliciformes, 
na linha media, formando, com frequencia, um aglomerado 
nodular de 3 a 5 mm de altura, de consistencia endurecida, 
lisa, de contornos irregulares, indolor, que aumenta com a ida- 
de, ate estacionar. Pode ser confundida com carcinoma da lin¬ 
gua, cisto do canal tireoglosso ou com porgoes aberrantes da 
glandula tireoide. As manifestagoes clinicas sao decorrentes 
da retengao de alimentos nas irregularidades, com inflamagao 
e ardor. 

As glandulas sebaceas sao anexos naturais da pele, mas 
nao da mucosa bucal. Assim, quando encontradas na mucosa 
bucal (bochechas) e, as vezes, no labio superior, na lingua, 
gengiva, freio e palato, indicam anomalia do desenvolvimento 
(granulos de Fordyce). 

► Telangiectasias. As telangiectasias aparecem como pequenas 
papulas amareladas, ligeiramente elevadas, de diametro ate 
2 mm, iniciando geralmente na puberdade, mas com aumento 
da prevalencia com o passar dos anos. Sao assintomaticas. 

► Sindrome de Peutz-Jeghers. £ uma condigao rara que consiste em 
manchas pigmentadas na face, labios, cavidade bucal e, even- 
tualmente, nas maos e pes, associadas a ocorrencia de polipos 
no intestino delgado e, mais raramente, no cdlon. Em geral, a 
pigmentagao melanica dos labios e mucosa bucal esta presen- 
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Figura 71.1 Fenda do labio, alveoio e paiato (fenda labial ou labio leporino). A. Labial. B. Alveolar. C. No patato. D e E.Tomografia computadorizada de 
paciente com letbio leporino. 


te no nascimento e aparece como pequenas manchas de 1 a 
5 mm de diametro. A bochecha 6 a area mais afetada, vindo a 
seguir a gengiva, o paiato duro e, raramente, a lingua. Na face, 
as manchas tendem a se agrupar em volta dos olhos, narinas 
e labios. 

► Sin drome de Ren duOsler- Weber. £ uma doen^a transmitida a am- 
bos os sexos, congenita, hereditaria, caracterizada por nume- 
rosas areas telangiectasicas ou angiomatosas, distribuldas na 
pele e mucosa da cavidade bucal e que tendem a apresentar 
repetidas hemorragias. As areas mais afetadas sao os labios, a 
gengiva, a bochecha e o paiato, bem como a lingua e o soalho 
da boca. Os sinais mais precoces, ocorrendo geralmente na 
infancia e precedendo o aparecimento da telangiectasia, sao 
epistaxe e sangramento na mucosa da cavidade bucal, ambos 
de dificil controle. 

► Fibromatose gengiva I hereditaria. £ um crescimento fibroso e di- 
fuso dos tecidos gengivais, de carater hereditario, sendo trans¬ 
mitida como uma caracteristica autossomica dominante. Esta 
condigao se manifesta por crescimento excessivo dos tecidos 
gengivais, denso, difuso, liso ou nodular, indolor, sem hemor- 
ragia, isento de inflama^ao, afetando uma ou ambas as arcadas 
e aparecendo na £poca do inicio da erupgao dos dentes per- 
manentes (incisivos e primeiros molar es). O crescimento pode 
impedir a erup^ao dos dentes ou cobrir as coroas dos dentes 
erupcionados. 

► Microdontia. £ um termo empregado para descrever dentes 
menores que o normal. A microdontia pode ser total ou par- 
cial e as alteragoes clinicas mais importantes sao: dificuldades 
na mastigaqao, na fonaqao e maloclusao. 


► Macrodontia. £ o oposto da microdontia e refere-se a dentes 
maiores que o normal; pode ser total ou parcial. Ha dificul- 
dade na mastigaqao dos alimentos, na fona^ao e maloclusao. 

► Amelogenese impe rfeita. Constitui-se em uma altera^ao ec- 
todermica que afeta o esmalte dos dentes em variados graus 
de intensidade. As caracteristicas clinicas mais importantes 
sao perceptiveis na colora^ao dos dentes, que varia do ama- 
relo-castanho a castanho-eseuro. 0 esmalte e mole, friavel e 
aspero; fragmenta-se em pequenas lascas, expondo a dentina, 
e o dente fica sensivel aos alimentos doces, salgados e acidos. 
O desgaste do esmalte dificulta a mastiga^ao, a oclusao fica 
anormal e a suscetibilidade a carie dentaria aumenta. 

► Agenesia congenita de gland alas salivates maiores. Esta anomalia e 
de ocorrencia rara, tendo etiologia desconhecida, e nada se 
sabe a respeito de um possivel padrao heredit&rio. As carac¬ 
teristicas clinicas sao boca seca (xerostomia), podendo ser tao 
intensa que obriga a constante ingestao de agua, aos poucos, 
durante o dia, e principalmente na hora de alimentar-se; mu¬ 
cosa oral seca, lisa e, as vezes, granulada; rachadura nos labios; 
fissuraqao nas comissuras; aumento de placa dentaria; carie 
nos dentes e doen^a periodontal; e perda de dentes. 

► Ausencia congenita de um ou mais dos ductos das giandulas salivates 
principals. £ uma condiqao rara e, quando ocorre, pode resultar 
na formagao de um cisto de reten^ao, produzindo xerostomia 
relativamente grave. 

► Aplasia mandibular. Aplasia mandibular ou falta de desenvol- 
vimento do processo mandibular pode ser uni ou bilateral, 
sendo rarissima em qualquer das situaqoes. Assimetria facial, 
perda da oclusao e mastigaqao alterada sao recorrentes. 
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► Desenvolvimento anormal. Desenvolvimento anormal on for- 
maijao defeituosa do processo mandibular pode ser congeni- 
to ou adquirido. A hipoplasia congenita e caracterizada por 
subdesenvolvimento uni ou bilateral do processo. A parada 
unilateral de crescimento produzira assimetria facial, perda de 
oclusao, desvio da mandlbula da linha m£dia e alterai;ao na 
mastiga^ao dos alimentos. 


► Leucoplasia da mucosa bucal 

O termo leucoplasia significa areas esbranquic^adas nas 
mucosas, caracterizadas pela existencia de placas brancas, ade- 
rentes (nao se desprendem pela raspagem), indolores e que, as 
vezes, fissuram (Figura 72.2k). Apresentam aspectos clinicos 
variados, ocorrendo desde as planas e translucidas ate as rugo- 
sas, verrucosas, papilares, nodulares e manchadas (ireas bran¬ 
cas e vermelhas), que potencialmente apresentam maior ten- 
dencia a canceriza<;ao. A etiologia e desconhecida, mas varios 
fatores estao associados ao aparecimento da leucoplasia, tais 
como tabaco, alcool, irrita^ao cronica da mucosa bucal, slfilis 
(tardia), desnutriqao, hipovitaminose, altera^oes hormonais, 
exposi<;ao permanente & luz solar e galvanismo bucal. Pode 
situar-se em qualquer local da cavidade bucal, como lingua, 
mucosa bucal (bochechas), labios, soalho da boca, palato, 
mucosa alveolar e gengiva. 0 diagnostico e feito por exame cll- 
nico e, do ponto de vista histopatologico, pode apresentar-se 
como um potencial para transformaijao maligna, que ocorre 
em 4 a 6% para carcinoma epidermoide, principalmente em 
fumantes, sem tempo previsto para tal ocorrencia. 


► Candidose bucal 

A candidose bucal (candidiase, sapinho) e uma infec^ao 
por um fungo dimorfico semelhante a levedura, a Candida 
albicans. Na fase de levedura saprofitica, este fungo faz parte 
da flora normal da boca. Pelo fato de a Candida albicans 
apresentar virulencia baixa na fase de levedura, e preciso 
que ocorra desequillbrio da flora bucal para produzir con- 
di 9 oes favoraveis ao seu crescimento e a invasao dos tecidos. 
Frequentemente, ocorre nos dois extremos da vida, infancia 
e velhice, mas pode aparecer em qualquer idade nos pacien- 
tes debilitados. Sao causas predisponentes: etilismo, leuce- 
mia, diabetes, uso de antibioticos, sulfas ou corticosteroides 
em altas doses por via oral; hipovitaminose B, pastas dentais 
e bochechos com antibioticos; gravidez, anemia, desnutri^ao 
e AIDS. 

A candidose apresenta-se como placas brancas (pseudo- 
membranas necrdticas) multiplas e ligeiramente elevadas, 
semelhantes a “leite coalhado”, que podem surgir em qual¬ 
quer area da boca (Figura 72.2B). As placas se desprendem 
facilmente por raspagem, deixando um fundo vermelho san- 
grante e dolorido; o quadro cllnico da doen^a e caracterizado 
por saliva^ao abundante, halitose, ganglios enfartados, febre, 
anorexia, cefaleia e mal-estar. O diagnostico e feito por exame 
cllnico, citologia esfoliativa e biopsia. 


► Lingua pilosa 

A lingua pilosa (lingua branca pilosa, lingua villosa alba, 
lingua negra pilosa) caracteriza-sepelo alongamento das papi¬ 


las filiformes e pelo aspecto branco piloso da superflcie dorsal 
da lingua (Figura 72.2C). Em alguns casos, os alongamentos 
das papilas se coram de castanho ou preto por agentes exoge- 
nos como alcool, tabaco e mierorganismos cromogenos. Na 
verdade, o termo “lingua pilosa” nao e muito adequado, pois 
nao se trata de pel os, mas sim de hipertrofia das papilas fili¬ 
formes, com alongamentos de suas extremidades queratiniza- 
das. £ uma lesao assintomdtica e mais frequente nos homens. 
A etiologia £ complexa, podendo atuar fatores bacterianos, 
micoticos, irrita^ao qulmica, doen^as cronicas degenerativas, 
desidrata^ao, higiene bucal precaria, habito de fumar e xeros¬ 
tomia. O diagnostico i feito por exame dlnico. 


► Lingua geografica 

A lingua geografica (glossite migratoria, glossite areata esfo¬ 
liativa) e caracterizada por uma ou mais areas irregulares de 
descamagao na superflcie dorsal da lingua. As lesoes se iniciam 
por maculas avermelhadas, nao endurecidas, com desapareci- 
mento das papilas filiformes e manuten^ao das fungiformes, 
com bordas definidas e esbranquifadas de aspecto circinado, 
lembrando o desenho de mapas geograficos (Figura 72.2D). As 
areas despapiladas persistem por curto perlodo de tempo, desa- 
parecem e reaparecem em outro local, dal a designa^ao migra¬ 
toria. As lesoes sao dolorosas aos alimentos salgados, acidos e 
condimentados. A etiologia e desconhecida, mas fatores emo- 
cionais, neurogenicos ou psicossomaticos podem estar envolvi- 
dos. O diagnostico e feito por exame cllnico. 


► Llquen piano 

£ uma doen^a mucocutanea que ocorre, em geral, ap6s 
os 30 anos de idade. Na cavidade bucal, as lesoes aparecem 
como linhas brancas que assumem arranjo rendilhado ou em 
filigrana (estrias de Wickham), nao raspaveis (Figura 72.2E), 
assintomaticas; queixas de queima^ao sao raras. A etiologia e 
desconhecida, embora estresse, tensao nervosa, alguns medi- 
camentos e diabetes possam atuar como fatores desencadean- 
tes ou predisponentes. O diagnostico e feito por exame cllnico 
e histopatologico. 


► Paracoccidioidomicose 

O agente etioldgico da blastomicose sul-americana 6 um 
fungo denominado Paracoccidioides brasiliensis. Trata-se de 
micose crdnica, grave, caracterizada por comprometimento 
do pulmao e pela ocorrencia de lesoes ulcerativas das muco¬ 
sas (bucal, nasal, retal) e da pele. Na manifestaqao generalizada, 
todas as vlsceras podem ser afetadas, principalmente glandulas 
suprarrenais, intestinos, flgado e ba^o. Ocorre com maior inci- 
d^ncia em homens da zona rural, na faixa etaria de 20 a 60 anos. 
As lesoes bucais tern inlcio na gengiva e mucosa alveolar, e dal se 
estendem para o labio, lingua, palato e bucofaringe. 

Clinic am ente, aparecem ulceras vegetantes, de bordas irre¬ 
gulares, indolores, de fundo avermelhado, com granulates 
finas e pontilhados hemorragicos que correspondem a esto- 
matite moriforme (Figura 72.2F). O paciente apresenta sali- 
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Figura 72.2 Aspectos clfnicos das lesoes da Ifngua. A. Marchas brancas nao raspaveis de leucoplasia do dorso da lingua de paciente tabagista. B. 
Candidiase com pseudoplacas brancas, membranosas, raspaveis, no dorso da ling ua. C. Lingua pilosa. D. Lingua geografka. E. Liquen piano na mucosa 
lateral da lingua e bochecha, observando-searranjo rendilhado(estriasde Wickham). F. Paracoccidioidomicose,vendo-se ulcera e vegetagoes, de fundo 
vermelho, e granulagoesfinas com pontilhados hemorragicos {estomatite moriforme). 


vagao abundante, gengivas inflamadas e hemorragicas, reab- 
sorgdes das cristas osseas e ossos alveolares, com odontalgia, 
mobilidade, as vezes com queda de dentes e linfadenopatias 
cervicais. O diagndstico e feito por exame clinico, citologia 
esfoliativa, exame histopatologico, radiografia dos pulmoes, 
reagao intradermica. 


► Lingua saburrosa 

Caracteriza-se pelo acumulo de uma substancia branco- 
acinzentada na superffeie dorsal da lingua. Os pacientes des- 
crevem-na como “lingua suja”, dando-lhe uma importancia, 
na verdade, desnecessaria, A lingua saburrosa aparece em 
pacientes febris, nos tab agist as, em individuos desidratados 
e mesmo em pessoas normals, especialmente ao despertar 
(Figura 72.3A e B). 


► Aftas 

Aftas sao lesoes ulceradas, recidivantes, localizadas em 
qualquer regiao da mucosa bucal, dificeis de evitar, de apare* 
cimento repentino em adolescentes e adultos. Aparecem iso- 
ladas ou em pequenos grupos em todas as regioes da cavidade 
bucal. Em geral, seu inicio € como vesicula, que rapidamente 
se rompe e forma uma ulcera rasa, de fundo branco-amare- 
lado com halo eritematoso (Figura 72.4A), dolorida (dor quei- 
mante), caracteristica fundamental das aftas. Quando apare¬ 
cem varias aftas ao mesmo tempo, relata-se anorexia, salivagao 
aumentada, halitose acentuada e, as vezes, linfadenopatia. 
As ulceras cicatrizam em 7 a 14 dias, sem deixar reliquat; de 
etiologia deseonhecida, estao envolvidos varios fatores como 



Figura 72.3 A e B. Lingua saburrosa. Nos pacientes tabagistas (B) adquire 
cor castanha ou marrom-escura. 
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Figura 72.4 Aspectos clinicos das lesoes da boca. A. Afta completamente desenvolvida junto ao freio labial inferior, com Stmites de cor vermelha e 
utceraijao revestida de fibrina. B. Estomatite herpetica aguda com ulcerates superficial e halos eritematosos na mucosa do labio inferior. A gengiva 
marginal apresenta-se vermelha, C. herpes simples (labial), em fase de regressao, com formagao de crosta. D. Genglvite ulceronecrosante aguda com 
lesoes necroticas das papilas interdentarias e gengivas marginais e sangramento fad. 


estresse emodonal, trauma, menstruagao, disturbios digest!- O diagndstico e feito por exame clinico, citologia esfoliativa 
vos e queda da resistencia organica. O diagndstico e feito por e exame histopatoldgico. 
exame clinico. 


► Gengivoestomatite herpetica 
primaria e herpes simples recidivante 

Sao doengas causadas pelo Herpes virus hominis (her¬ 
pes-virus simples), sendo a virose que mais acomete a cavi- 
dade bucal. 

A primoinfecgao herpetica raramente ocorre antes dos pri- 
meiros 6 meses de vida, em razao do fato de os recem-nascidos 
manterem elevados titulos de anticorpos maternos. O quadro 
clinico tem inicio apds um periodo de incubagao de 3 a 7 dias, 
com mal-estar geral, febre, irritabilidade, cefaleia, anorexia e 
linfadenopatia. As manifestagoes bucais, quase sempre prece¬ 
ded as de inflamagao gengival - a gengiva flea vermelha, ede- 
maciada, sangrante e dolorida a palpagao sao constituidas 
por vesiculas claras com halo eritematoso em volta, especial - 
mente nas gengivas, lingua, face interna dos labios e palato 
(Figura 72.4B e C). As fcrmagoes vesiculares se rompem, 
formando ulceragoes rasas de fundo branco-amarelado, cir~ 
cundadas por zona eritematosa, edemaciada e extremamente 
dolorosa. A salivagao e abundante e a halitose, acentuada. Na 
evolugao da doenga, podem aparecer lesoes nos labios e ao 
redor da boca, narinas e regiao perinasal. Apds o rompimento 
das vesiculas, formam-se crostas e escaras que desaparecem 
sem deixar cicatriz. As lesoes da mucosa bucal persistem de 7 
a 16 dias e saram sem deixar cicatriz. 

O herpes simples recidivante costuma se manifestar quando 
ha diminuigao da resistencia organica, disturbio digestivo, 
febre, tensao emocional, traumatismos, exposigao aos raios 
solares, fadiga, ansiedade, menstruagao, gravidez ou algumas 
doengas virais (gripe, resfriado comum). 


► Gengivite ulceronecrosante aguda 

£ uma inflamagao aguda da gengiva, comum, que produz 
destruigao ulcerativa necrotica da gengiva livre, da crista e das 
papilas interdentarias. A etiologia e variavel, mas o desencade- 
amento da doenga pode ocorrer pela associagao simbiotica de 
um bacilo fusiforme e um espiroqueta (Borrelia vincentii), jun- 
tamente com fatores locais (ma higiene bucal, tartaro, irrita- 
goes fisicas e quimicas, trauma de oclusao) ou gerais (estresse 
psicologico, afecgoes respiratdrias, diabetes, desnutrigao, dis- 
crasias sanguineas e alcoolismo). 

As principais manifestagoes clinicas sao representadas por 
pseudomembranas de cor branco-acinzentada que se des- 
prendem facilmente, formando ulceras na gengiva marginal 
e papilas interdentarias (Figura 72.4D), doloridas, hiperemia 
gengival, necrose tecidual, gosto metalico, halitose fetida, sia- 
lorreia, sensagao de compressao ou de cunha entre os dentes, 
hipoestesia do ligamento periodontal, glossite, linfadenopatia, 
relacionadas com febre, vomitos, insonia, cefaleia e taquicar- 
dia. O diagnostico e feito por exame clinico. 


► Penfigo 

£ uma doenga vesiculobolhosoa, de etiologia desconhe- 
cida, que pode afetar as mucosas e a peie, acompanhando-se 
de manifestagoes gerais. 

As lesoes da cavidade bucal sao representadas por 
vesiculas ou bolhas que podem conter liquido claro, turvo 
ou hemorr&giCQ. Rompem-se aos menores traumas, trans- 
formando-se em ulceras persistentes de fundo hemorragico, 
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bordas irregulares, dolorosas, que se manifestam ate 2 anos 
antes da eclosao sistemica da doen^a. O ardor intense das 
ulceras e a saliva<pao aumentada dificultam a alimenta^ao, 
a deglutkjao e mesmo a fona^ao. O revestimento epiteiial, 
prdximo as lesoes da mucosa e pele, pode ser destacado pela 
simples pressao dos dedos, em areas aparentemente normais. 
£ o chamado sinal de Nikolsky. O diagnostico e feito por 
exame clinico, imunofluorescencia do soro, citologia esfolia- 
tiva e exame histopatologico. 


► Ulceras traumaticas 

Sao lesoes provocadas por algum tipo de traumatismo 
sobre a mucosa bucal, tais como arestas de restos denta- 
rios, aparelhos proteticos, aparelhos ortodonticos, aciden- 
tes, convulsoes epileptiformes com quedas ou mordidas na 
mucosa. 

De modo geral, as ulceras traumaticas apresentam a forma 
do agente causador; sao doloridas e nao aderem aos pianos 
profundos. O diagnostico e feito por exame clinico, e as ulce¬ 
ras que nao dcatrizam com mais de 20 dias de tratamento 
devem ser biopsiadas. 


► Queilite angular 

Inicia-se com amolecimento da pele nos cantos da boca, 
logo acompanhado de fissuras. Pode ser secundaria a deficien- 
cia nutricional com hipovitaminose do complexo B, par- 
ticularmente riboflavina. £ observada, tambem, em pessoas 
sem dentes ou com proteses dentarias mal-adaptadas que 
provocam fechamento excessivo da boca. A saliva umedece e 
macera o pregueamento interno da pele, facilitando infec^ao 
secundaria por Candida, 


► Srfilis 

Sifilis (lues) e uma doen^a sistemica, causada por um espi- 
roqueta (Treponema pallidum). O contagio 6 quase sempre 
venereo, mas pode ser extragenital, como, por exemplo, pela 
boca, na qual aparecem lesoes extremamente contagiantes. 

► Cancro sifilitico. As lesoes primarias ocorrem mais frequente- 
mente nos labios, gengivas e regiao amigdaliana, comec^ando 
como pequenas maculas eritematosas, que se transformam 
em papulas ou pequenos nodulos e, em seguida, ulceram, for- 
mando o cancro sifilitico. O cancro 6 vermelho, coberto por 
uma membrana branco-acinzentada, de borda elevada e cir- 
cunscrita, muito contagio so, indolor ou bastante doloroso por 
causa da infec^ao secundaria. O linfonodo mais proximo se 
apresenta enfartado. 

► Sifilis secundaria. Na sifilis secundaria, as lesoes na cavidade 
bucal sao multiplas e podem aparecer como manchas (roxas 
ou branco-acinzentadas e rodeadas por zonas eritematosas), 
despapila^oes linguais (atrofia das papilas filiformes), erosoes 
e ulcerates multiplas, papulas agrupadas, fissuras, sulcos e 
vegeta^oes. 

► Sifilis terciaria. Na sifilis terciaria, aparecem na boca as gomas, 
com mais frequencia na lingua e palato. Inicia-se como massa 
nodular, firme, indolor, que ulcer a, produzindo uma area de 


necrose com consistenda de borracha. Por vezes, a necrose £ 
bastante destrutiva, causando perfura^ao do palato duro e for- 
ma^ao de uma fistula oronasal persistente. 

Na sifilis congenita, a crian^a pode nascer aparente¬ 
mente normal e desenvolver, at£ os 2 anos de idade, os 
aspectos clinicos da sifilis secundaria e, a partir dos 12 anos 
de idade, da terciaria. As altera^oes caracteristicas na cavi¬ 
dade bucal sao os incisivos permanentes semilunares, 
molares em formato de amora e, para completar a triad e de 
Hutchinson, a ocorrencia de surdez labirintica e queratite 
parenquimatosa. 


► Leishmaniose cutaneomucosa 


A leishmaniose cutaneomucosa (leishmaniose tegumen- 
tar americana) e uma doen^a infecciosa, crbnica, produzida 
por um protozoario denominado Leishmania brasiliensis, cujo 
vetor e um mosquito do genero Phlebotomus. 

Caracteriza-se pelo comprometimento da pele, mucosas e 
cartilagens. Ocorre sem predile^ao de sexo, ra$a e idade nas 
pessoas que vivem nas proximidades das matas. 

As lesoes da mucosa bucal, sempre secundarias, desen- 
volvem-se predominantemente nos labios e palato com 
aspecto ulcerovegetante (Figura 72.5). Nos labios, princi- 
palmente no superior, a doen^a provoca edema granuloma- 
toso (elefantiasico), com lesoes infiltrativas eritematosas 
que depois se tornam erosivas e vegetantes. Nos palatos 
mole e duro, surgem lesoes vegetantes oriundas da laringe, 
acompanhadas de ulcerates com uma depressao central 
longitudinal, adquirindo o aspecto de uma cruz (cruz de 
Escomel). As lesoes da mucosa bucal podem confundir-se 
com as da paracoccidioidomicose, mas o granulado das 
ulcerates e bem maior e os pontos hemorrdgicos da esto- 
matite moriforme nao aparecem. O diagnostico e feito por 
exame clinico, intradermorrea^ao de Montenegro e pes- 
quisa do parasito nas lesoes. 



Figura 72.5 Leishmaniose, observando-se ulcerates e crostas nas fossas 
nasais e lesoes vegetantes nos palatos duro e mole, acompanhadas de uma 
depressao longitudinal. 
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Figura 72.6 Doengas da gengiva. A. Gengivite por placa dentaria, na fase inicial, com edema e eritema na gengiva marginal. B. Gengivite em fase 
avangada, com edema e sangramento facii na gengiva marginal e papila interdentaria. C. Gengivite em fase avangada com placa dentaria calcificada e 
retragao gengival (periodontite). 


► Gengivite inflamatoria 

£ a inflamagao gengival causada fbndamentalmente pela 
ocorrencia de placa dentaria (depositos moles e duros sobre as 
coroas dos dentes), consequente a falta de higiene. A gengiva livre 
(marginal) e as papilas interdentarias apresentam-se dolorosas, 
hiperemiadas, edemaciadas, sangrando a palpagao (Figura 72.6). 


► Gengivite medicamentosa (dilantmica) 
ou fibromatose dilantmica 

£ um tipo de hiperplasia gengival em que o fator etiologico 
esta relacionado com o uso de medicamentos a base de dife- 
nil-hidantoina (dilantina sodica). Sao medicamentos usados em 
criangas com transtomos neuroldgicos (pacientes epilepticos) 
como anticonvulsivantes. O crescimento gengival generalizado 
ocorre em razao de uma suscetibilidade especial desses tecidos 
ao farmaco. A fibromatose gengival dilantinica apresenta-se 
como massas teciduais nas papilas interdentais e gengiva margi¬ 
nal, firmes h palpagao, da cor da gengiva inserida, assintomatica, 
que, as vezes, recobrem as coroas dos dentes (Figura 72.7). 

► Intoxicagao cronica por metais 
pesados na gengiva 

As intoxicates pela administrate de metais pesados 
como bismuto, mercurio, chumbo e prata podem resultar em 
deposigao desses metais nos tecidos bucais, especialmente 



Figura 72.7 Hiperplasia gengival ou gengivite dilantinica, observando-se 
aumento difuso da gengiva que recobre parcial ou totalmente os dentes. 


gengivais, com modificagao de sua cor. Essas intoxicates 
podem ser acompanhadas de alterat es gerais, como anore¬ 
xia, nauseas, vomitos, sialorreia, gosto metalico, cdlicas abdo- 
minais, neurite periferica e linfadenopatia. As principals sao 
descritas a seguir. 

► Bismutismo. Inflamagao da gengiva marginal, a qual adquire 
Colorado preto-azulada. 

► Plumbismo on saturnismo. Inflamagao da gengiva marginal de 
coloragao azulada (“sinal de Burton”), associada a pigmenta- 
goes na mucosa bucal e lingua. 

► Argiria. Colorado acinzentada ou preto-azulada nas mucosas 
e gengivas. 


► Periodontite 

£ o tipo mais comum da doenga periodontal e esta asso- 
ciado a irritagao local (placa dentaria). Comega como uma 
gengivite inflamatoria marginal que, se nao for tratada, pro- 
gride, com destruigao da crista ossea e osso alveolar. As mani- 
festagoes clinicas sao gengiva marginal e interdental edema¬ 
ciadas, hiperemiadas e doloridas. Desloca-se facilmente do 
colo dos dentes, sangrando com facilidade, acompanhada de 
pus, halitose acentuada e salivagao abundante. O diagnostico e 
feito por exame clfnico e radiologico (Figura 72.6C). 


► Alteragdes dos dentes 

As anormalidades mais encontradas estao descritas a seguir. 

► Hipoplasia do esmalte. Traduz-se por estrias horizontals e indi- 
ca perturbagao metabolica, sendo o raquitismo a causa mais 
frequente. 

* Dentes de Hutchinson. Caracterizam-se pela presenga de incisi- 
vos laterals superiores com o formato de “chave de fenda” por 
perda dos Angulos, e molares com as faces oclusais em forma 
de ‘ amoras”. Sao observados na sifilis congenita. 

► Desgaste da superficie mastigatoria. Decorre do habito de fumar 
cachimbo ou em consequencia de prdtese na arcada oposta. 


► Carie dentaria 

A carie dentaria consiste na desmineralizagao das subs- 
tancias inorganicas (esmalte, dentina, cemento) e destruigao 
das substancias organicas (canaliculos dentinarios e polpa), 
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com evolugao progressiva, sem tendencia a cura espontanea 
e sem repara^ao dos tecidos destruidos. A etiologia da carie 
dentaria esta perfeitamente definida e se apoia em 3 elemen- 
tos: presen^a de bacterias cariog£nicas ( Streptococcus mutans, 
salivarius, sanguis, Lactobacillus e Odontomices viscosus), sus- 
cetibilidade do hospedeiro (dente) e uso de alimentos com 
carboidratos. 

A carie dentaria apresenta sinais e sintomas descritos a 
seguir, conforme o grau de evolutpao (Figura 72.8). 

► Carie primaria (incipiente). Descalcifica^ao do esmalte, que fica 
mole e ad quire cor branca e opaca, assintomatica. 

► Carie secundaria (cavidade media). Inicio da cavidade, de cor 
marrom-clara ou cinzenta, esmalte do dente opaco e ocor- 
rencia de dor em contato com alimentos frios, doces, salga- 
dos e acidos. 

► Carle profunda (cavidade profunda). A cavidade i de cor mar- 
rom-escura ou preta, esmalte do dente opaco e dor esponta¬ 
nea, exacerbando-se com os alimentos acidos, frios, quentes, 
salgados e doces. 


► Manifes toes de doen^as 
siste micas na mucosa bucal 

Varias afec^des apresentam importantes manifesta^oes na 
mucosa bucal {anemias, pelagra, doen^a de Addison). 

Na cavidade bucal dos pacientes com anemia ocorrem 
varios sintomas, destacando-se palidez e sensibilidade da 
mucosa bucal, lingua lisa e com altera^ao da sensibilidade 
(ardencia), atrofia das papilas filiformes, diminui^ao do tonus 
muscular, palidez do palato mole (cor amarelo-limao), queilite 
angular, erosoes ou ulceras rasas (estomatite infecciosa). 

A pelagra manifesta-se por altera^oes na pele, mucosas, 
trato digestive e sistema nervoso. Caracteriza-se por eritema 
e edema nas partes do corpo expostas k luz, esfolia^ao, atrofia 
e pigmenta<;ao da pele. Produz debilidade, transtornos diges- 
tivos (diarreia, epigastralgia, anorexia), convulsoes, caibras e 
altera^oes psiquiatricas nos casos mais graves. Na cavidade 
bucal, destacam-se lingua roxa, despapilada, dolorosa, macro - 
glossia ou glossoporose, edema, edentates nas bordas e ulce¬ 
rates. Nos ldbios, ocorre queilite angular. 

Na doen<;a de Addison, em consequencia da hipofun<;ao 
da edrtex suprarrenal, o sinal mais evidente e a pigmenta- 
$ko difusa das gengivas, lingua, mucosa bucal e palato duro, 
como manchas cafe com leite. As alt erases de cor sao decor- 
rentes de depositos de melanina na camada basal do epite- 
lio. A queixa inicial pode ser de modificaqoes melanicas da 
mucosa bucal. 


► Angioedema ou edema 
de Quincke labial 

£ o aumento subito, de aspecto edematoso, do labio {macro- 
queilia), podendo acompanhar-se de macroglossia e urticaria. 
A causa e alergica. Medicamentos, materiais de moldagens 
usados em odontologia e alimentos sao fatores predisponen- 
tes. Os aspect os clinicos sao edema dos labios, nao depressivel 
a palpa^ao, principalmente o superior, de instala^ao rapida, 
mas assintomatico. 


► Varizes linguais 

Varizes sao veias dilatadas e ocorrem com frequencia na 
boca, especialmente em pessoas idosas. Tambem podem 
resultar de obstru^ao parcial da veia proxima a dilata^ao, por 
pressao causada por uma estrutura externa ou por uma placa 
que se formou na parede interna em resultado de trauma. As 
varizes predominant nas veias raninas da superficie ventral da 
lingua, mas podem aparecer em outras regioes da cavidade 
bucal, como labios, bochecha e comissura labial. Sao superfi- 
ciais, indolores e azuladas. 


► Queilite actfnica e queratose 
actmica do labio 

Apresenta-se como placas queratoticas na regiao exposta 
do labio, principalmente em pacientes de pele clara e cuja 
ocupa^ao os mantem expostos &s radiances solares, vento e 
outros elementos. Sao comuns em agricultores, Pescadores e 
marinheiros. A sensibilidade individual para desenvolver tais 
lesoes e extremamente variavel. Em certos pacientes, apos 
curta exposi<;ao ao sol, desenvolvem-se placas queratoticas, 
entremeadas de areas eritematosas, assintomaticas, chegando 
a formar fissuras e ulcera^oes. Nos pacientes fumantes, quando 
as lesoes sao antigas e come^am a aparecer areas eritematosas, 
ulcerates e sangramento, deve-se suspeitar de canceriza^ao. 


► Hiperplasia papilar inflamatoria 

A hiperplasia papilar inflamatoria (papilomatose palatina) 
ocorre no palato duro sob uma dentadura completa ou par¬ 
cial, removivel, em razao do trauma pela protese. Embora seu 



Figura 72.8 Carie dentaria. A. Carie na fase de cavidade media, de cor branca. B. Carie na fase de cavidade profunda, adquirindo cor escura. 
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mecanismo nao esteja bem compreendido, a papilomatose 
palatina esta relacionada com fricgao de tecido por dentaduras 
frouxas ou que tenham camara de suc^ao. Suas caracteristicas 
clinicas iniciais sao numerosas massas polipoides indolores, 
avermelhadas, moles e que sang ram a palpa^ao. Depois de se 
fibrosarem, sao firmes, de Colorado rosa-palido e nao san- 
gram ct palpa^ao (Figura 72.9). 


► Granuloma ou epulide gravfdico 

£ uma lesao, em geral sessil, assintomatica, que aparece 
na papila gengival interdentaria, de maneira globosa, erite- 
matosa, pouco consistente a palpagao e de sangramento facil. 
Aparece por volta do terceiro mes nas pacientes gravidas, em 
consequ&ncia de trauma, irrita^ao local e de alguma provavel 
altera^ao endocrina propria da gravidez (Figura 72.10A). 


► Granuloma piogenico 

Ocorre com frequencia na gengiva, mas pode surgir em 
outras regioes da mucosa e pele; sua etiologia esta relacio¬ 
nada com trauma e infec^ao. Clinicamente, ha forma^ao de 
um tecido vermelho, altamente vascularizado, que ulcer a 
durante a mastigagao e se contamina pela flora bucal. Ocorre, 
entao, um processo inflamatorio agudo, com dor, necrose do 
tecido ulcerado e formagao de uma escara branca. Este mate¬ 
rial necrosado e branco levou os clinicos a pensarem em pus, 
razao do nome piogenico; entretanto, nao existe pus na lesao 
(Figura 72.10B). 


► Hiperplasia fibrosa inflamatoria 

Sao lesoes sesseis pediculadas, com contornos regulares, 
cor rosa-palido, firmes a palpagao, assintomaticas, que ocor- 



Figura 72.9 Hiperplasia fibrosa no palato. 


rem na gengiva, lingua, mucosa bucal e palato (Figura 72.9). 
A etiologia esta relacionada com irritagao cronica de pequena 
intensidade, como uso de proteses, aparelhos ortodonticos, 
tartaros e restos dentarios. 


► Neoplasias 

O papiloma e uma neoplasia benigna do tecido epitelial 
bastante comum na mucosa bucal e labios. Aparece como um 
crescimento exofitico, assintomatico, mais pediculado que 
sessil, com superficie rugosa e projegoes digitiformes ou ver- 
rucoides, muitas vezes parecidas com “couve-flor”. A superfi- 
cie pode apresentar-se branca, gragas a intensa queratinizagao 
causada por trauma secundario. A etiologia esta relacionada 
com traumatismo cronico (Figura 72.10C). 

O fibroma e a neoplasia benigna do tecido conjuntivo, da 
cavidade bucal, sendo causada por traumatismo cronico. £ 
um crescimento exofitico, sessil ou pediculado, consistente 
a palpagao, assintomatico, cor de mucosa normal ou mais 
clara em razao da menor concentragao de vasos sangufneos 
(Figura 72.I0D). 

O hemangioma e uma neoplasia benigna dos vasos sangui- 
neos, que pode ser de origem congenita ou traumatica; pode 








Figura 72.10 Aspectos cltnicos dos processos proliferativos, neoplasias benignas e malignas. A. Granuloma (ou epulide) gravidico, localizado sobre as 
coroas dos incisivos centrais superiores. B. Granuloma piogenico na gengiva superior. C. Papiloma na comissura dos labios. D. Fibroma pediculado no 
palato. E. Hemangioma da lingua. F. Carcinoma epidermoide exofitico no labio inferior de paciente tabagista. 
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ser cavernoso ou capilar, mas os tipos mistos sao mais comuns. 
Aparece como um crescimento exofitico, que embranquece 
pela pressao digital (Figura 72.10E). 

O carcinoma epidermoide (espinocelular) e a lesao maligna 
bucal mais comum, representando aproximadamente 95% 
de todas as neoplasias malignas que ocorrem na boca e nos 
maxilares. Embora a causa desse carcinoma seja desconhe- 
cida, varios fatores estao envolvidos na sua etiologia. Irrita^ao 
cronica, tabagismo, bebidas alcoblicas, irradiates ionizantes 
e actinicas, atuando isoladamente ou em conjunto, podem 
desencadear altera^ao maligna em mucosa geneticamente 
condicionada. Apresenta-se de tres maneiras: ulcerativa, exo- 
fitica e verrucosa. Ocorre com frequencia no sexo masculino 
e, embora possa afetar qualquer grupo etario, e uma doen^a 
da meia-idade e dos idosos. A lesao inicial consiste em uma 
ulcera rasa, indolor, com base vermelho-aveludada e bordas 
firmes k palpa^ao. A medida que a lesao cresce, pode produzir 
um tecido proliferativo, exofitico e de sangramento facil. As 
metastases acometem principalmente os linfonodos subman - 
dibulares, cervicais superficial e profund os, pre e pos-auricu- 
lares e supraclaviculares (Figura 72.10F). 


► Adenoma pleomorfico 

O adenoma pleomorfico € a neoplasia mais comum das 
glandulas salivares. Acomete principalmente a glandula paro- 
tida e as glandulas menores situadas no palato, labios e mucosa 
bucal. Sua etiologia £ desconhecida e a faixa etaria mais afetada 
vai de 40 a 70 anos, embora possa ocorrer em todas as idades, 
com ligeira predilepao para o sexo feminino. Na parotida, o 
crescimento e lento e uniforme, assintomatico, de consisten- 
cia firme a palpa^ao, ocupando a regia o adiante do lobulo da 
orelha. Nas glandulas salivares menores, apresentam-se como 
nodulos sesseis, consistentes a palpa^ao, relativamente fixos 
no palato e moveis por baixo da mucosa nas demais regioes. 

O adenoma pleomorfico pode sofrer transforma^ao 
maligna, passando a ter crescimento rapido, alcan^ando 
grande tamanho, com fixa^ao nas estruturas subjacentes e dor 
que se intensifica com os movimentos da boca. 


► Mucocele 

Trata-se de forma^ao decorrente de reten^ao salivar, 
denominada cisto de reten^ao quando e revestida por epi- 
telio e tecido conjuntivo fibroso. Ocorre quando o ducto de 
uma glandula salivar menor £ seccionado por traumatismo 
e a secret o escapa e se acumula nos tecidos superficiais. 
Localiza-se frequentemente na face interna do labio inferior, 
mas pode ser encontrada na mucosa bucal e na face inferior 
da lingua (Figura 72.11 A). 

Ao exame clinico, observa-se eleva^ao de tamanho variavel, 
flutuante, azulada, mole a palpa^ao e assintomdtica. 


► Ranula 

£ um tipo de cisto de retent o que ocorre no soalho da boca, 
por obstru^ao dos ductos das glandulas sublinguais ou subman* 
dibulares. Observa-se eleva^ao de tamanho variavel, de cresci- 



Pigura 72.11 A. Mucocele. B. Ranula. 


mento lento, assintomatica, azulada, flutuante, mole a palpa^ao 
e geralmente unilateral. Quando alcanna grande tamanho, eleva 
o soalho da boca, desviando a lingua para o lado oposto, o que 
dificulta a fala e a mastigaqao (Figura 72.1 IB). 


► Parotidite epidemica 

Parotidite epidemica (caxumba) e uma infec^ao viral aguda 
causada pelo Paramyxovirus, caracterizada por tumefa^ao uni 
ou bilateral das glandulas salivares, habitualmente a parbtida. 
Eventualmente, as glandulas submandibular e sublingual sao 
afetadas. O agente etiologico e transmitido pelas goticulas de 
saliva. Os sinais prodromicos incluem cefaleia, anorexia, febre, 
calafrios, nauseas, vomitos e dor subauricular. Ao exame fisico, 
observam-se aumento de volume das parotidas, com consis¬ 
tency firme, com levantamento do 16bulo da orelha, fluxo sali¬ 
var diminuido, tumefa^ao do orificio do ducto parotidico, dor 
durante a mastiga^ao e a deglutiijao dos alimentos. 


► Hipe trofia assintomatica da parotida 

O aumento do volume da parbtida tern sido relatado em 
diversas condi^oes, tais como nas doen^as do esofago (prin¬ 
cipalmente megaesofago), desnutri^ao, diabetes, cirrose 
hepatica, obesidade, tireoidite, climaterio. Alguns medica- 
mentos como isoproterenol, iodo, metais pesados (chumbo, 
mercurio, tiocianeto) podem desencadear o mesmo processo. 
Clinicamente, caracteriza-se por aumento de volume da par6- 
tida, geralmente bilateral, assintomatico, podendo associar-se 
a hipertrofia da glandula submandibular. O fluxo salivar e nor¬ 
mal ou aumentado e, a palpaqao, a glandula tern consistency 
normal. 
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► Sialolitiase 

£ a forma^ao de concre^oes calcicas em ducto de uma glan- 
dula salivar. A forma^ao do sialolito depende da estagna^ao 
da saliva, de uro nueleo ou matrix para a forma^ao do calculo 
e de um mecanismo metabolico que favore^a a precipita^ao 
dos sais salivares. Ao exame clinico, observa-se aumento da 
glandula com dor a palpa^ao. O calculo no ducto e duro ao 
toque. Se houver inflama^ao, os tecidos moles a volta tor- 
nam-se tumefeitos e sensiveis. Nesses casos, pode ser expelido 
pus pelo orificio com frequencia. A dor se intensifica quando a 
glandula e solicitada a aumentar sua produ^ao de saliva, como 
ocorre durante a mastiga^ao. 


► Sindrome de Sjog ren 

Esta condi^ao ocorre, predominantemente, em mulheres 
com mais de 40 anos de idade, embora criangas ou adultos 
jovens possam ser afetados. Partindo de observa<; 6 es oftalmo- 
logicas, Sjogren reconheceu uma sindrome que inclui xerosto¬ 
mia, queratoconjuntivite, faringite, rinite, laringe seca e artrite 
reumatoide. As glandulas parotidas apresentam inflama^ao 
cronica, frequentemente sem supura^ao, mas com exacerba¬ 
tes periodicas, levando a hipertrofia, esclerose ou atrofia, em 
uma combina^ao variavel. Diversas causas tern sido sugeridas, 
como infec^ao crdnica, deficiencia vitaminica, disturbio hor¬ 
monal, disturbios neurogenicos, fatores geneticos, imunologi- 
cos, virais e ambientais. 

As principals caracteristicas clinicas sao secura da boca (xeros¬ 
tomia) e dos olhos, como resultado da hipofun^ao das glandulas 
salivares e lacrimais. A mucosa bucai fica atrofica, avermelhada, 
ocasionando sensa^ao de ardencia ou dor, dificuldade para deglu- 
tir, perda de apetite, tosse seca e proliferate epitelial nos ductos 
salivares terminals. O aumento de volume das glandulas paroti- 
das, de mo do lento e indolor, nao e constante. 


► Sindrome de Peutz-Jeghers 

A sindrome de Peutz-Jeghers e caracterizada por polipose 
gastrintestinal associada a pigmenta<;ao melanica excessiva, 
demonstrada por meio de pequenas manchas nas maos, nos 
pes e no rosto, predominando nos labios e ao redor da boca. £ 
uma doen^a hereditaria autossomica dominante. 


► Disturbios da articula^ao 
temporomandibular 

► Luxacao. £ representada pelo deslizamento da cabe^a do pro- 
cesso condilar no sentido anterior sobre a eminencia articular, 
assumindo tal posiijao que nao mais retorna ao normal. Ocor¬ 
re geralmente em consequencia de traumatismo, abertura bu¬ 
cai for^ada, bocejo, grito e hiperextensao. 

Suas caracteristicas clinicas sao a impossibilidade de fechar 
a boca, protrusao mandibular, dor de intensidade variavel, sia- 
lorreia, ficando a alimenta^ao, a degluti^ao e a fona^ao prati- 
camente impossiveis. Os processos condilares luxados encon- 


tram-se adiante das eminencias articulares, observando-se cl 
palpa^ao uma depressao pre-tragus, que corresponde as cavi- 
dades glenoides vazias, 

► Subluxa^ao. £ a hipermobilidade condiliana, caracterizada por 
aberturas bucais exageradas, porem com a volta dos processos 
condilares as cavidades glenoides, Sua causa esta relacionada 
com deformagoes da cavidade glenoide, da eminencia ar¬ 
ticular, da protuberancia do processo condilar e anomalia do 
menisco. Costuma ocorrer dor de intensidade variavel (estalos 
articulares). 

► Anquilose temporomandibular. Pode ser total ou parcial, uni ou 
bilateral, sendo uma das doengas mais incapacitantes desta 
estrutura; pode ser congenita, traumatica, infecciosa ou neo- 
plasica. Ocorre em qualquer idade, mas a maioria dos casos 
sao relatados antes dos 10 anos de idade. O paciente nao pode 
abrir a boca, por limita^ao parcial ou total dos movimentos. A 
deformidade e a assimetria facial com desvio da linha media 
dependem do fato de a anquilose ser uni ou bilateral. A palpa- 
910 , na frente do tragus e no canal auditivo externo em ambos 
os lados, e possivel perceber pequenos movimentos. 

► Artrite reumatoide, Aproximadamente 50% dos pacientes com 
artrite reumatoide apresentam comprometimento bilateral da 
articula^ao temporomandibular. Os movimentos da mandi- 
bula, durante a mastiga^ao ou fala, causam dor irradiada para 
o ouvido, cabega e regiao cervical e podem ser limitados pela 
rigidez. Com o desenvolvimento da doen^a, as estruturas ar¬ 
ticulares e periarticulares podem ser destruidas, resultando 
em edema dos tecidos periarticulares e ancilose. 

► Osteoartrite, £ o tipo mais comum de artrite, admitindo-se que 
apare^a, em algum grau, em quase to das as pessoas acima de 
40 anos de idade. Embora sua etiologia seja desconhecida, e 
associada ao processo de envelhecimento. Alguns fatores sao 
importantes para o diagnostico diferencial, como: disturbio 
do equilibrio da articula^ao causado por desarmonia oclusal, 
deslocamento posterior do processo condilar pela perda da 
dimensao vertical por ausencia de dentes posteriores, proteses 
mal construidas, reabsor^ao alveolar, subprdteses totais e bri- 
quismo. A doen^a e insidiosa e, nos estagios iniciais, ha apenas 
desconforto durante a mastiga^ao, ao acordar pela manha e 
ruidos (estalos) ao fechar bruscamente a articulacpao. Mais tar- 
de, pode manifestar-se dor pr£-auricular intensa, constante ou 
com periodos de alivio. No inicio da movimenta^ao da man- 
dibula, aparece som de crepita^ao. 

► Neoplasias. As neoplasias benignas primarias, como condro- 
mas, osteomas e mixomas, sao raras na articulac^ao tempo¬ 
romandibular, O mesmo ocorre com as neoplasias malignas 
(mieloma multiplo, fibrossarcoma da capsuia articular e con- 
drossarcoma do processo condilar). 


► Bibliografia 

Bogliolo L. Patologia, 8^ ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 201L 
Genovese WJ. Exame clinico em odontologia (prindpios basicos}. Sao Paulo: 
Panamed, 1985, 

Marcucci G. Fundamentos de odontologia - estomatologia. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2005. 

Porto CC> Porto AL. Exame clinico - bases para a pratica m£dica. 7 a ed. Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogan 2012. 

Porto CC> Porto AL Vademecum de dinica m^dica. 3 a ed, Guanabara Koo- 
gan 5 2010. 

Regezi JA, Sciubba IJ. Patologia bucai. Correlates clinico-patoldgicas, 3 4 ed 
Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2000. 

Silverman S, Eversole LR, Truelove EL, Fundamentos de medicina oral ed 
Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2004. 

Tommasi AE Diagnostico em patologia bucai 3 i ed. Sao Paulo: Pancast, 1998* 








■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■ 


■■■■■■■■■■■■■■■■■■ 


■■ 


■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■I 


















■■ ■■■■■■■■■■ ■■■■■■■■■■■■■ ■■■■■■ ■■■■■■■■■■■■■ ■■■■■■■■■ I 



Se^ao 2 
Esofago 


73 

No ;oes de Anatomia 
e Fisiologia 

Joffre Marcondes de Rezende, Nilva Mario Andrade-Sa , Jose AbelXimenes, 
Joffre Rezende Filho, Rodrigo Oliveira Ximenes e Rafael Oliveira Ximenes 


O esofago e uma notave! combina^ao de simplicidade e 
complexidade (Palmer). Embora sua estrutura se assemelhe a 
um tubo, suas relates extrinsecas e suas conexoes nervosas e 
vasculares sao complexas. 

O comprimento do esofago no adulto varia ligeiramente de 
acordo com a estatura e o sexo. A distancia dos incisivos supe¬ 
riors ate a jumjao esofagogastrica, com a cabe^a em extensao, 
situa-se em torno de 40 cm. 

O esofago proximal do adulto encontra-se em ultima rela- 
$ao com a margem inferior da 6 a vertebra cervical, uma carac- 
teristica sem varia^ao significativa de individuo para indivi- 
duo. A por^ao distal situa-se no nivel da 10 a ou ll a vertebras 
toracicas nas observances feitas em necropsias. Durante a 
vida, o segmento distal desloca-se com os movimentos dia- 
fragmaticos (Figura 73.1). 


O trajeto do esofago esta marcado por tres curvas, as quais 
podem modificar-se pelos movimentos da coluna vertebral e 
do diafragma. A curvatura anteroposterior acompanha a cur- 
vatura da coluna vertebral toracica. Na regiao inferior do pes- 
cono e tdrax superior, o 6rgao encurva-se ligeiramente para a 
esquerda, projetando-se 4 a 6 mm atras da borda da traqueia. 
Volta a alcan^ar a linha media no nivel da 4 a vertebra tora¬ 
cica, atras do arco aortico. Na altura da 7 a vertebra toracica, 
posteriormente ao pericardio, encurva-se novamente para a 
esquerda e para frente, para cruzar o hiato diafragmatico e 
continuar o seu curso ate o estomago (Figura 73.1). 

O cora^ao normal, os grandes vasos da base e o bronquio 
esquerdo causam certa compressao no esofago, que pode ser 
notada na radiografia contrastada (Figura 75.1). 

A compressao superior e produzida pelo arco da aorta, que 
passa sobre a face posterior esquerda do esofago na regiao da 
4* vertebra toracica. Logo abaixo, encontra-se a compressao 
anterior causada pelo bronquio esquerdo. O tronco da arteria 
pulmonar normal e suas bifurcates primarias nao mantem 
contato com o esofago; no entanto, nas doen^as da arteria pul¬ 
monar o esofago pode ser acometido indiretamente pela pres- 
sao exercida pelo bronquio esquerdo. 

O atrio esquerdo relaciona-se com a parede anterior 
esquerda do esofago em uma extensao relativamente longa. 
No segmento entre o cruzamento do bronquio esquerdo e o 
diafragma, o esofago esta em rela^ao direta com o pericardio. 

O hiato diafragmatico tern formato eliptico e o seu tamanho 
depende de variates anatomicas, assim como do tonus da 
musculatura diaffagmatica mais prbxima. O hiato e formado 
por fibras medianas obliquas do pilar direito do diafragma. 

O segmento infra-hiatal do esofago encontra-se frouxa- 
mente fixado ao diafragma pela membrana frenoesofagica, 
formada de um folheto ascendente e outro descendente. O 
folheto ascendente & fixo circunferencialmente ik camada 
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Figura 73.1 a, laringe; b, curvatura lateral de concavidade para a direita; b; 
curvatura de concavidade para a esquerda;c, estomago: 1,cardia; 2, piloro; 
3, grande curvatura gastrica; 4, pequena curvatura; 5,fundo gastrico; 6, an* 
tro; d, duodeno;e, aorta; CVII, 7 a vertebra cervical; 01, I s vertebra toracica; 
DXII, 12 a vertebra toracica; LI, 1 a vertebra lombar. 


muscular, marcando o limite superior da ampola ffenica. O 
folheto descendente recobre a gordura sub-hiatal e se perde 
no esofago abdominal. 

As constrigoes do esofago sao de origem funcional. Durante 
a vida, elas sao bem definidas, mas desaparecem com a remo¬ 
te* do 6rgao. A primeira constrigao situa-se abaixo da car- 
tilagem cricoide. A segunda constrigao e encontrada abaixo 
do cruzamento do bronquio direito, na regiao do arco aortico. 
A terceira constrigao fica aproximadamente 2 a 6 cm acima 
do hiato diafragmatico. O segmento infra-hiatal do esofago 
nao corresponde a nenhum estreitamento, de acordo com 
varios estudos anatomicos, mas esta sujeito a certa influ^n* 
cia exercida pela contragao muscular do diafragma. A porgao 
infra-hiatal do esofago soffe ocasionalmente compressao pelo 
figado e bago normals. 

A caracteristica mais marcante da mucosa do esofago sao as 
pregas longitudinals, que ocupam os quadrantes anterior, pos¬ 
terior e laterals. Na porgao distal do 6rgao, as pregas sofrem 
uma rotagao de aproximadamente 90°, em consequencia da 
rotagao embrionaria do estomago; assim, a prega anterior des- 
via-se gradualmente para a direita. 


No nivel do hiato, a mucosa esofagica assume o formato de 
uma roseta, em consequencia do enrugamento produzido pela 
agao do esfincter esofagico inferior. 

A mucosa 6 constituida de tres camadas; epitelio, lamina 
prdpria da mucosa e muscularis mucosae. 

O epitelio e constituido de celulas estratificadas pavimen- 
tosas. As celulas superficial do esofago contem pequeno 
numero de granulos querato-hialinos, mas, no ser humano, 
nao ocorre verdadeira cornificagao como em certos animais 
herbivoros. 

Na edrdia, a transigao do epitelio estratificado pavimentoso 
para epitelio cilmdrico gastrico e abrupta. A transigao e facil- 
mente reconhecida 4 endoscopia, recebendo a denominagao 
de linha zeta. 

A lamina propria da mucosa 6 a camada mais fina e separa 
o epitelio da muscularis mucosae. 

A muscularis mucosae e mais proeminente no esofago do 
que em qualquer outra parte do trato gastrintestinal. Na regiao 
terminal, encontra-se, por vezes, uma camada longitudinal de 
musculo com maior espessura. 

O esofago e provido de dois tipos de glandulas: as produto- 
ras de muco, que se localizam mais profundamente, e as glan¬ 
dulas cardicas, que sao superficiais. As glandulas sao tubula- 
res e suas celulas secretoras sao mistas, parcialmente serosas, 
mas, sobretudo, produtoras de muco; ha certa tendencia de se 
concentrarem na parte superior do orgao. As glandulas estao 
distribuidas linearmente, dispostas ao longo do eixo do orgao, 
podendo ser reconhecidas ao exame endoscopico como gra- 
nulagoes brancas, alongadas, na superficie da mucosa. 

A submucosa e constituida de tecido conjuntivo frouxo, 
amplamente vascularizado e paucicelular. Poucas celulas adi- 
posas sao encontradas. As fibras elasticas dispoem-se longitu- 
dinalmente e ha tendencia de se format infiltrado linfocitario 
abaixo das glandulas. 

A camada muscular e formada por duas tunicas: a longitu¬ 
dinal externa e a circular interna. A musculatura longitudinal 
origina-se a partir de dois feixes, fixados proximo ^ superfi- 
cie posterior da cartilagem cricoide. Eles estao justapostos no 
seu ponto de origem, mas nao se fundem e se dirigem para 
baixo e para tras, envolvendo o esofago proximal a maneira de 
um folheto. Os primeiros 5 a 6 cm da face posterior nao sao 
recobertos pela musculatura longitudinal, ficando um espago 
triangular recoberto somente pela tunica circular. 

A camada muscular interna, impropriamente chamada 
circular, estende-se de maneira contmua, desde a faringe ate 
o estomago. Suas fibras musculares dao voltas completas em 
pianos que se tornam obliquos com relagao ao eixo do orgao e 
tern curso espiralado. No segmento distal, as fibras assumem 
formatos bizarros, ramificando-se e entrelagando-se. 

A camada muscular externa mede de 0,5 a 2,2 mm de espes¬ 
sura, aproximadamente a metade da espessura da camada 
interna. As duas camadas sao separadas por uma bainha de 
tecido conjuntivo que contem o plexo mienterico de Auerbach 
e uma rede de vasos sanguineos. 

A musculatura do esofago no homem € composta predomi- 
nantemente de musculo liso. Musculo estriado e encontrado 
apenas no segmento proximal, estendendo-se at£ 4 a 6 cm da 
faringe. A transigao de musculo estriado para musculo liso e 
feita de maneira gradual, havendo um segmento de cerca de 
2 cm em que se encontram fibras musculares estriadas entre- 
meadas de fibras musculares lisas. 

A adventicia e a camada mais externa do esofago e consiste 
em uma condensagao do tecido conjuntivo mediastinal sobre 
o 6rgao e seu plexo venoso externo, sendo formada predomi- 
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nantemente de tecido conjuntivo frouxo, embora contenha 
fibras elasticas. Sua caracterfstica principal e sua fragilidade, 
sendo inadequada para suturas cirurgicas. 

A irriga^ao arterial do esdfago provem de 4 grupos arte- 
riais, assim distribuidos: 


■ O es 6 fago cervical recebe ramos das arterias tireoidianas 
inferiores, via tronco tireocervical, e diretamente das arte¬ 
rias subclavias 

■ A metade do esdfago toracico e suprida por ramos das arte¬ 
rias bronquicas e por 4 a 5 arterias esofagicas que nascem 
diretamente da aorta descendente 

■ O esofago toracico inferior parece receber diretamente 
pequeno volume de sangue, a julgar pelo diametro das arte¬ 
rias nutridoras. Um numero variavel de pequenos vasos, 
dispostos aos pares, dirige-se a essa regiao, oriundo dire¬ 
tamente da aorta ou, mais raramente, da emergencia das 
intercostais direitas 

■ O esofago abdominal recebe suprimento sanguineo de 
grandes arterias, quais sejam as arterias fr£nicas inferiores, 
direita e esquerda, gastrica esquerda e esplenica. Ha grande 
varia^ao no padrao de conexoes arteriais na transi^ao eso- 
fagogastrica. 


A drenagem venosa se faz do seguinte modo: na hipofa- 
ringe, ha dois plexos venosos, anterior e posterior, que desa- 
guam no sistema jugular. O esofago dispoe de dois plexos 
intrinsecos, um subepitelial e outro submucoso, e um plexo 
extrinseco, periesofagico. 0 plexo submucoso comunica-se 
com o periesofagico por ramos que atravessam a camada 
muscular. Entre as 2 tunicas musculares, interna e externa, ha 
uma extensa rede venosa interligada a ambos os plexos. 

O sangue do segmento proximal do esofago e conduzido 
pela veia tireoidiana inferior ate a veia cava superior, enquanto 
o sangue procedente do esofago inferior drena diretamente no 
sistema azigos e, eventualmente, em ramos das veias intercos¬ 
tais, 

A por$ao distal do esdfago drena para o sistema porta pela 
veia gastrica esquerda e gastroepiploica direita. Na transi^ao 
esofagogastrica, existem finas anastomoses entre o sistema 
porta e o sistema cava. Quando ocorre hipertensao portal, 
essas anastomoses se dilatam e a drenagem e feita em direi^ao 
ascendente para o territorio da cava superior; as veias do plexo 
submucoso se dilatam dando origem as varizes esofagicas. 

A drenagem linfatica se faz da mucosa para a submucosa, 
em que os vasos coletores linfaticos percorrem longas distan¬ 
ces antes de atravessarem a parede em dire^ao aos ganglios 
linfaticos regionais. Os linfaticos da camada muscular drenam 
diretamente nos ganglios mais prdximos. 

Os ganglios linfaticos sao sede de metastases precoces no 
cancer do esdfago e distribuem-se em grupos, cujo numero 
varia, segundo o autor. Palmer considera 7 grupos: ( 1 ) cervi- 
cais profund os superiores, ( 2 ) cervicais profundos inferiores, 
(3) paratraqueais, (4) parabronquicos, (5) paraesofagicos, ( 6 ) 
mediastinais posteriores e (7) paracardicos. 

O esdfago tern inerva^ao extrinseca e intrinseca. A inerva- 
9 ao extrinseca compreende os sistemas simpatico e parassim- 
patico (Figura 73.2), 

► Sistema simpatico. O esdfago proximal recebe inerva^ao sim- 
patica dos ganglios cervicais superiores e inferiores (C 1 -C 8 ). 
No tdrax, algumas terminates nervosas originam-se direta¬ 
mente dos ganglios T4 e T5, mas a maior parte da inerva^ao 
simpatica provem dos nervos grande e pequeno esplancnicos 
(T5-T10). O esdfago abdominal recebe alguns filetes do plexo 
celiaco. Poucas fibras nervosas do plexo periarterial que cir- 
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Fig ura 73.2 Inerva^ao do esofago. A. Simpatica. B. Parassimpatica. 

cunda as arterias gastrica esquerda e frenica inferior podem 
alcan<;ar o esdfago distal (Figura 73.2A). 

► Sistema parassimpatko. O esdfago proximal recebe inervaifao 
vagal pelas fibras dos nervos recorrentes. Os nervos vagos, 
direito e esquerdo, dirigem-se para a regiao do hilo pulmo- 
nar, em que formam o plexo pulmonar, do qual partem ramos 
diretamente para o esdfago. A seguir, os troncos nervosos se 
individualizam: o direito, mais calibroso, distribui-se na face 
posterior, e o esquerdo, na face anterior do esdfago. Na parede 
esofagica, os troncos vagais se ramificam, formando o plexo 
esofagico, que cobre cerca de metade do esdfago toracico. No- 
vamente os troncos nervosos se refazem, o direito sobre a face 
posterior e o esquerdo sobre a face anterior do esdfago, diri- 
gindo-se ao abdome pelo hiato diafragmatico (Figura 73. 2 B). 
Existe uma grande varia^ao na disposiqio e trajetoria dos ra¬ 
mos vagais do esdfago inferior, o que assume importancia cli- 
nica em fun<;ao da vagotomia cirurgica. 

A inerva^ao intrinseca e representada pelos plexos nervosos 
intramurais. Como em todo o trato digestivo, encontram-se 
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na parede do esofago celulas nervosas que fazem sinapse com 
as fibras pre-ganglionares extrmsecas e emitem terminates 
nervosas para as celulas efetoras. O conjunto se dispoe como 
uma intrincada rede, constituindo os plexos mienterico de 
Auerbach e submucoso de Meissner (Figura 73.3). 

► Fun^oes do esofago. A fun$ao do esofago e transportar o bolo 
alimentar da boca ao estomago e, ao mesmo tempo, impedir o 
refluxo do conteudo gastrico. 

O esofago e provido de um esfincter superior formado 
de fibras musculares estriadas, que e o proprio musculo cri- 
cofaringeo, e de um esfincter inferior, constituido de fibras 
musculares lisas, cuja individualidade s6 pode ser demons- 
trad a por metodos fisioldgicos. Anatomicamente, o esfinc¬ 
ter inferior 6 indistinguivel da camada muscular circular do 
corpo do esbfago. 

Estes 2 esfincteres permanecem normalmente contraidos, 
mantendo o esofago com as suas extremidades oduidas, e so 
se relaxam quando sob estimulo neurogenico, como ocorre no 
ato da deglutidlo. 

A deglutitpao compreende tres fases: voluntaria, faringea e 
esofagica. As duas ultimas sao inteiramente reflexas e deflagra- 
das pela estimula^ao de receptores localizados na bucofaringe 
e areas adjacentes. 

Os impulsos aferentes oriundos da mucosa dessas areas se 
dirigem ao centra da degluti<;ao, situado no bulbo, de onde 
partem os impulsos eferentes pelos nervos trigemeo, glossofa- 
ringeo e vago, determinando uma s£rie coordenada de contra¬ 
ries musculares e relaxamento simultaneo do musculo crico- 
faringeo. O bolo alimentar e impelido para dentro do esdfago, 
e o esfincter superior, ou seja, o musculo cricofaringeo, volta 
a se contrair. Tern inicio neste momento a fase esofagica da 
deglutiqao. 

O esofago difere do restante do tubo digestive por nao apre- 
sentar um sistema de marca-passo e ritmo eletrico basico. O 
estimulo natural que ativa a sua musculatura e primariamente 
a degluti^ao e, secundariamente, a distensao de suas paredes. 
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Figura 73.3 Representacao esquematica da inervagao intrinseca do eso- 
fago, responsavel por sua coord enapo motora. 


A contralto ordenada dos musculos da faringe se transmite 
ao segmento proximal do esofago, composto de fibras estria¬ 
das, e tern inicio a onda peristaltica primaria, que continua 
ao longo do esofago a uma velocidade de 2 a 5 cm/s, desen- 
volvendo uma pressao positiva de 20 a 90 mmHg. O tempo 
de transito esofagico do bolo alimentar em condi$oes normals 
varia de 5 a 9 s. 

Quando a onda peristaltica primaria e insuficiente para 
promover o completo esvaziamento do esofago, uma nova 
onda peristaltica, chamada secundaria, tern inicio em qual- 
quer ponto do esofago, impelindo o remanescente de seu 
conteudo em diregao ao estomago. 

O segmento distal do esofago, em uma extensao de 2 a 4 cm, 
comporta-se como um verdadeiro esfincter. Este segmento 
permanece normalmente contraido, desenvolvendo pressao 
basal de 10 a 30 mmHg acima da pressao do fundo gastrico. 
Suas fibras tern propriedades que as distinguem do restante da 
camada circular do corpo do esofago. Quando estudadas in 
vitro, desenvolvem um maximo de tensao com um minimo de 
alongamento; sao hipersensiveis aos estimulos e apresentam 
resposta inibidora neurogenica. 

No momento da degluti^ao, por um reflexo de arco longo 
iniciado na faringe e transmitido por via vagal, este segmento 
esfincteriano se relaxa. O relaxamento antecede a chegada 
da onda peristaltica, ocorrendo entre 1,5 e 2,5 s ap6s a pri- 
meira fase de deglutifao. O esfincter volta a contrair-se apos 
a passagem do bolo alimentar, alcangando uma pressao ligei- 
ramente superior a inicial, para logo retornar k pressao basal 
(Figura 75.3). A abertura esfincteriana se verifica do mesmo 
modo com a onda peristaltica secundaria. 

Assim, realiza-se, em sua aparente simplicidade, a fun^ao 
esofagica de transporte do bolo alimentar. 

Quando se procura compreender como e por que os movi- 
mentos do esofago se processam de maneira tao ordenada, os 
achados experimentais se apresentam bastante complexos. 

A fisiologia motora do esofago tem sido estudada por dife- 
rentes metodos, especialmente por manometria, tanto em 
animais como no proprio homem. Os estudos farmacoldgicos 
realizados in vitro e in vivo vieram demonstrar a grande com- 
plexidade da regula^ao neuro-humoral da motilidade esofa¬ 
gica, particularmente do esfincter inferior do esofago. 

Mostrou-se inadequado o conceito simplista de que a iner- 
va$ao vagal contrai o esofago e relaxa os esfincteres e que a 
inerva^ao simpatica tem a<;ao oposta. 

O esfincter superior recebe apenas fibras colinergicas vagais 
e tem potenciais de a^ao que sao inibidos durante a degluti- 
<;ao. Assim, seu estado de contra^ao tonica parece depender 
de uma excitac^ao continua neurogenica, que cessa transitoria- 
mente por inibi<;ao central durante a degluti^ao. 

Com rela^ao ao peristaltismo, sabe-se que a onda primaria 
& programada no centro da degluti<;ao e transmite-se ao plexo 
mienterico por via vagal. A vagotomia abdominal ou toracica 
ate o nivel dos atrios nao impede o peristaltismo nem o rela¬ 
xamento do esfincter inferior, o que demonstra a importancia 
da inerva^ao intrinseca na coordenac^ao motora. 

A contra^ao ordenada, sequencial, de cima para baixo, e 
explicada por um periodo de lat&ncia que aumenta progressi- 
vamente no sentido aboral. 0 gradiente do periodo de laten- 
cia, por sua vez, depende da concentra^ao do ion K + . 

A onda peristaltica secundaria forma-se por estimulo de 
mecanorreceptores existentes na parede do esbfago, localiza¬ 
dos nos dois ter$os inferiores do orgao. 

Nos disturbios motores do esofago, surgem contra^oes 
incoordenadas, nao peristalticas, chamadas ondas terciarias. 
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Excepcionalmente as ondas terciarias podem ser registradas 
em indivfduos normais. A ausencia de contra^oes coordena- 
das, primarias e secundarias constitui a aperistalse. 

A fisiologia do esfmcter inferior do esofago ainda nao esta 
inteiramente esclarecida. O estado de contra^ao tonica de suas 
fibras parece ser de natureza miogenica, independentemente, 
portanto, da inervatpao. O seu relaxamento, ao contrario, 
e mediado pela inerva^ao, atuando, neste caso, um neuro- 
transmissor nao colinergico, nao adrenergico, possivelmente 
mediado pelo oxido nitrico. 

A ausencia de relaxamento do esfincter constitui a acalasia. 
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► Anamnese 

A historia clinica e a analise dos sintomas sao tao impor- 
tantes no reconhecimento das doenqas do esofago que e pos- 
sivel estabelecer o diagnbstico provavel em cerca de 80% dos 
casos somente pela anamnese. 

As principals queixas dos doentes do e$6fago sao disfagia, 
odinofagia, pirose, dor esofagica e regurgitagao. Outros sin¬ 
tomas que podem estar relacionados com a patologia esofa¬ 
gica sao eructa^ao, solugo, sialose e hematemese. De todos 
os sintomas, o mais importante e, sem duvida, a disfagia, em 
decorrencia da propria fun^ao do esofago, de transporte do 
bolo alimentar. 

► Disfagia. Define-se disfagia como dificuldade & degluti^ao. A 
disfagia que ocorre nas duas primeiras fases da degluti<;ao e 
chamada de bucofaringea, alta ou de transference, e a disfagia 
da terceira fase da deglutigao, de disfagia esofagica, baixa ou 
de transporte. 

A disfagia bucofaringea pode ser facilmente reconhecida: 
o alimento permanece no todo ou em parte na cavidade bucal 
apds a tentativa de deglutiqao, podendo haver aspiragao para 
a arvore traqueobronquica, seguida de tosse, ou regurgitate 
nasal. 

As principals causas de disfagia bucofaringea encontram-se 
no Quadro 74.1. 

Na disfagia esofagica, o paciente tem a sensaqao de parada 
do bolo alimentar no esofago, embora nao possa localizar 
precisamente o nivel da obstruqao. Ela pode ocorrer tanto 
devido a uma obstrugao de natureza organica, como a alte- 
ragioes motoras; suas principals causas estao relacionadas no 
Quadro 74.2. 

A analise das caracteristicas da disfagia conduz o medico a 
uma aproximaqao diagnostica na maioria dos casos. De mo do 
geral, a disfagia que se manifesta somente para sblidos 6 suges- 
tiva de obst&culo mecanico, ao passo que a disfagia que ocorre 
tanto com alimentos sdlidos como liquidos indica alteragao da 
motilidade esofagica. 

£ importante considerar a evoluqao da disfagia. Nas obs- 
tru^oes de natureza organica, a disfagia e intermitente nas 
membranas e aneis, e progressiva nas neoplasias e nas esteno- 
ses pepticas. Nos disturbios motores do esofago, a disfagia e 
intermitente no espasmo difuso e progressiva no megaesofago 
ou acalasia. 

Quando a disfagia tem longa duraqao, de anos, com pouco 
comprometimento do estado geral do paciente, trata-se, 
provavelmente, de doenga benigna. Quando, ao contrario, a 
histdria clinica registra inicio recente, com acentuada perda 
de peso, o diagnostico que se impoe e ode doenqa maligna, 
sobretudo se o paciente tiver mais de 40 anos de idade. 


Causas de disfagia bucofaringea. 

I. Causas mecanicas 

• Processes inflamatorios da boca e da faringe 

* Compressoes extrinsecas 
6 Bocio 


8 Adenomegalias 
8 Hiperostose vertebral 

* Divertfcu lo fa ringeo ou de Zenker 

• Anel esofagico superior 

II. Miopatias 

• Distrofta muscular 

• Dermatomiosite, polimiosite 

• Tireotoxicose 

* Mixedema 

► Miastenia gravis 

III. Doengas do sistema nervoso central 

* Addente vascular encefalico 

* Parktnsonismo 

* Esderose multipla 

• Neoplasias cerebrals 

* Doenga do neuronio motor 

* Poiiomielite bulbar 

» Doengas degenerativas 

IV. Disturbio funcional 

• Incoordenagaofaringoesofagita 

• Relaxamento incompleto do esfincter superior do esofago 

V. Disfagia psicogenica 

• Transtomo de ansiedade 

* Globa histerico 


Quadro 74.2 


Causas de disfagia esofagica. 


I. Mecanicas 

* Neoplasias 

* Estenoses 

* Compressoes 

* Anel esofagico inferior ou de Schatzki 

* Corpo estranbo 

II. Motoras 

* Esofagopatia chagasica (megaesofago chagasico) 

* Acalasia idiopatica 

* Espasmo difuso do esofago 

* Doengas do tecido conjuntivo 

8 Esderose sistemica progressiva 
8 Lupus eritematoso disseminado 

* Distrofta muscular 

* Neuropatia do sistema nervoso autonomo 
8 Diabetes 

8 Alcoolismo 

8 Sindrome de pseudo-oclusao intestinal 

* Doengas do sistema nervoso central 
8 Paralisia pseudobulbar 

8 Esderose lateral amiotrofica 
8 Parkinson ismo 

* Outras 

8 Amlloidose primaria 
8 Esofagites 
8 Estenose caustics 
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Parte 9 


Sistema Digestivo 


Pseudodisfagia e globus hystericus 


A pseudodisfagia e a sensagao de desconforto que algumas pessoas manifes- 
tam com a descida do bolo alimentarao ingerlralimentos mal fragmentadosou 
ao comer apressadamente. 0 globus hystericus e a sensagao de corpo estranho 
localizado no nivel da furcula esternal e que se movimenta de cima para baixo 
e de baixo para ctma, desaparecendo completamente durante a alimentarao, 
para reaparecerem seguida. Como o prdprio nome indica, e considerado mani- 
festagao de origem psicossomatica. Ha ainda possivel relagao com a ocorrencia 
de mucosa gastrica ectopica em esofago proximal. 

Outros sintomas associados a disfagia tambem contribuem 
para o diagnostico. A pirose e um sintoma constante na eso¬ 
fagite peptica, enquanto a dor toracica acompanha com fre¬ 
quence os disturbios motores, especialmente o espasmo 
difuso, 

► Odinofagia. A odinofagia £ a dor que surge com a ingestao de 
alimentos. Pode ocorrer como sintoma isolado, porem comu- 
mente esta associada 4 disfagia. O carater da dor e varidvel, 
sendo referida como dor urente, em punhalada, constritiva ou 
espasmddica. A dor urente representa grau mais Lntenso da pi- 
rose e e frequente na esofagite peptica, sendo exacerbada pela 
ingestao de alimentos acidos ou condimentados. Na esofagite 
aguda produzida por substaneias causticas, como o hidrdxido 
de sodio, a deglutigao e extremamente dolorosa. 

Constitui sintoma predominante na moniliase do esofago, 
na esofagite actinica, na esofagite herpetica e nas ulcera¬ 
tes agudas produzidas por medicamentos que, por alguma 
razao, permanecem por tempo prolongado em contato com a 
mucosa esofdgica. Dentre os medicamentos capazes de causar 
ulcera<;6es agudas da mucosa esofagica, citam-se cloreto de 
potassio, brometo de emepronio (Cetiprin®), alendronato de 
sodio, anti-inflamatorios e alguns antibioticos, como doxici- 
clina, tetracidina e clindamicina. 

Nos disturbios motores esofagicos, a odinofagia se deve a 
contrates musculares de maior intensidade no esofago distal 
ou a lesoes associadas da mucosa. 

► Pirose. Comumente referida pelo paciente como azia, quei- 
mor ou queimagao, a pirose 6 o principal sintoma do refluxo 
gastresofagico, Na maioria das vezes, e de localizagao retroes- 
temal, sendopercebida no nivel do apendice xifoide, podendo 
propagar-se para a regiao epigastrica, para ambos os lados do 
tdrax ou, mais comumente, em diregao ascendente, ate o nivel 
do manubrio esternal. Ocorre, quase sempre, ap6s as refeigoes 
e pode ser desencadeada por determinados alimentos como 
frituras, bebidas alcoolicas, cafe, frutas citricas e chocolate, ou 
pela posigao de decubito. Acompanha-se, as vezes, de regurgi¬ 
tagao de pequenas quantidades de liquido de sabor azedo ou 
amargo. 

A pirose constante sugere insuficiencia do mecanismo 
impediente do refluxo, cujas causas mais comuns sao o rela- 
xamento transitdrio do esfincter inferior do es&fago, a hernia 
hiatal e a hipotonia do esfincter inferior do esofago. Outras 
possiveis causas sao hipersecregao e estase gastricas, opera- 
goes previas sobre a regiao da cardia, como a cardiomioto- 
mia empregada no tratamento do megaesofago, e alteragoes 
motoras acompanhadas de hipoperistaltismo, como ocorre na 
esclerose sistSmica progressiva. 

► Dor. A dor esofagica “espontanea” distingue-se da odinofagia 
por nao depender do ato de ingerir, podendo, todavia, com ela 
coexistir. A dor espontanea pode ser causada por mudangas 
do pH intraluminal, atividade motora anormal ou processos 
inflamatdrios ou neoplasicos da parede esofagica. 


O carater da dor varia em fungao da doenga-base. Na 
esofagite peptica, e comum a dor urente, que representa 
acentuagao da pirose. Nos disturbios motores do esofago, 
especialmente no espasmo difuso e nas manifestagoes hiper- 
cineticas da esofagopatia chagasica e da acalasia idiopatica, e 
referida como dor em colica, constritiva ou dilacerante. No 
cancer do esofago, a dor, quando ocorre, e surda, continua, 
indicando quase sempre extensao da neoplasia 4s estruturas 
mediastinais. Na ruptura espontanea do esofago {sindrome 
de Boerhaave), assim como nas perfuragoes ou rupturas aci- 
dentais, a dor e excruciante, de grande intensidade, e acom¬ 
panha-se de sintomas gerais que prenunciam a gravida de do 
quadro clinico. 

Uma causa relativamente comum de dor esofagica, nao 
necessariamente patologica, e representada pelo chamado 
esofago quebra-nozes, denominagao dada por Benjamin 
ef al (1979) ao esofago com contragoes peristalticas de 
grande amplitude, acima de 180 mmHg, e duragao superior 
a 55 segundos. 

A dor esofagica pode ser confundida com dor cardiaca 
da insuficiencia coronariana. Nem sempre e facil o diag- 
ndstico diferencial, visto que ambas podem causar sensagao 
de opressao toracica e irradiar-se para o pescogo, ombros e 
membros superiores. Os vasodilatadores empregados no tra¬ 
tamento da dor anginosa tambem podem aliviar certos tipos 
de dor esofagica. 

Se ha referenda na histdria clinica a outros sintomas esofagi¬ 
cos ou cardiacos, torna-se mais facil a distingao. Outros dados 
clinicos tambdm podem auxiliar no diagnostico diferencial. A 
dor coronariana manifesta-se apos o exercicio e atenua-se com 
o repouso, enquanto a dor esofagica ocorre comumente com o 
paciente deitado, em repouso, melhorando quando o paciente 
se poe a caminhar. O uso de antiacidos pode produzir alivio da 
dor esofagica, mas nao da dor cardiaca. 

Em caso de duvida, podemos progredir a avaliagao eso¬ 
fagica com exames como a endoscopia digestiva aha e a 
manometria, bem como realizar uma completa investigagao 
cardioldgica, tendo em vista que ambas as condigoes podem 
coexistir, sobretudo em pacientes idosos. 

► Regurgitagao, Entende-se por regurgitagao a volta do alimento 
ou de secregoes contidas no esofago ou estomago a cavidade 
bucal, sem nauseas e sem a participagao dos musculos abdo- 
minais. A regurgitagao de pequena quantidade de liquido, pela 
manha, 6 chamada de pituita. 

As causas da regurgitagao esofagica podem ser mecanicas 
ou motoras. As causas mec&nicas mais comuns sao as esteno- 
ses, neoplasias, diverticulo faringoesofagico (divertkulo de 
Zenker) e obstrugao do lumen esofagico por alimento {geral- 
mente carne). 

Os disturbios motores mais frequentes que produzem 
regurgitagao sao o megaesofago chagasico, a acalasia idiopa¬ 
tica e, mais raramente, o espasmo difuso do esofago, 

A regurgitagao de conteudo gastrico refluldo para o es6- 
fago e frequente na hernia hiatal por deslizamento e na doenga 
peptica ulcerosa. Os seguintes fatores favorecem a regurgita¬ 
gao do conteudo gastrico: hipotonia do esfincter inferior do 
esdfago, aumento da pressao intragastrica ou intra-abdominal 
e mudangas posturais, como inclinagao do tronco para frente, 
decubito dorsal e decubito lateral direito. 

A regurgitagao ocorre quase sempre ap6s as refeigoes. 
No megaes6fago, ha 2 tipos de regurgitagao: ativa, dinamica 
ou ortostatica, que surge durante ou imediatamente apos as 
refeigoes, decorrente da incoordenagao motora do esofago, 
e a passiva, de decubito ou clinostatica, que se manifesta 
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tardiamente, com o paciente deitado, quase sempre a noite. 
A regurgita^o noturna representa urn grande potencial de 
risco, pela aspira^ao do material regurgitado para a arvore 
respiratoria, causando repetidos surtos de broncopneumo- 
nia. 

Um tipo especial de regurgita<-ao e o representado pela 
condi^ao denominada mericismo, que consiste na volta, k 
boca, de pequenas quantidades de alimento, que, na maioria 
das vezes, e novamente deglutido pelo paciente, a maneira dos 
ruminantes. Nao ha outro significado patologico a nao ser o 
embara^o que pode causar ao paciente em determinadas si¬ 
tuates de convivio social. 

► Eructa$ao. A eructa^ao nao constitui sintoma proprio das 
doenqas do esofago e ocorre, na maioria das vezes, em conse- 
quencia da ingestao de maior quantidade de ar durante as re- 
fei^des, ou em situates de ansiedade. A deglutiqao de grande 
quantidade de ar com o objetivo de eructar constitui a aerofa- 
gia, comum em pacientes ansiosos. 

No megaesofago, entretanto, a eructatpao pode ser con- 
siderada um sintoma esofagico. O paciente deglute proposi- 
tadamente maior quantidade de ar durante as refei^oes com 
a finalidade de auxiliar a passagem do alimento para o esto- 
mago; o ar deglutido acumula-se na parte superior do esdfago, 
impelindo o alimento para baixo, a maneira de um embolo de 
pressao; a seguir, d expelido pela eructa^ao. 

► Solu^o. O solu^o tambem nao constitui sintoma prdprio 
das doen^as do esofago e nem mesmo do aparelho diges- 
tivo. Ele e causado por contra^oes clonicas do diafragma 
e pode ter diversas causas, tais como doen^as do sistema 
nervoso central, irrita^ao do nervo frenico ou do diafrag¬ 
ma, estimula^ao reflexa, doen<;as que comprometem o me- 
diastino, pleura e orgaos intra-abdominais. Contudo, pode 
ser considerado como parte da sintomatologia esofagica em 
2 condi^oes: na hernia hiatal e no megaes6fago. Na her¬ 
nia hiatal, pode manifestar-se episodicamente ou tornar-se 
persistente e intratavel pelas medidas clinic as habituais. No 
megaesofago, o solu^o 6 relativamente frequente durante as 
refeiifoes. 

► Sialose. A sialose, tambdm denominada sialorreia ou ptialis- 
mo, caracteriza-se pela produqiao excessiva de secre^ao salivar, 
sendo observada nas esofagopatias obstrutivas de modo geral 
e, em particular, no megaesofago chagasico. 

Nesses casos, a hipersaliva^ao se deve ao chamado reflexo 
esofagossalivar de Roger, segundo o qual as glandulas saliva- 
res sao estimuladas reflexamente a partir de receptores situa- 
dos na parede esofagica. No megaesofago chagasico, parecem 
atuar tambem outros fatores diretamente relacionados com a 
doen^a de Chagas, de vez que a hipersaliva^ao persiste mesmo 
ap6s a remo^ao cirurgica do esofago. 

A hipersalivagao e tambem encontrada com frequencia nos 
pacientes hipersecretores com doen^a peptica ulcerosa. 

► Hematemese. A hematemese ou vomito com sangue caracteri- 
za a hemorragia digestiva alta, assim entendida aquela em que 
a sede do sangramento se localiza desde a boca ate o angulo de 
Treitz (transi^ao duodenojejunal). 

A causa mais comum de sangramento de origem esofa¬ 
gica sao as varizes do esofago. A hematemese por ruptura de 
varizes e, na maioria das vezes, volumosa e cont£m sangue 
ainda nao alterado por a^ao do suco gastrico. A hematemese 
de menor volume, de origem esofagica, pode ocorrer no can¬ 
cer do esofago, nas uleeras esofagicas e em outras condiqoes 
mais raras. 


► Exame fisico 

Em condi^oes normais, o esofago e inacesslvel ao exame 
fisico direto. Excepcionalmente, a parede de um diverticulo 
faringeo bem desenvolvido pode tornar-se palpavel na face 
lateral esquerda do pesco<;o enquanto o paciente se alimenta. 

No entanto, o exame fisico geral do paciente pode fornecer 
subsldios uteis ao diagnostico das doen^as do esdfago. Assim, 
o estado nutricional esta frequentemente comprometido nas 
doen^as que cursam com disfagia e regurgita^ao, como o 
megaesofago e as estenoses cerradas do esdfago. O cancer do 
esdfago acompanha-se de rapido e acentuado emagrecimento, 
desproporcional aos sintomas esofagicos. 

A anemia crdnica pode estar associada a pequenas e repe- 
tidas perdas sangulneas na hernia hiatal com esofagite de 
refluxo, ou ocorrer por carencia de ferro na disfagia siderope- 
nica ou sindrome de Plummer-Vinson. 

Altera^oes da pele, principalmente na face e nas maos, mais 
frequentes em pacientes do sexo feminino entre a terceira e 
quinta decada de vida, proprias da esderodermia, ou a simples 
men^ao ao fenomeno de Raynaud nos conduzem ao diagnostico 
etiologico de sintomas esofagicos, como a disfagia e a pirose, 

A hipertrofia das glandulas salivares, especialmente das 
parotidas, constitui um achado frequente no megaesofago 
chagasico e em outras esofagopatias obstrutivas. 

A voz rouca ou bitonal pode ser o sinal denunciador da 
compressao do nervo recorrente por neoplasia metastatica. Do 
mesmo modo, o encontro de ganglio palpavel na fossa supra¬ 
clavicular esquerda (ganglio de Troisier) em paciente disfagico 
sugere carcinoma do esdfago ou gastrico, invadindo o esdfago. 

Altera^oes do sistema nervoso central constituem a causa 
mais comum da disfagia orofaringea, 

O exame da cavidade bucal e da faringe deve ser feito em 
todos os casos. A ocorrencia de moniliase da mucosa buco- 
faringea acompanha-se, frequentemente, de moniliase esofa¬ 
gica, que pode ser causa de odinofagia e dor retroesternal. 
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Joffre Marcondes de Rezende, Nilva Maria Andrade-Sd, Jose Abel Ximenes, 
Joffre Rezende Filho, Rodrigo Oliveira Ximenes e Rafael Oliveira Ximenes 


► Introdugao 

Os exames complementares usados na investigate) diag- 
nbstica das doengas do esofago incluem exame radiologico, 
esofagoscopia, manometria, monitoramento de 24 h do pH 
intraesofagico (pH-metria), impedancia intraluminal multi¬ 
canal, teste de remogao de acido, cintigrafia e ecoendoscopia. 


► Exame radiologico 

O exame radiologico do esofago demanda equipamento 
provido de fluoroscopia e e capaz de fornecer boas imagens 
com tempos de exposi^ao inferiores a 0,1 segundo. 


Como meio de contraste, usa-se uma suspensao de sulfato 
de bario em diferentes concentrates. Para estudo da hipo- 
faringe e do esofago toracico, e preferivel uma solu^ao niais 
espessa e para demonstragao de altera^oes motoras e do 
refluxo gastresofagico, recomenda-se uma suspensao mais 
diluida e em maior quantidade. Para estudo do relevo mucoso, 
e indispensavel o duplo contraste com gas. 

Nos casos em que pode ocorrer aspira^ao, como nas mal- 
forma<;6es congenitas em recem-nascidos, na disfagia buco- 
faringea do adulto, ou quando ha suspeita de perfuragao ou 
fistula do esofago, usa-se contraste iodado, hidrossoluvel. 

O paciente deve ser examinado em jejum, em diferentes posi- 
<;oes e sob fluoroscopia. O radiologista deve estar familiarizado 
com a anatomia do torax para interpretar corretamente as ima¬ 
gens obtidas. O esofago, dada a sua situagao anatomica, entre a 
coluna vertebral e os demais orgaos do mediastino, sofre uma 
sdrie de deformagoes em seu trajeto. Brombart divide o esofago 
em segmentos que devem ser analisados em sequencia durante 
o exame radiologico. Sao eles: paratraqueal, abrtico, bronquico, 
interaorticobronquico, interbronquico, retrocardiaco, epifre- 
nico, intra-hiatal e abdominal (Figura 75.1). 

O exame inicia-se pela faringe e cada porgao do meio de 
contraste deglutida deve ser acompanhada h fluoroscopia em 
sua trajetoria ate o estbmago. O paciente e examinado de pe e 
em decubito. As posi$oes mais empregadas sao a obliqua ante¬ 
rior direita e a obliqua posterior esquerda, por dissociarem o 
esofago da coluna vertebral e da sombra cardiaca. 

A transigao esofagogastrica deve ser cuidadosamente exa- 
minada para detec<;ao de altera^oes proprias dessa regiao. 

Muitas vezes, e necessario o registro sequencial de imagens 
para melhor avaliagao de altera^oes motoras da degluti<fao e 
do peristaltismo esofagico. Sobretudo na disfagia bucofarin- 
gea, em virtude da extrema rapidez dos eventos que se suce- 
dem nas duas primeiras fases da deglutigao, o exame radiolo¬ 
gico convencional pode ser insuficiente. 



Figura 75.1 Segmentos do esofago: (1) paratraqueal; (2) aortico; (3) bronquico; (4) interaorticobronquico; (5) interbronquico; (6} retrocardiaco; (7) epi- 
frenico. Ao = aorta; AP = arteria pulmonar; AE = atrio esquerdo; BE = bronquio esquerdo; VE = ventriculo esquerdo. 
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► Esofagoscopia 

Constitui exame imprescindivel no diagnostico das doen- 
gas do esofago. Apos o advento dos mo demos endoscopios fle- 
xiveis e da videoendoscopia, tornou-se um exame de facil exe- 
cugao e menos desconfortavel para o paciente (Figura 75.2). 



Figura 75.2 A. Esofago normal. Observa-se a mucosa do esofago distal, 
proxima a cardia, de Colorado rosea dara, superffcie lisa, ligeiramente bri- 
Ihante com rede vascular submucosa visivel. B. Esofagite erosiva. Mucosa 
do esofago distal apresentando erosoes lineares da mucosa convergindo 
para a cardia, com edema e enantema circunjacente. C. Varizes esofagicas. 
Corddes varicosos fazendo proeminencia na mucosa do esofago, de colo~ 
ragao azulada e de calibres variados, decorrentes de hipertensao portal. 
D, Corpo estranho do esofago. Prdtese dentaria impactada no lumen do 
esofago. E. Candidiase do esofago. Placas esbranquigadas e confluentes 
aderidas a superffcie mucosa do orgao. F. Mucosa de Barrett. Mucosa de co- 
loragao vermelho-salmao substituindo a mucosa esofagica norma!em caso 
de esofago de Barrett. G. Cancer de esofago. Lesao vegetante com residuos 
alimentares aderidos a sua superffcie em caso de carcinoma espinocelular 
do esofago. H. Megaesofago chagasico. Esofago com aumento de calibre 
apresentando Ifquido de estase e residuos alimentares em seu lumen. 


Utiliza-se um esofagogastrosduodenoscopio, que possibilita 
estender o exame ao estSmago e duodeno. 

£ o exame ideal para o diagnostico de lesoes superficial 
da mucosa, incluindo cancer incipiente, esofagite de refluxo, 
moniliase e varizes de pequeno calibre. £ tamb^m o exame de 
eleigao nos casos de hemorragia digestiva alta, possibilitando 
abordagens terapeuticas de acordo com a etiologia do sangra- 
mento, tais como injegao de solugao esclerosante e ligadura 
elastica de varizes esofdgicas. 

Durante a endoscopia, sempre que houver indicagao, 
procede-se a biopsia da mucosa, sob visao direta da lesao e 
citologia esfoliativa. £ possivel a utilizagao de corantes como 
lugol, azul de metileno e indigo-carmim para destacar lesoes 
ou areas suspeitas de neoplasia precoce. Os aparelhos mais 
modernos sao capazes ainda de realizar a chamada cromos- 
copia virtual, por meio de filtros optic os ou do processamento 
da imagem adquirida, podendo substituir o uso de corantes 
convencionais em alguns casos (Figura 75.3). 

O exame endoscopico deve ser feito com o paciente em 
jejum, em decubito lateral esquerdo, sendo perfeitamente 
possivel a sua realizagao sem nenhuma sedagao, apenas com 
preparo psicoldgico do paciente e anestesia topica da faringe 
com solugao de xilocainaa 10%. Quando necessaria, a sedagao 
previa e feita com fentanila, midazolam e/ou propofoL 


► Manometria 

Atualmente, ha 2 tipos basicos de equipamentos de esofa¬ 
go manometria: um que utiliza um cateter com transdutor em 
estado solido e outro que emprega o sistema de perfusao por 
meio de bomba capilar-hidrdulica. Neste ultimo, os cateteres 
sao mantidos em perfusao continua com agua, a baixo fluxo. 
Cada cateter tern sua extremidade distal ocluida, abrindo-se 
por um orificio lateral, por onde escoa a agua da perfusao. Os 
orificios laterais situam-se em diferentes nfveis, de modo que a 
distancia entre eles e conhecida e fixa. As extremidades proxi- 
mais sao conectadas a um sistema de registro computadorizado. 

O conjunto de cateteres e introduzido ate o estomago e len- 
tamente retirado, registrando-se, sequencialmente, em dife¬ 
rentes pontos do esofago, as pressoes intraluminais produzi- 
das pela contragao muscular. 



Figura 75.3 Esofago normal visto com cromoscopia virtual (narrow band 
imaging - NBI). Os vasos capilares superficial e as veias subepiteliais sao 
ressaltados pela cromoscopia. 
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Figura 75.4 Registro manometrico esofagico durante a deglutigao. Otraga- 
do superior registra a passagem da onda peristaitica no esofago distal, 5 cm 
acima do esfincter; e o tragado inferior, a abertura do esfincter. Observa-se 
que o reiaxamento do esfincter antecede a chegada da onda peristaitica. 
DL = deglutigao de liquido. 


O metodo possibilita uma avaliagao precisa da motilidade 
esofagica, quanto a forga das contragoes, sua velocidade de 
propagagao, coordenagao, pressao basal e funcionamento dos 
esfincteres superior e inferior do esofago. 

Como o esofago normal nao apresenta atividade motora 
espontanea, o estudo de seu peristaltismo e feito por meio de 
sucessivas deglutigoes de liquido. A Figura 75.4 ilustra o regis- 
tro da contragao muscular do esofago distal e a abertura do 
esfincter inferior, que antecede a chegada da onda peristaitica. 

Nos casos em que ha comprometimento do plexo mien- 
terico, como na esofagopatia chagas ica e na acalasia idiopa- 
tica, desaparece a coordenagao motora e, em lugar da onda 
peristaitica primaria, surgem contragoes sincronicas atipicas 
e incoordenadas, apos a deglutigao. O esfincter inferior, por 
sua vez, apresenta aberturas incompletas ou torna-se acala- 
sico. Registra-se tambem, nestes casos, atividade motora inde- 
oendentemente da deglutigao, produzida pela permanencia de 
liquido no interior do esofago. 

Mais recentemente, tem sido empregados na prdtica cli¬ 
nic a, ainda que restritos a alguns centros de excelencia, 
aparelhos com maior numero de sensores, chegando, ate 
o momento, a 36 transdutores circunferenciais em estado 
solido, espagados a cada 1 cm, tornando possivel a mano- 
metria de alta resolugao, com a aquisigao simultanea de 
dados da faringe ao estomago, registrando todas as forgas 
que impulsionam sdlidos e liquidos pelo esofago. Os achados 
encontrados neste exame devem aprofundar o conhecimento 
sobre a motilidade esofagica. 


► Monitoramentode 24 h do pH 
intraesofagico (pH-metria) 

Constitui o melhor metodo para diagnosticar o refluxo 
gastresofdgico e avaliar sua import&ncia clinica em pacientes 
sintomaticos, visto que possibilita correlacionar os episodios 
de refluxo com o aparecimento dos sintomas e quantificar sua 
frequencia e duragao. 


O equipamento consiste em um fino cateter com um 
microeletrodo em sua extremidade, o qual e posicionado 5 cm 
acima do esfincter inferior. A outra extremidade e conectada a 
um gravador portatil, que registra continuamente as variagoes 
do pH. 

O registro pode ser feito em regime ambulatorial, com o 
paciente desempenhando suas atividades habituais e alimen- 
tando-se normalmente durante o dia, e a noite, durante o sono. 
A analise do registro e feita por computador, que reproduz 
com exatidao todos os episodios de refluxo ocorridos durante 
o tempo de gravagao. 

Considera-se como episodio de refluxo o periodo em que 
o pH permanece abaixo de 4. Na analise dos resultados, e 
import ante considerar: 

■ o numero total de episddios de refluxo em 24 h 

■ o numero de episddios com duragao acima de 5 min 

■ o epis6dio de maior duragao. 

A duragao do refluxo e inversamente proporcional a capa- 
cidade do esofago de remover o acido de seu lumen. Na esofa- 
gite de refluxo, esse tempo tende a ser mais prolongado. 

De Meester et al. dividem os pacientes com refluxo anor- 
mal em 3 grupos: 

■ com maior exposigao ao acido na posigao de pd 

■ com maior exposigao ao acido em decubito 

■ com refluxo anormal em ambas as posigoes. 

O primeiro grupo, que compreende cerca de 10% dos 
casos, raramente apresenta esofagite ao exame endoscopico, 
enquanto os outros 2 grupos desenvolvem esofagite erosiva. 


► Impedancia intraluminal multicanal 

Impedancia e a medida em ohms da resistencia eletrica 
entre 2 pontos. A impedanciometria esofagica e um exame 
que registra o refluxo gastresofagico independentemente do 
pH. Quando realizado simultaneamente com a pH-metria 
(impedanciopH-metria), possibilita diagnosticar a um so 
tempo o refluxo “acido” e “nao acido” e identificar o nivel 
de ascensao do refluxo no esofago. Para sua realizagao, uti- 
liza-se um cateter especial provido de 6 eletrodos distancia- 
dos 2 cm um do outro, que registram, no lumen do esofago, 
a condutividade eletrica entre 2 eletrodos adjacentes quando 
da passagem de ar ou substancias ingeridas ou refluidas, as 
quais alteram a resistencia eletrica basal da mucosa esofa¬ 
gica. O cateter permanece no esdfago por 24 h, conectado a 
um gravador que registra os episddios de refluxo; a gravagao 
e analisada por um programa de computador. A colocagao de 
um sensor de pH no mesmo cateter da impedancia simpli- 
fica o exame e possibilita a deteegao simultanea dos refluxos 
dcido e nao acido. Na atualidade, com o uso generalizado dos 
inibidores da bomba de protons, sao frequentes os refluxos 
“nao acidos” que podem justificar a persistence de sintomas 
como tosse cronica, pigarro persistente, rouquidao e globus . 
Outra condigao em que se verifica refluxo com pH acima de 
4 e em lactentes de i a 6 meses nos quais se observam sinto¬ 
mas como apneia recorrente, aspiragao pulmonar, broncos- 
pasmo e deficit de crescimento. 

Em um estudo realizado em 17 criangas com esses sinto¬ 
mas, de um total de 596 episodios de refluxo, somente 31% 
foram detectados pela pH-metria. A maioria dos episodios 
ocorreu nas duas primeiras horas apos a alimentagao. 
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► Teste de remogao de acido 

O esofago normal tem a capacidade de, por meio de contra- 
g:des peristalticas, fazer retomar ao estomago o material refluido. 

Com o obj etivo de medir a eficiencia desse fator de manu- 
ten<;ao do pH intraesofagico, Booth et al. introduziram um teste 
conhecido em lingua ingiesa por acid clearing test, denominate 
esta que deve ser traduzida em portugues por teste de remo^ao 
de acido e nao teste de clareamento, como vem sendo empre- 
gado. Consiste no seguinte: introduz-se no esofago um micro- 
eletrodo que deve hear 5 cm acima do esfincter inferior e que 
indica continuamente o pH. Com o paciente em decubito dor¬ 
sal, instilam-se por meio de uma sonda, no esofago, 15 ml de 
uma solugao de HC10,1N e solicita-se ao paciente para deglutir 
em intervalos de 10 segundos. O numero de degluti^oes neces- 
sarias para elevar o pH intraesofagico acima de 5 varia de 4 a 10 
no esofago normal, estando aumentado na esofagite de refluxo. 

Embora cada deglutigao desencadeie uma onda peristal- 
tica primaria, a limpeza do esofago depende tambem da onda 
peristaltica secundaria e, portanto, da eficiencia da contragao 
muscular do esofago distal. 

No megaesofago operado, com refluxo gastresofagico, e 
na esclerose sistemica progressiva, o esofago perde completa- 
mente essa fungao, razao pela qual a esofagite de refluxo tem 
maior gravidade nessas condigoes. 


► Cintigrafia 

£ um metodo apropriado ao estudo do esvaziamento do eso¬ 
fago e do refluxo gastresofagico. Consiste na administrate) de 
uma solugao ou de uma refeigao de prova contendo substancia 
radioativa, que pode ser rastreada externamente por meio de 
uma gamacamara acoplada a uma processadora de imagens. 
Utiliza-se mais comumente como elemento tragador o tecndcio 
( 99m Tc- e nxofre coloidal ou o yy,ir Ic-pertecnetato de sodio). 

Para estudo do transito esofagico, o paciente ingere a solu¬ 
gao ou a refeigao de prova radioativa e obtem-se o mapea- 
mento do esofago em imagens sequenciais. 

Os individuos normals apresentam tempo de transito infe¬ 
rior a 15 segundos e curva de esvaziamento caracterfstica. Nas 
alteragoes motoras do esofago, o tempo de transito e superior a 
15 segundos, e diversos padroes de esvaziamento sao obtidos. 

Para estudo do refluxo gastresofagico, utiliza-se a tecnica 
de Fischer et al (1976). Administram-se ao paciente 300 mf 
de solugao salina contendo a substancia radioativa. Com o 
paciente deitado, obtem-se imagens sucessivas do estomago e 


esofago; o refluxo e assinalado pelo aumento da radioatividade 
na area relativa ao esbfago, com a correspondente redugao na 
area do estomago. 

Embora seja um metodo quantitative de extrema precisao, 
a experiencia tem demonstrado sensibilidade para diagnosti- 
car o refluxo em pacientes sintomaticos de apenas 70 a 80%, ao 
mesmo tempo que ocorrem 20 a 30% de resultados falso-posi- 
tivos em pacientes assintomaticos. Tem a vantagem de ser um 
metodo nao invasivo e de facil execugao (Figura 75.5). 


► Ecoendoscopia 

A ecoendoscopia ou endossonografia, ou ainda ultrassom 
endoscopico, consiste em exame endoscopico realizado com 
aparelho que apresenta, em sua extremidade, um transdutor 
ecografico, colocado em contato com pontos e regioes do trato 
digestivo pouco acessfveis ou inacessiveis a outros metodos de 
imagem. Possibilita um exame mais detalhado, por exemplo, 
das camadas da parede do esofago. 

A parede do tubo digestivo apresenta, de dentro para fora, 
5 camadas ecograficas concentricas, que guardam as correla¬ 
tes anatbmicas ilustradas na Figura 75.6. 



Figura 75.6 Esofago normal. Primeira camada (hiperecoica): mucosa su¬ 
perficial; segunda camada (hipoecoica): mucosa profunda; terceira camada 
(hiperecoica): submucosa; quarta camada (hipoecoica): muscular propria; 
quinta camada (hiperecoica):serosa, adventicia ou gordura adjacente, (Cor- 
tesia de Dr. Dalton Chaves.) 



Figura 75.5 Refluxo gastresofagico em uma crianga de 2 anos demonstrado pe!o estudo com alimento marcado com tecnecio. 
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Figura 75.7 Tumor avan^ado de esofago. A. Imagem endoscdpica - Neoplasia vegetante e infiltrativa de esofago, B. Imagem ecoendoscopica - ocorrencia de 
fusao dascamadasda paredeesofagica peto tumor (Tu),com irregularidade da adventfeia, demonstrando invasao da mesma. (Cortesia deDr.Daiton Chaves.) 


No esofago, as principals indicates da ecoendoscopia sao: 

■ Diagnostico e estadiamento das lesoes neoplasicas, tor- 
nando possivel a avalia^ao de sua extensao e profundidade, 
a ocorrencia de metastases linfonodais e suas relates 
topograficas com as vias respiratorias e grandes vasos do 
mediastino posterior, orientando a melhor opqao terapeu- 
tica e cirurgica (Figura 75.7) 

» Diagnostico diferencial entre uma compressao extrinseca 
e uma lesao subepitelial; nesse caso, a ecoendoscopia apre- 
senta maior precisao que o exame radiologico contrastado, 


a endoscopia e a tomografia computadorizada. A ecoen¬ 
doscopia pode ainda sugerir a natureza das lesoes sube- 
piteliais, dependendo da camada da qual se originam e de 
sua ecotextura (Figura 75.8). Alem disso, possibilita a rea- 
lizaqao de biopsia aspixativa por punqao para diagnbstico 
citopatologico. 

Podemos lanqar mao ainda da ultrassonografia intralumi¬ 
nal de alta frequ&ncia na avalia^ao da motilidade esofagica, 
m£todo ainda restrito a alguns centros academicos, que & 
empregado de maneira eombmada com a esofagomanometria. 



Figura 75,8 Liomioma de esofago. A, Imagem endoscdpica da lesao de aspecto subepitelial. B. Imagem ecoendoscopica de lesao hipoecogenica (Tu) 
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► Introduce) 

As principals doen^as do esofago sao: esofagite de refluxo, 
cancer do esofago, megaes6fago chagas ico e acalasia idiopdtica; 
espasmo difuso, esclerose sistemica progressiva, esofagite caustica, 
diverticulos, membranas e aneis; e malformagoes congenitas. 


► Doenca do refluxo qastresofacico, 
hernia hiatal e esofagite de refluxo 

O refluxo do conteudo do estomago para o esofago pode 
ocorrer eventualmente em individuos normais, sem nenhuma 
consequencia. Quando, entretanto, este refluxo traz sinto- 
mas ou complicates para o paciente, passa a ser patologico, 
denominando-se doenca do refluxo gastresofagico (DRGE) 
incluindo a esofagite de refluxo. 

As causas do refluxo gastresofagico sao multiplas. Tem 
sido descrito como a principal delas o relaxamento transitd- 
rio do esfincter inferior do esofago nao associado h degluti^ao. 
Podemos ainda ter a ocorre neia de hernia hiatal. 

Denomina-se hernia hiatal a passagem de parte do esto¬ 
mago para o torax, por meio do hiato diafragmatico. As her¬ 
nias hiatais podem ser de tres tipos: por desiizamento, parae¬ 
sofagica e mista, 

A hernia por deslizamento £ o tipo mais comum, somando 
aproximadamente 95% de todos os casos, Neste tipo, a jun¬ 
to esofagogastrica se desloca para cima do hiato. A hernia^ao 
pode ser permanente, com fixa^ao da parede gastrica herniada 
em sua nova topografia, ou intermitente, dependendo do decu- 
bito ou do aumento da pressao intra-abdominal (Figura 76.1). 

Na hernia paraesofagica, a jun^ao esofagogastrica nao 
ascende para o torax. A bolsa herniaria e formada pelo fundo 
do estomago, que se insinua entre o esofago abdominal e a 
borda esquerda do hiato. 

Na hernia mista, coexistem elementos dos 2 tipos citados. 
A jun^ao esofagogastrica se desloca para o t6rax e observa-se, 
ao mesmo tempo, uma bolsa gastrica paraesofagica. 

A hernia por deslizamento & o unico tipo importante como 
causa do refluxo gastresofagico. 

Outras causas do refluxo sao: 

■ hipotonia do esfincter inferior do e$6fago 

■ esclerose sistemica progressiva 



Figura 76.1 Hernia hiatal por deslizamento com nivel Ifquido na bolsa 
herniaria. 


■ aumento da pressao intra-abdominal, como ocorre na gra- 
videz, ascite e com o uso de cintas ortopedicas 

■ hipersecre^ao e estase gastrica 

■ intub a^ao nasogastrica prolongada 

• intervenes sobre a transi^ao esofagogastrica 

■ hiperemese. 

Os principals sintomas da esofagite de refluxo sao pirose, 
dor toracica, disfagia, odinofagia, eructates e regurgitaqao. 
Outras manifesta^oes menos frequentes sao sialose, nauseas, 
hemorragia cronica e anemia. 

Tanto a pirose como a dor sao mais frequentes apos as refei- 
foes e a noite, com o paciente deitado. Quando atipica, a dor 
pode confundir-se com a dor da insuficiencia coronaria, exi- 
gindo uma investigagao semiotica cuidadosa do ponto de vista 
cardiologico. 

A disfagia ocorre principalmente com alimentos sdli- 
dos e, na maioria das vezes, resulta de alterations motoras do 
esofago distal; apenas em pequeno numero de casos se deve 
a estenose secundaria a esofagite. Em geral, e episodica e de 
leve intensidade, nao impedindo o paciente de alimentar-se 
normalmente. A odinofagia resulta de hipersensibilidade da 
mucosa esofagica inflamada ou de contra^oes espasmodicas 
da musculatura e manifesta-se principalmente apos a ingestao 
de alimentos irritantes da mucosa. 

A eructa^ao pode acompanhar-se de refluxo com agrava- 
mento da pirose. A regurgitagao ocorre quase sempre apos as 
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refeigdes ou com mudangas posturais que facilitem o refluxo 
gravitacional. 

Ao exame radiologico, as hernias sao mais claramente evi- 
denciadas com o paciente deitado, em posigao obliqua poste¬ 
rior esquerda ou obliqua anterior direita. Diversas manobras 
tem sido propostas para evidenciar pequenas hernias, como a 
posigao de Trendelenburg, compressao do abdome, manobra 
de Valsalva, as quais aumentam artificialmente a incidtiicia de 
hernias hiatais, sem maior significado clinico. 

A hernia por deslizamento esta frequentemente associada 
ao anel de Schatz-d. A ocorrencia do anel, sem outros dados, 
nao autoriza, entretanto, o diagnostico de hernia. 

Nos pacientes sintomaticos, e imprescindivel a avaliagao 
endoscopica. O diagnostico de hernia hiatal a endoscopia 
somente deve ser feito quando a linha que separa a mucosa 
esofagica da mucosa gastrica, denominada linha zeta, estiver a 
mais de 2 cm do hiato. 

A endoscopia, complementada pela biopsia, constitui o 
metodo de eleigao para o diagnostico da esofagite de refluxo, 
que pode apresentar-se em diferentes fases evolutivas, esta- 
diadas em quatro graduates: esofagite edematosa, esofagite 
erosiva, esofagite ulcerada e esofagite complicada. As compli¬ 
cates incluem o anel esofagico inferior, a estenose, a ulcera 
peptica marginal e a metaplasia colunar (esdfago de Barrett) 
(Figura 76.2). Em razao da grande variabilidade de interobser- 
vadores na sua avaliagao, a ocorrencia de esofagite edematosa 
e pouco valorizada. 



Figura 76.2 Estenose do esofago secundaria a esofagite de refluxo, obser- 
vando-se redugao de calibre notergo inferior com estenose anular proximal 
e dilatagao a montante (perfil esquerdo). 


A classificagao endoscdpica mais utilizada atualmente e a 
chamada classificagao de Los Angeles, que divide a esofagite 
erosiva em quatro graus: 

■ Grau A: ocorrencia de erosoes nao confluentes e menores 
que 5 mm 

■ Grau B: ocorrencia de erosoes nao confluentes e maiores 
que 5 mm 

■ Grau C: ocorrencia de erosoes confluentes, acometendo 
menos de 75% da circunferencia do brgao 

■ Grau D: ocorrencia de erosoes confluentes acometendo 
mais de 75% da circunferencia do orgao. 

A biopsia complementa o exame endoscopico e pode ser 
feita mesmo quando a mucosa tem aparencia normal, pois 6 
possivel fazer o diagnostico histopatologico de esofagite antes 
do diagnbstico endoscopico. A biopsia e obrigatoria nos casos 
de esofago de Barrett, dada a maior incidencia de cancer nesta 
condi gao. 

A comprovagao do refluxo gastresofagico pode ser feita 
de varias maneiras. O exame radiologico evidencia o refluxo 
em apenas 20% dos casos. A cintigrafia constitui um metodo 
de maior sensibilidade, porem ainda pouco empregado 
(Figura 76.4). A endoscopia e adequada ao diagndstico da 
esofagite, mas nao do refluxo propriamente dito. O melhor 
metodo de comprovagao do refluxo tem como base a medida 
do pH intraesofagico, por monitoramento continuo, como se 
faz modernamente. 


► Cancer do esofago 

O cancer de esofago tem grande importancia e letalidade, 
sendo a sexta maior causa de morte por cancer no mundo, 
com aproximadamente 286 mil obitos a cada ano. 

O carcinoma espinocelular e o adenocarcinoma repre- 
sentam 90% das neoplasias malignas esofagicas. Os 10% 
restantes sao representados por outros tip os mais raros de 
tumores como os nao epiteliais leiomiossarcoma, carcinos- 
sarcoma e pseudossarcoma e o melanoma. No Brasil, a inci¬ 
dencia de cancer de esofago estimada pelo Instituto National 
de Cancer (INCA) para 2012 i de 8 casos/100 mil homens e 
3 casos/100 mil mulheres. 

O cancer de esofago e mais frequente no sexo masculino e 
sua incidencia aumenta com a idade. 

Em nenhuma outra condigao o diagnostico precoce e tao 
importante e tao diffcil como no caso do cancer do esofago. 
Na maioria dos casos, quando surgem os primeiros sintomas, 
o paciente ja se encontra em uma fase avangada da doenga. 

O sintoma mais constante e a disfagia para solidos, e esta 
so se manifesta quando ha acentuada redugao do lumen eso¬ 
fagico. Os outros sintomas para os quais o medico deve estar 
atento sao: leve odinofagia, desconforto retroesternal, sensa- 
gao de corpo estranho no esofago proximal, dor epigastrica, 
anorexia, nauseas, perda sanguinea e emagrecimento sem 
causa aparente. 

Considerando a importancia e a dificuldade de fazer o 
diagnostico precoce do cancer do esofago, muitos autores 
recomendam a realizagao periodica da esofagoscopia nos indi- 
viduos considerados de alto risco. Sao fatores de risco do can¬ 
cer do esofago: uso imoderado de tabaco e bebidas alcoolicas, 
habito de ingerir bebidas muito quentes, obesidade, esofago de 
Barrett, fatores dieteticos, estase alimentar, aumento da con- 
centragao de nitritos, contato permanente com derivados de 
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petroleo e ocorrencia de lesoes previas da mucosa esofagica, 
tais como a esofagite peptica, megaesofago, estenose caustica e 
sindrome de Plummer-Vinson. A associa^ao a lesoes preexis- 
tentes do esofago, entretanto, representa apenas 5% do total, o 
que demonstra a sua pouca importancia dos pontos de vista 
epidemiologico e etiopatogenico. 

Diante do mais leve sintoma esofagico, mormente quando 
se trata de paciente do sexo masculino com idade acima de 
50 anos, impoe-se a realizagao imediata do exame radiologico 
e da esofagoscopia. 

O exame radiologico deve incluir o duplo contraste para 
estudo do relevo mucoso, o que possibilita diagnosticar 70% 
dos tumores superficial e mais de 90% do total de casos de 
carcinoma do esofago (Figura 76.3). 

A esofagoscopia, complementada pela biopsia e citologia, 
constitui o melhor metodo diagnostico do cancer do eso¬ 
fago. A visao endoscopica, a neoplasia pode apresentar-se de 
aspecto vegetante, ulcerado ou infiltrante. Os tumores super- 
ficiais sao identifkados como pequenas lesoes planas, erosivas 
ou elevadas. Qualquer irregularidade da mucosa no tocante a 
Colorado, brilho ou relevo deve ser considerada suspeita. 

Um recurso adicional para identifkagao do tecido neopla- 
sico em meio ao epitelio normal consiste no uso de corantes, 
especialmente a solu^ao de Lugol a 3%, que tem a propriedade 
de corar em marrom as celulas normais, por seu conteudo 
em glicogenio, enquanto as celulas neoplasicas permanecem 
claras, orientando com maior precisao o local da biopsia. 
Tambem tem sido estudada a cromoscopia virtual como subs- 
tituta dos corantes convencionais. 



Figura 76.3 Cancer vegetante e ulcerado no ten;o medio do esofago. 


Alem da biopsia, deve ser feita a citologia esfoliativa, 
colhendo-se o material por meio de uma pequena escova 
durante o exame endoscopico. Quando apenas o exame cito- 
logico mostra a ocorrencia de celulas displasicas, o paciente 
devera ser acompanhado e a biopsia repetida at£ a completa 
elucidaqiao do caso. 

A ultrassonografia endoscdpica possibilita avaliar a invasao 
da parede do esofago. A tomografia computadorizada (TC) e 
a ressonancia magnetic a (RM) sao utilizadas para o estadia- 
mento. 

A TC possibilita classificar o cancer de esofago em 4 esta- 
gios: (1) lesao polipoide intraluminal ou espessamento locali- 
zado da parede esofagica (3 a 5 mm), sem invasao mediastinal 
ou metastases; (2) espessamento da parede esofagica (> 5 mm), 
sem invasao dos orgaos adjacentes ou metastases; (3) espessa¬ 
mento da parede esofagica com extensao direta para o tecido 
circunjacente, ocorrencia ou ausencia de adenopatia local ou 
regional, sem metastase a distancia; e (4) metastase a distancia. 


► Megaesofago chagasico 
e acalasia idiopatica 

Em vista da identidade patogSnica e fisiopatologica das 2 
entidades e das semelhangas existentes dos pontos de vista 
clinico, radiologico, endoscopico e manometrico, elas serao 
analisadas conjuntamente. 

O diagnostico diferencial entre estas 2 afec^oes nem sem- 
pre pode ser estabelecido com seguran^a nas regioes em que 
a doen<;a de Chagas e endemica. A negatividade das rea<;6es 
sorologicas para tripanossomiase americana nao afasta a etio- 
logia chagasica pela possibilidade de rea^oes falsamente nega- 
tivas. Por outro lado, nada impede que um paciente com mani- 
festa^ao indeterminada da doenga de Chagas tenha acalasia 
nao chagasica. A associate do megaesofago ao megacolon 
e/ou a cardiopatia chagasica constitui um dado importante, 
mas nem sempre ocorre. 

O sintoma predominante em ambas as afec^oes e a disfa- 
gia, encontrada na quase totalidade dos casos. Deixa de ser 
referida apenas por alguns pacientes em fase inicial, ou nas 
grandes dilata^oes, quando o esofago passa a funcionar como 
um deposito de alimentos. 

Os outros sintomas sao odinofagia, dor toracica, regurgita- 
<;ao, sintomas pulmonares, pirose, solu^o, eructa<;6es, sialose, 
perda de peso e obstipac^ao intestinal. 

A odinofagia e a dor espontanea ocorrem principalmente 
nos tipos hipercineticos e traduzem a exagerada contratilidade 
da musculatura esofagica. Nos pacientes operados, a odinofa¬ 
gia pode ocorrer em razao da esofagite de refluxo. A dor que 
se manifesta independentemente da degluti<;ao tem o career 
urente ou em colica e propaga-se em direqao a base do pes- 
coifo, mandibula, irradiando-se para a regiao interescapulo- 
vertebral. Apresenta a singularidade de atenuar-se ou desapa- 
recer completamente com a ingestao de agua ou outro liquido. 

A regurgita^ao pode ser ativa, durante ou logo ap6s as 
refekoes, ou passiva, conforme o decubito. Esta, quase sempre 
noturna, indica um estagio evolutivo mais avan<jado do mega¬ 
esofago. Produz com frequencia aspira^ao do material regur- 
gitado com episodios de tosse por irrita^ao traqueobronquica 
e surtos de broncopneumonia. 

A pirose e pouco frequente nos pacientes nao tratados. 
Nos casos submetidos anteriormente a tratamento cirurgico. 
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sugere esofagite de refluxo, constituindo indicafao para eso- 
fagoscopia, 

O solufo e as eructafoes sao sintomas frequentes durante 
ou imediatamente apos as refeifoes. A salivafao excessiva e 
comum e acompanha-se, por vezes, de hipertrofia das glandu- 
las salivares, notadamente das parotidas. 

A perda de peso e uma constante nos pacientes com regur- 
gitaf ao, podendo chegar a caquexia. 

A obstipafao intestinal se deve, quase sempre, a alimenta- 
fao em quantidade insuficiente para a formafao do bolo fecal. 
Nos pacientes chagasicos, entretanto, pode traduzir a manifes- 
tafao concomitante de megacdlon. 

O estudo radiologico deve iniciar-se pela radiogra- 
fia do tdrax, em busca dos seguintes elementos: (1) sombra 
paracardiaca direita nos casos de dolicomegaesofago; (2) 
ocorr&ncia de ar na parte superior do esofago; (3) doenfa pul- 
monar aguda ou cronica; (4) aumento da area cardiaca, o que 
e importante no caso do megaesdfago chagasico. 

O exame radiologico contrastado deve ser feito com o eso¬ 
fago limpo. Nos casos de estase alimentar, e imprescindivel a 
lavagem previa do esofago por sifonagem. O paciente deve ser 
examinado de pe, em posifao obllqua anterior direita, por ser 
esta a posifao que melhor possibilita avaliar o alongamento 
do esofago. A suspensao de sulfato de bario deve ser dada em 
quantidade suficiente para obter a sua passagem para o est6- 
mago. Pela altura da coluna baritada no esofago, e possivel 
avaliar a resist£ncia oferecida pelo esfincter inferior. O exame 
deve ser feito por observafao fluoroscdpica para estudo da 
motilidade esofagica. 

Tanto a acalasia idiopatica como a esofagopatia chagasica 
podem apresentar-se em diferentes aspectos morfologicos, 
desde os tipos anectasicos, com aiterafoes minimas do peris- 
taltismo, ate os dolicomegaesofagos, com grande dilatafao e 
alongamento do orgao {Figura 76.4). 

Para expressar o estadiamento da afeefao, utilizam-se clas- 
sificafoes que levam em conta os aspectos morfofuncionais do 


esofago. A classificafao mais usada considera 4 estagios, graus 
ou grupos, tendo sido inicialmente proposta por Olsen et at 
(1953) para a acalasia idiopatica. Glassifica^ao semelhante foi 
adotada por Rezende et al. (1960) para a esofagopatia chaga¬ 
sica. Nesta, o grupo I e constituido dos casos sem dilatafao 
evidente ao exame radiologico, e o grupo IV, pelos dolicome¬ 
gaesofagos. Os grupos II e III sao intermediaries e se diferen- 
ciam pela maior atividade motora e menor dilataf ao no grupo 

II com relaijao ao grupo III. 

O exame endoscopico deve ser feito em todos os casos, com 
os seguintes objetivos: (1) diagndstico diferencial com as neo¬ 
plasias da regiao cardiotuberositaria, que podem mimetizar 
a acalasia; (2) avaliafao do estado da mucosa esofagica; (3) 
deteefao do cancer e de outras doenfas do esofago associa- 
das ao megaesofago; (4) avaliafao endoscopica do estomago 
e duodeno. 

A manometria tern sido largamente utilizada no estudo da 
acalasia, o que passou a proporcionar melhor conhecimento 
da fisiopatologia desta afeefao. O mesmo se deu com relafao a 
esofagopatia chagasica. 

O padrao classicamente descrito de contrafoes sincro- 
nicas de baixa amplitude e acalasia do esfincter inferior sd i 
encontrado nas manifestafoes avanfadas da doenfa (grupos 

III e IV). No grupo I, o padrao de motilidade e muito variavel, 
registrando-se, por vezes, no mesmo trafado, ondas peristal- 
ticas e sincronicas. O esfincter inferior apresenta aberturas as 
deglutildes que pouco diferem do normal. 

O grupo II apresenta as mais variadas alteraf oes. As contra- 
^oes sao incoordenadas, com morfologia, amplitude e duraf ao 
variaveis, por vezes iterativas, e surgem independentemente 
da deglutifao, constituindo o que se convencionou chamar 
de atividade "espontanea” (Figura 76.5). Estas contrafoes, que 
correspondem as ondas terciarias observadas ao exame radio¬ 
logico, sao, na realidade, produzidas pelo estimulo mecanico 
exercido sobre as paredes do esofago pelo lfquido retido no 



Figura 76.4 Estadiamento do megaesofago chagasico ao exame radiologico. Grupos I, II, III e IV. 
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Figura 76.5 Registro manometrico esofagico em urn caso de megaesofa- 
go chagasico do grupo II. Observam-se contra^oes sincronicas e iterativas 
em C, e C 2 (aperistalse) eausencia de reiaxamento do esfincter inferior em 
C 3 (acalasia), com apenas um esbo^o de abertura na primeira degluti^ao 
(seta). DL = degluti^ao liquids. 

seu lumen. As contrary es cessam imediatamente ap6s a aspi- 
ra^ao do liquido, e o esofago vazio permanece acinetico. 

O esfincter inferior apresenta, na maioria das vezes, aber- 
turas incompletas k deglutfjao, permanecendo um gradiente 
de pressao com rela^ao ao fundo gastrico na fase maxima de 
reiaxamento. 

A manometria constitui um metodo util de distin^ao 
entre os tipos hipercineticos do grupo II e o espasmo difuso 
do esofago. As ondas de contra^ao tern amplitude normal ou 
diminuida na acalasia e na esofagopatia chagasica e aumen- 
tada no espasmo difuso. 

A realiza^ao do teste farmacologico de desnerva^ao pela 
metacolina ou outra substancia colinergica durante o regis¬ 
tro manometrico proporciona valioso recurso no diagnostico 
diferencial entre a esofagopatia chagasica e outras condi^oes 
patoldgicas nas quais o plexo mioenterico nao e afetado. 


► Espasmo difuso 

Trata-se de um disturbio motor do esofago, que ocorre 
mais comumente a partir dos 50 anos de idade, de incidencia 
aparentemente maior no sexo feminino e que pode ser assin- 
tomatico ou sintomatico. 

Os principals sintomas sao a disfagia e a dor toracica. A dis- 
fagia tern a caracteristica de ser intermite nte, nao progressiva, 
manifestando-se principalmente com alimentos sdlidos, bebi- 
das geladas ou gasosas, e em situates de estresse emocional. 
A dor e de intensidade variavel e ocorre durante as refei^oes 
ou 4 noite, durante o sono, despertando o paciente. Localiza-se 
na regiao esternal, irradiando-se para o pescoqo, mandibula e 
membros superiores. 

A radiografia do esofago demonstra, nos casos tipicos, 
ocorrSncia de contra^oes irregulares na metade inferior do 


esofago, que lhe confere a aparencia de um saca-rolhas, cujas 
denominates em lingua inglesa sao curling e corkscrew eso¬ 
phagus. No estudo dinamico, a fluoroscopia, observa-se a 
onda peristaltica caminhar ate a altura do arco aortico, em que 
se interrompe, sendo substituida por contra^oes segmentares 
anormais, que se tornam mais evidentes no esofago distal. 
Na maioria das vezes, nao ha dilataijao e o esofago esvazia-se 
normalmente. £ ffequente a associa^ao a hernia hiatal, que se 
admite ser causada pelo encurtamento do esofago em conse- 
quencia das contratjoes da camada muscular longitudinal. 
Ocasionalmente, pode haver um diverticulo epiffenico verda- 
deiro. Nao existe correlate entre o grau de alteragao radiolo- 
gica e a intensidade dos sintomas (Figura 76.6). 

Embora nao contribua para o diagnostico, a endoscopia 
deve ser feita com o objetivo de afastar qualquer lesao infiltra- 
tiva ou obstrutiva associada. 

O exame manometrico constitui o exame adequado para 
o diagnostico. Nos casos tipicos, registram-se peristaltismo 
normal no segmento proximal e diversas anormalidades no 
restante do esofago. As deglutiqoes sao seguidas de contra^oes 
de alta pressao, de morfologia e dura^ao variaveis, que tanto 
podem ser peristalticas como incoordenadas, nao propulsivas. 
As contract)es incoordenadas podem ocorrer independente- 
mente da degluti^ao. 

O esfincter inferior mostra-se normal em muitos pacien- 
tes, com pressao de repouso dentro dos limites normals e 
com aberturas completas a degluti^ao. Em outros casos, 
entretanto, o esfincter pode ser hipertensivo ou apresentar 
aberturas incompletas. Segundo Tutuian e Castell, a existen- 
cia de contra^oes simultaneas, em mais de 20% das deglu¬ 
tition com amplitude maior que 30 mmHg, e de peristalse 
normal intermitente constitui parametros essenciais para 
o diagnostico manometrico do espasmo difuso. As outras 
anormalidades, isoladamente, nao seriam suficientes para o 
diagnostico de espasmo difuso do esdfago; sao elas: contra- 
<;oes repetitivas, dura^ao prolongada das contra^oes maior 
que 6 segundos, contra^oes espontaneas frequentes, reiaxa¬ 
mento incompleto do esfincter esofagico inferior e contra- 
^oes de alta amplitude. 



Figura 76.6 Espasmo difuso do esofago (esofago em saca-rolhas). 
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► Esderose sistemica progressiva 

O acometimento do trato gastr intestinal e especiaimente 
do esofagico e descrito nas doen^as difusas do tecido conjun- 
tivo. Este grupo indui: esclerose sistemica progressiva, lupus 
eritematoso sistemico, polimiosite, dermatomiosite, doen^a 
mista do teddo conjuntivo, artrite reumatoide e sindrome de 
Sjogren. Merece considerate espedal a esderose sistemica 
progressiva por ser a que mais compromete o esofago. 

A esderose sistemica progressiva tem carater progressivo 
e etiologia desconhecida, incide preferencialmente em indivi- 
duos entre 30 e 50 anos de idade, sendo 3 vezes mais frequente 
no sexo feminino. Os individuos do sexo masculino parecem 
apresentar evoluqiao mais desfavoravel. A doen^a compromete 
de maneira caracteristica a pde, principalmente a face e as maos, 
e a excessiva deposi^ao de fibras de colageno nos tecidos oca- 
siona sua atrofia. Esse tipo de lesao acomete o trato gastrintes¬ 
tinal em ate 90% dos portadores, sendo o esofago o orgao mais 
afetado. Neste, a deposito de colageno manifesta-se apenas nas 
fibras musculares lisas. Assim, a lesao esofagica esta limitada aos 
dois ter^os distais, poupando o ter<;o proximal. 

De mo do geral, as lesoes cut aneas na esclerose sistemica 
precedem as lesoes viscerais. Em 20% dos casos, entretanto, o 
comprometimento esofagico antecede a dermopatia ou ocorre 
simultaneamente com esta. 

Os principais sintomas esofagicos sao a pirose e a disfagia. 
O paciente ainda pode apresentar perda de peso, dor retroes- 
ternal e regurgitate- 

Ao exame radiologico, o esofago mostra-se hipocinetico, 
com debilidade ou perda do peristaltismo na sua metade 
inferior, esvaziando-se por gravidade. Eventualmente, sao 
observadas ondas terciarias. A transi<;ao esofagogastrica na 
fase expiratoria demonstra ampla passagem por hipotonia do 
esfincter. O esofago pode apresentar-se ligeiramente dilatado, 
com um anel de constri^ao no segmento distal. 

A esofagoscopia e fundamental para avaliar a gravidade e a 
extensao da esofagite, determinar a ocorrencia de ulcerates, 
o grau de estenose, assim como a eventual existencia de meta¬ 
plasia colunar do epitelio. A biopsia e obrigatoria. 

A manometria esofagica demonstra diminuitpao da pressao 
no esfmcter esofagico inferior. O estudo motor do corpo esofa¬ 
gico revela ondas sincronas e de baixa amplitude nos dois ter^os 
inferiores do esofago. Como a pressao basal do esfincter infe¬ 
rior do esofago esta diminuida, sua atua^ao para evitar refluxo 
gastresofagico e ineficiente, favorecendo a instala^ao da doen^a 
do refluxo gastresofagico. A doen<;a do refluxo pode ser pron- 
tamente comprovada por pH-metria esofagica prolongada, que 
evidencia o conteudo acido no lumen do esofago com pH eso¬ 
fagico menor que 4 por mais do que 5,5% das 24 h de avaliat^ao. 

A manometria e util para avaliar o grau de comprometi¬ 
mento da motilidade. Os achados manom&ricos podem ser 
estadiados, segundo Hurwitz, em 4 padroes: 

• padrao normal, com preservaqao do peristaltismo e da fun- 
to do esfincter inferior 

■ contra^oes sincronicas de amplitude normal e aberturas 
esfincterianas normais 

■ contraifoes sincronicas de baixa amplitude e manuten^ao 
da pressao basal esfincteriana (Figura 76.7) 

■ perda total da for^a de contraq:ao muscular e hipotonia do 
esfincter. 

A avalia^ao manometrica tem implicates prognosticas, 
porquanto as complicates do refluxo aumentam com a pro- 
gressao das alteragoes motoras, sendo particularmente graves 
no quarto estdgio. 
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Figura 76.7 Registro manometrico esofagico em um caso de esderose 
sistemica progressiva. Os cateteres C, e C 2 assinalam as debeis contragoes 
sincronicas produzidas pela deglutigao, enquanto o cateter C 3 registra a 
abertura do esfincter a cada degfuti^ao. DL = degiutrqao Ifquida. 


► Esofagite caustica 

Varias substancias, especiaimente alcalis e acid os fortes, 
quando ingeridas acidental ou voluntariamente com fins sui- 
cidas, produzem lesoes de intensidade variivel, mais frequen- 
temente na bucofaringolaringe e esofago, podendo alcan^ar 
o estomago e as portes iniciais do duodeno. A mucosa eso¬ 
fagica e mais sensivel a a to dos alcalis do que a dos acid os 
(Figura 76.8). 

Na evolu<;ao clinica da esofagite caustica, sao descritos 
3 perxodos ou fases: a fase aguda, com 7 a 10 dias de evolu- 
to; a fase subaguda, intermediaria, de cura aparente, que 
dura de I a 2 meses; e finalmente a fase cronica de estenose 
cicatricial. 

A extensao e a intensidade das lesoes definem o quadro 
clinico dos pacientes. Na fase aguda, os sintomas costumam 
ser exuberantes: disfagia e odinofagia intensas, dor retroes- 
ternal urente, hipersaliva^ao, halito fetido, regurgitate san- 
guinolenta, alem de febre, desidrata^ao e sintomas respira- 
tdrios. 

E compreensivel que os casos de ingestao voluntaria com 
fins suicidas sejam mais graves e frequentemente tenham evo- 
lu<;ao mais desfavoravel. Na fase aguda, o esofago pode obs- 
truir-se totalmente pelo edema e material necrotico, tornando 
impossivel a degluti^ao de liquidos, impossibilitando o exame 
radiologico. Nessa fase, esta indicado o exame endoscopico, 
nas primeiras 24 h apos a ingestao da substancia corrosiva, na 
dependencia do estado clinico do paciente, que possibilitara 
avalia^ao mais precisa da extensao e gravidade das lesoes, nao 
apenas do esofago como tamb^m do estomago - com aten^ao 
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Fase aguda 

Faringe-laringe Esofago 


Fase subaguda 

Fannge-Iaringe Esofago 



Figura 76.8 Esofagite caustica. Exame videoendoscopico. 


especial para a regiao antropilorica - e duodeno, orientando a 
conduta terapeutica e o prognostico dos pacientes. Para ava- 
lia^ao do grau de esofagite, utiliza-se a classifica<;aa de Zagar 
(1989): 

■ Grau 0 - Mucosa normal 

■ Grau 1 - Enantema superficial com edema da mucosa 

■ Grau II 

0 Ila - Hemorragia, exsudato, erosoes lineares e ulceras 
rasas envolvendo a mucosa e submucosa (nao circun- 
ferenciais) 

° lib - Ocorrencia de lesoes circunferenciais 

■ Grau III - Ulceras profundas, necrose e lesao de tod as as 
camadas do orgao, com ou sem perfura^ao. 

Quanto maior for a gravidade das lesoes esofagicas, maior 
a possibilidade de haver estenoses. 

O exame radioldgico pode e deve ser realizado a partir da 
segunda semana, quando o paciente ja esta deglutindo melhor 
em virtude da regressao do processo inflamatdrio agudo. 


Alem do esofago, tambem devem ser examinados o estomago 
e o duodeno, a exemplo do que se faz no exame endoscopico. 

Nos casos de estenose do esofago, o tratamento e feito 
por dilata^oes com tipos variados de sondas, geralmente sob 
visao endoscdpica. A avalia^ao radioldgica periodica e muito 
importante no acompanhamento desses pacientes. 

A manometria nao tern sido utilizada rotineiramente no 
estudo da motilidade esofagica nos casos de estenose caustica, 
o que seria desejavel nos pacientes sob tratamento dilatador. O 
peristaltismo costuma estar definitivamente comprometido, o 
que constitui um fator de persistence da disfagia. 

Nos casos de lesao extensa e de dificil dilata^ao, esta indi- 
cado tratamento cirurgico, com esofagectomia e reconstitui- 
<;ao do transito por esofagogastroplastia ou, quando o esto¬ 
mago foi seriamente lesado, por esofagocoloplastia. 


► Diverticulos 

Sao formates saculares externas contendo uma ou mais 
camadas da parede esofagica. Descrevem-se tr&s tipos de 
diverticulo esofagico: faringeo ou de Zenker, toracico ou do 
esofago medio e epifrfinico, 

O diverticulo faringeo e um tipico diverticulo de pulsao, 
que se forma na parede posterior da faringe, mais comumente 
entre as fibras obliquas do constritor inferior da faringe e o 
musculo cricofarlngeo, no espago denominado triangulo 
de Killian. £ uma regiao de menor resistencia 4 pressao que 
se desenvolve no ato da degluti^ao, a qual chega a alcan^ar 
400 mmHg. £ mais comum no sexo masculino, depois dos 
50 anos de idade. 

A medida que o diverticulo evolui, surge a disfagia, que e 
progressiva, manifestando-se inicialmente para solidos e, pos- 
teriormente, para liquidos. A degluti^ao se acompanha de um 
ruido que & percebido na base do pesco<;o. O alimento retido 
no diverticulo pode ser regurgitado espontaneamente ou por 
compressao manual da parede lateral do pesco^o. 

A demonstra^ao radiologica do diverticulo exige posicio- 
namento adequado do paciente. Em 50% dos casos, a bolsa 
diverticular situa-se a esquerda da linha mediana; em 32%, 
na linha mediana; e em 18%, £ direita da linha mediana 
(Figura 76.9A). 

A esofagoscopia deve ser feita sob visao direta e com cau- 
tela desde a introdu^ao do endoscopio, a fim de que se possa 
distinguir a verdadeira passagem para o esofego. 

Os diverticulos do esofago toracico podem ser de pulsao, 
trapao ou mistos (Figura 76.9B). Em geral, o diverticulo de 
pulsao localiza-se no triangulo interaorticobronquico. O de 
tra^ao ocorre mais comumente no segmento interbronquico 
como resultado de processo inflamatdrio especifico de gan- 
glios mediastinais. O tipo misto e inicialmente de tra^ao, mas 
se desenvolve em consequencia de pressoes intraluminais 
anormalmente elevadas, como se verifica no espasmo difuso 
do esofago. 

Os diverticulos do esofago toracico tern geralmente base 
alargada, esvaziam-se facilmente e sao, em geral, assintomati- 
cos, exceto quando surgem complicagoes, que sao raras, como 
diverticulite, ulcera^ao, perfura^ao ou fistulizat^ao. Na maioria 
das vezes, sao meros achados radiologicos. 

O diverticulo epifrenico ocorre no segmento distal do 
esofago, 4 a 8 cm acima do hiato, £ mais frequente no sexo 
masculino, depois dos 50 anos de idade. Encontra-se asso- 
ciado a hernia hiatal em 20 a 30% dos casos e a alteraijoes 
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Figura 76.9 Divertfculos do esofago. A. Farmgeo (divertfculo de Zenker). 
B. Divertfculo de tra^ao do esofago toracico. 


motoras do esofago, como o espasmo difuso ou a acalasia. 
Pode ser inteiramente assintomatico ou causar disfagia, regur¬ 
gitate ou dor. 

O diagnostico e radiologico, mas a esofagoscopia deve sem- 
pre ser realizada, tendo em vista o relato de esofagite em cerca 
de 20% dos casos. 

As complicates sao raras e o tratamento somente esta 
indicado nos casos sintomaticos. 


► Membranas e aneis 

Dentre as membranas e an£is, merecem referenda a mem- 
brana esofagica cervical e o anel esofagico inferior (anel de 
Schatzki). 

► Membrana esofagica cervical. Em raros casos, quase sempre em 
mulheres acima de 40 anos de idade, forma-se uma membrana 
mucosa no esofago cervical, situada 2 a 4 cm abaixo do esfinc- 
ter superior do esofago, que pode ser causa de disfagia. 

A membrana e recob erta de epitelio escamoso com alguma 
irregularidade das celulas mononucleares e discreta fibrose. 

A associate da membrana esofagica cervical com anemia 
sideropenica constitui a sindrome de Plummer-Vinson. 

O diagnostico deve ser sempre suspeitado em pacientes do 
sexo feminino com disfagia no nivel do esdfago cervical. 

Ao exame radioldgico, a membrana aparece como uma fina 
reentrancia na coluna baritada em dire^ao anteroposterior, 
entre as 5 a e 7 a vertebras cervicais (Figura 76.10). 

A esofagoscopia, a membrana e excentrica, ocluindo par- 
cialmente o lumen do esdfago. A introdu^ao do endoscopio 
deve ser feita cuidadosamente, sob visao direta, porquanto a 
membrana rompe-se facilmente, podendo passar desperce- 
bida. 



Figura 76.10 Membrana esofagica cervical em paciente do sexo feminino 
com sindrome de Plummer-Vinson. 


► Anel esofagico inferior. Descrito por Templeton em 1944, sua 
import an cia como causa de disfagia foi reconhecida indepen- 
dentemente por Ingelfinger e Kramer e por Schatzki e Gari, 
em 1953. 

£ tambem chamado anel escamosocolunar ou anel de 
Schatzki. 

Na maioria das vezes, a superficie superior e revestida de 
epitelio escamoso e a superficie inferior, de epitdlio colunar; 
tem, em media, 2 mm de espessura e didmetro variavel. Com 
um diametro entre 13 e 20 mm, pode ser sintomatico ou cau¬ 
sar disfagia apenas esporadicamente; com diametro inferior a 
13 mm, e causa de disfagia para aiimentos sdlidos e tambem 
de odinofagia. 

O anel esofagico inferior e considerado por muitos radio- 
logistas como um sinal de hernia hiatal, o que nem sempre 6 
verdadeiro. 

Atualmente, aceita-se a definite de que o anel e uma res- 
posta do epitelio de transit® a ® refluxo gastresofagico, sendo 
necessario interpreta-lo como uma das manifesta^oes da eso¬ 
fagite cronica. 

O diagnostico e principalmente radiologico. Para sua 
melhor demonstrate, o esofago deve ser completamente 
distendido, estando o paciente em apneia, ao final de uma 
inspirat® profunda. O exame radioldgico deve ser com- 
plementado pela esofagoscopia endoscopica com biopsia 
(Figura 76.11). 
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Figura 76.11 Anel esofagico inferior (anel de Schatzki) em duas diferentes 
fases de enchimento da ampofa epifr£nica. 


► Malforma^oes congenitas 

A anomalia mais frequente e a atresia associada a fistula 
esofagotraqueal. No tipo mais comum (tipo C de Gross), res- 
ponsavel por 85% dos casos de atresia, o segmento proximal 
do esofago termina em fundo cego e o segmento distal comu- 
nica-se com a traqueia. 

A atresia deve ser suspeitada sempre que o recem-nascido 
apresentar sialorreia ou crises de tosse, sufocaqao e cianose 
ap6s a degluti^ao. 

O diagnostico deve ser confirmado pela intuba^ao naso- 
gastrica e exame radiologico. Introduz-se pela narina, ate 
o esofago, um fino cateter, o qual, em ocorrencia de atresia, 
encontra resistencia, nao progredindo alem de 11 cm. 

O exame radioldgico consiste inicialmente em uma radio¬ 
grafia simples abrangendo torax e abdome. A seguir, intro¬ 


duz-se pelo cateter pequena quantidade (0,5 m£) de contraste 
iodado, hidrossoluvel. Havendo atresia, o segmento proximal 
termina em fundo cego. O contraste deve ser imediatamente 
aspirado. 

A presen^a de gas no tubo digestive, na radiografia simples, 
combinada com a obliteraqao total do esofago proximal, na 
radiografia contrastada, caracteriza a atresia do tipo C de Gross. 

Outra malforma^ao relativamente frequente e a estenose 
cong&nita. Pode ser segmentar, com 0,5 a 2,0 cm de extensao, 
ou apresentar-se sob a manifestaqrao de uma membrana com 
orificio central (estenose em diafragma). A estenose se mani- 
festa por disfagia quando a crian^a passa a ingerir alimentos 
solidos. 
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O estomago 6 uma dilata^ao sacular do tubo digestivo, 
interposta entre o esofago e o duodeno, que esta situado na 
cavidade abdominal, abaixo do diafragma. Suas paredes 
podem se distender, possibilitando que a sua capacidade varie 
amplamente de acordo com o volume ingerido e o tempo 
decorrido da refei^ao. 

A forma do estomago se aproxima da de um saco piri- 
forme com a base voltada para baixo e curvado ao longo do 
seu eixo, com a concavidade para a direita. Quando va 2 io, sua 
forma se assemelha a de um cilindro. Examinado por fora, 
reconhecem-se duas paredes, a anterior e a posterior, que 
se unem ao longo das bordas direita {pequena curvatura) e 
esquerda (grande curvatura). A pequena curvatura descreve 
um arco aberto para a direita e para cima. A grande curvatura 
e mais longa e forma com o eixo do esdfago um Angulo tanto 
mais agudo quanto mais repleto o estomago e tern uma con¬ 


cavidade para a direita, eujo raio de curvatura e tanto maior 
quanto mais caudal o ponto considerado. 

A cavidade gastrica e dotada de dois oriflcios: a cardia, que 
corresponde a desembocadura do esofago, e o piloro, que cor- 
responde a comunicagao com o duodeno. 

O estomago e classicamente dividido em tres partes: o 
fundo, que e a parte situada cranialmente ao piano horizontal 
que passa pela cardia; o corpo, que e a parte imediatamente 
distal ao fundo, com forma aproximada & de um cone trun- 
cado com a base para cima e o eixo ligeiramente obliquo da 
esquerda para a direita; e o antro, um canal aproximadamente 
cilindrico cujo eixo se orienta para a direita, para tras e para o 
alto, terminando no piloro (Figura 77.1). 

O estomago ocupa o epigastrio e o hipocondrio esquerdo. 
Oito nonos do seu volume ficam a esquerda da linha mediana; 
a direita, situa-se apenas a parte distal do antro. O fundo esta 
relacionado com o diafragma, que o separa do pericardio e 
da pleura, a qual reveste a base do pulmao esquerdo. O ponto 
mais alto do fundo se encontra no nivel do 4° espa^o intercostal 
esquerdo. A cardia situa-se anteriormente ao pilar esquerdo do 
diafragma e i recoberta pelo lobo esquerdo do figado. Este reco- 
bre, ainda, pequena parte da superficie anterior do estomago. A 
maior parte da superficie anterior do estomago tern como pro- 
je<;ao anterior a area compreendida entre os 4° e 8° arcos costais 
esquerdos. A parte distal do corpo e o antro tern como proje^ao 
anterior o epigastrio, estando o piloro situado no nivel da l a ver¬ 
tebra lombar a direita da linha mediana (Figura 77.2). 

O estomago tem sua posi^ao determinada por fixa^ao ao 
nivel da cardia e do piloro. Alem disso, as membranas perito- 
neais que recobrem as suas superficies anterior e posterior se 
unem ao longo da pequena e da grande curvatura e dao ori- 
gem aos ligamentos hepatogastrico, gastresplenico e gastroco- 
lico, que o fixam, respectivamente, ao lobo esquerdo do figado, 
ao baqo e & flexura esplenica do colon transverse. 
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Figura 77.1 Divisao anatomica do estomago (A) e localizagao das glandulas (B). (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed„ 2006.) 


A irrigagao arterial do estomago e fornecida por ram os 
do tronco celiaco. A arteria gastrica esquerda origina-se do 
tronco celiaco, dirige-se para a esquerda e para cima e irriga a 
porgao superior direita do estomago. A arteria gastrica direita 
origina-se da arteria hepatica, vai para a esquerda, ao longo 
da pequena curvatura, e irriga a porgao inferior direita do 
estomago. O suprimento sanguineo do fundo gastrico d forne- 
cido pelas arterias gastricas curias que se originam da arteria 
esplenica no nivel do hilo do bago. A parte superior da grande 
curvatura tern a sua irrigagao fornecida pela arteria gastroe- 
piploica esquerda, que se origina da arteria esplenica. A parte 
inferior da grande curvatura e irrigada pela arteria gastroepi- 
ploica direita, que se origina da arteria hepatica. 

As veias gastricas direita e esquerda drenam a pequena cur¬ 
vatura do estomago diretamente para a veia porta. As curtas 
drenam o fundo gastrico, e a gastroepiploica esquerda, a parte 
superior da grande curvatura, desembocando na veia esplS- 



lombar 

Figura 77,2 Relagoes anatdmicas do estomago e do duodeno, cujos limites 
estao delineados em trago contmuo forte. 


nica. A veia gastroepiploica direita drena a parte inferior da 
grande curvatura para a mesenterica superior. A drenagem 
linfatica do estomago e paralela ao suprimento arterial. 

O estomago reeebe a sua inervagao simpatica de ramos do 
plexo celiaco, cujas fibras pr6-ganglionares tern origem no 6 Q , 
7° e 8 a segmentos toracicos. A inervagao parassimpatica e for¬ 
necida pelos nervos vagos direito e esquerdo. As fibras simpa- 
ticas e parassimpaticas fazem sinapses com neuronios intra- 
murais que estao distribuidos ao longo do tubo digestivo, em 
dois plexos: o mientdrieo e o submucoso, tamb^m chamados 
de Auerbach e de Meissner, respectivamente. Estes plexos con¬ 
tain os neuronios efetores, cujas terminagoes estao em contato 
com as fibras musculares e as celulas epiteliais do estomago, 
os neuronios sensoriais e grande numero de interneuronios. 

A parede do estomago 6 composta de quatro camadas de 
tecido: serosa, muscular, submucosa e mucosa. 

A muscular e composta de outras tres camadas: a longitu¬ 
dinal externa, mais espessa ao longo da grande e da pequena 
curvatura; a circular media, que e mais espessa no estomago 
distal, formando o piloro; e a obliqua interna, que envoive o 
fundo e se estende pelas superficies anterior e posterior do 
estdmago. 

A mucosa gastrica 6 composta de epitelio colunar simples 
e e generosamente pontuada por criptas, cada uma das quais 
serve de abertura para 3 a 5 glandulas tubulares (Figura 77.3), 
O epitelio superficial e uniforme, mas as diferengas entre celu¬ 
las das glandulas possibilitam dividir a mucosa gastrica em 
tres regioes principais. A regiao cardica, que compreende uns 
poucos centfmetros quadrados em tor no da cardia e tern glan¬ 
dulas de celulas mucosas, que contem granulos de muco acido. 
A regiao do fundo e do corpo, que tern glandulas com quatro 
tipos distintos de celulas: (1) celulas mucosas, semelhantes as 
da regiao cardica, localizadas nas criptas; (2) celulas parietais, 
que secretam acido e fator intrinseco; (3) celulas principals, 
que secretam pepsinogenios; (4) celulas endocrinas, que con¬ 
tem granulos nos quais se identificam serotonina e outros pep- 
tidios. A regiao pildrica tem glandulas com celulas mucosas 
semelhantes as da regiao cardica e celulas enddcrinas entre as 
quais se distinguem as celulas G, produtoras de gastrina. As 
celulas superficiais produzem muco neutro e, provavelmente, 
bicarbonato (Figura 77.IB), 

O estomago armazena os alimentos ingeridos, promove 
a fragmentagao dos componentes solid os destes alimentos e 
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Figura 77.3 Glandula gastrica, 


transfere para o duodeno, sob um ftuxo intermitente, a sus- 
pensao resultante, cujas maiores particulas tem dimensoes 
inferiores a 0,5 mm. Durante o processo digestivo, o esvazia- 
mento gastrieo e regulado precisamente, de maneira que as 
capacidades de digestao biliopancreatica e de absorgao intesti¬ 
nal nunca sejam superadas por excesso de substrato. Assim, o 
conteudo de uma refeigao comum, ingerido em poucos minu- 
tos, e levado ao duodeno ao longo de algumas horas. A ativi¬ 
dade funcional do estomago e, primordialmente, dependente 
de sua motilidade. A secregao gastrica contribui para a frag- 
mentagao das particulas ingeridas e para eliminar as bacterias 
ingeridas com os alimentos. 

A fungao de armazenamento dos alimentos ingeridos e 
cumprida peio estomago proximal (corpo e fundo). A medida 
que os alimentos sao deglutidos, a musculatura lisa do esto¬ 
mago vai relaxando e sua capacidade vai se adequando ao 
conteudo, sem que ocorram variagoes significativas da pres¬ 
sao interna. Este fenomeno, a adaptagao gastrica, nao e pas- 
sivo, mas envolve mecanismos reflexos que dependem da 
integridade dos nervos e dos plexos intramurais. Inicialmente 
armazenados no estomago proximal, onde comegam a softer 
agao da secregao gastrica, os alimentos sao transferidos para o 
estomago distal devido as contragoes tonicas lentas do corpo 
e fundo. 

O estomago distal, durante a fase digestiva, 6 percorrido 
intermitentemente por ondas peristalticas de pressao elevada, 


que, geradas no nivel do corpo, se deslocam caudalmente. A 
amplitude e a velocidade das ondas crescem a medida que elas 
se aproximam do piloro. Quando uma contragao se aproxima 
do piloro, o volume situado proximalmente a ela e, em parte, 
propelido para o duodeno e, em parte, retropelido para a cavi- 
dade gastrica. As magnitudes dessas duas fragoes dependem, 
em cada momento, das pressoes reinantes no estomago proxi¬ 
mal e no duodeno, da forga de contragao do antro e da rests- 
tencia oferecida pelo piloro. Esta atividade motora ciclica do 
estomago distal, que se repete a cada 20 segundos, promove a 
ffagmentagao das particulas e a mistura do conteudo gastrieo. 
A separagao das particulas de dimensoes reduzidas, que sao 
esvaziadas, das de maior tamanho, que sao retidas no esto¬ 
mago, da-se por mecanismo nao completamente conhecido. 

O esvaziamento gastrieo e uma atividade sujeita a uma regu- 
lagao complexa. Sua velocidade e proporcional ao aumento do 
volume e da pressao intragastricos (via receptores mecanicos 
situados na parede do estomago) e inibida por varios compo- 
nentes do efluente gastrieo (via receptores situados na mucosa 
do intestino delgado, especialmente do duodeno). Estes fato- 
res inibitorios, na ordem decrescente de potencia nas suas 
concentragdes fisiologicas, sao: trigliceridios, acidos graxos, 
peptonas, aminoacidos, agucares e outros solutos osmotica- 
mente ativos, e ions hidrog^nio. 


► Secregao gastrica 

O suco gastrieo e uma mistura dos produtos das diferentes 
cdlulas secretoras da mucosa gastrica. 

► Secregao deaddodoridrico. As celulas parietais do estomago tem 
a capacidade de secretar ions hidrogenio e doreto por um pro¬ 
cesso ativo e dependente de energia, que e eficiente a ponto de 
criar uma concentragao de protons na cavidade gastrica um 
milhao de vezes superior a do plasma. A magnitude da secre¬ 
gao de acido 6 amplamente variavel; na ausencia de estimulos 
fisioldgicos ou farmacologicos, ela 6, na maioria dos indivi- 
duos, inferior a 5 mmol/h, o que corresponde a cerca de 10% 
da capacidade maxima de produgao de acido pelo estomago. 
Em resposta a ingestao de alimentos, ocorre aumento da se¬ 
cregao acida, que se torna, por varios minutos ou algumas ho¬ 
ras, proxima da capacidade maxima de secregao^ A ativagao 
das celulas parietais que resulta nesse efeito se da por tres me¬ 
canismos principais: 

■ Estimulagao cefalico-vagal: na iminencia de ou durante 
uma refeigao, sinais aferentes do cortex cerebral ou dos 
6rgaos dos sentidos chegam ao nucleo dorsal dos nervos 
vagos. A partir destes, sinais eferentes ativam neuronios 
excitatorios colin^rgicos, cujas terminagoes estimulam as 
celulas parietais 

• Distensao gastrica: a distensao das paredes do estomago 
durante uma refeigao desencadeia reflexos vagovagais lon- 
gos e reflexos intragastricos que estimulam os neuronios 
pbs-ganglionares colin^rgicos. Adicionalmente, a distensao 
do antro promove a liberagao de gastrina 

■ Efeitos dos alimentos sobre a mucosa gastrica: proteinas e 
os produtos de sua digestao interagem com receptores da 
mucosa antral, determinando a liberagao de gastrina pelas 
celulas G. A gastrina alcanga as celulas parietais pela via 
circulatoria e interage com receptores especificos de suas 
membranas, determinando a sua estimulagao. Ha eviden- 
cias de que alguns aminoacidos estimulam diretamente as 
celulas parietais. 











77 | Nogoes de Anatomia e Fisiologia 


651 


► Secreto de pepsinogenios. Pepsinogenios sao proenzimas se- 
cretadas pelas celulas principals das glandulas fundicas e, em 
menor escala, pelas celulas produtoras do muco do estomago. 
Em meio acido, transformam-se na enzima proteolitica pepsi- 
na. As varia^oes de secre^ao de pepsinogenio sao semelhantes 
as de secre^ao do acido cloridrico e dependem dos mesmos 
fatores. 

► Secre^ao de muco. O muco do estomago e um gel viscoso pro- 
duzido pelas celulas superficiais da mucosa gastrica e por ce¬ 
lulas produtoras de muco das glandulas do estomago. Esta, 
em grande parte, aderido a mucosa gastrica, supostamente 
protegendo-a de agravos quimicos e mecanicos. A camada de 
muco constitui uma barreira a difusao de pepsina e de ions hi- 
drogenio do lumen do estomago para a superficie das celulas 
da mucosa gastrica. 

► Secre^ao de bkarbonato. As celulas superficiais da mucosa do 
estomago secretam ions bicarbonato em quantidade 10 vezes 
menor do que a secre^ao de dcido, Os ions bicarbonato se- 
cretados sao retidos na camada de muco aderente a mucosa e 
neutralizam a ffa<;ao de ions hidrogenio que se difimd e atraves 
da barreira de muco. Como esta fra^ao de ions hidrogenio e 


pequena, a quantidade de ions bicarbonato secretada 6 sufi- 
ciente para impedir que o pH na adjac£ncia das celulas da mu¬ 
cosa gastrica seja suficientemente baixo para lesa-las. 

► Secretso de fator intrinseco. As celulas parietais das glandulas 
fundicas secretam uma proteina, o fator intrinseco, que se liga 
as moleculas de vitamina B J2 da dieta, carreando-as ate a mu¬ 
cosa do ileo, onde sao absorvidas. 
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► Anamnese 

No que diz respeito a investigagao das doengas do apare- 
Iho digestivo, a anamnese fornece, muito mats frequentemente 
que o exame fisico, os elementos decisivos para o diagnostico. 
No caso particular das doengas do estomago, essa nogao se 
aplica inteiramente. 

A anamnese de portadores de queixas digestivas deve ser 
iniciada por um relato espontaneo por parte do paciente. As 
primeiras intervengoes do medico devem visar mais ao enco- 
rajamento da sua espontaneidade do que k obtengao de tnfor- 
magoes precisas. Em seguida, devem ser feitas perguntas dire- 
tas e especlficas para que sejam esclarecidos a duragao exata 
e as manifestagoes iniciais da doenga, as caracteristicas e as 
relagoes entre si dos diferentes sintomas, o carater e a irradia- 
$ao de dor porventura apresentada, as modificagoes de inten- 
sidade dos sintomas ao longo do tempo e com as refeigoes, as 
repercussoes sobre a disposigao e a capacidade laborativa. As 
relates das manifestagoes com eventos da vida emotional, de 
grande importancia na avaliagao de quadros de origem gas- 
trica, sao apreciadas tanto pela analise do relato espontaneo do 
paciente como pelas respostas a questoes diretas. 

► Dor, O sintoma mais frequente das doengas do estomago e 
a dor, cujas caracteristicas semioldgicas precisam ser correta- 
mente analisadas. A dor visceral pura do estomago e do bulbo 
duodenal, provocada experimentalmente, £ percebida na linha 
mediana do epigastrio, poucos centimetros abaixo do apendi- 
ce xifoide. Esta e, precisamente, a localizagao dada pela maio- 
ria dos portadores de ulcera peptica. Tambtin a exibem, me- 
nos frequentemente, portadores de gastrite aguda e de cancer 
gastrico, Um conti ngente expressivo de pacientes cuja queixa 
unica ou principal e a dor epigastrica bem localizada apresenta 
estomago normal a endoscopia e nenhuma evidencia objetiva 
de qualquer outra doenga organica. Supoe-se, nesses casos, 
ue a dor resulte de anormalidades funcionais do estomago. 
possivel que, em certo numero de casos, tais anormalidades 

funcionais sejam a expressao de influencias inapropriadas do 
sistema nervoso central sobre as fungoes digestivas, veicula- 
das atrav& das vias nervosas. Elementos de ordem clinica e 
experimental revelam que isto pode ocorrer em situates de 
psiquismo alterado, conduzindo ao conceito de dor de origem 
psicogenica. Nao e correto, entretanto, considerar portador 
desse tipo de dor qualquer paciente cujo sintoma nao seja es- 
clarecido pelos recursos diagnostics atualmente disponiveis 
para a exploragao do est6mago. 

Doengas inflamatorias ou neopldsicas que afetam a face 
serosa do estomago causam dor continua e intensa na parte 
alta do abdome, principalmente epigdstrio. Quando uma lesao 


gastrica se estende a estruturas retroperitoneais, £ comum que 
ela seja percebida na regiao dorsal do tronco. 

O alivio da dor epigastrica imediatamente ap6s a inges- 
tao de alimentos £ frequentemente relatado por portado- 
res de ulcera peptica, particularmente de ulcera duodenal. 
Quando ocorre repetidamente, determina a ritmicidade 
da dor, que £ apresentada como caracteristica na descri¬ 
es 0 classtca da sintomatologia da ulcera duodenal: dor 
surgindo ou se intensificando nos periodos pos-prandiais 
tardios e aliviando, total ou parcialmente, nos periodos 
p6s-prandiais precoces. 

Estudos clmicos rigorosos, realizados ap6s o advento da 
endoscopia (por meio da qual a separagao entre portadores 
de ulcera peptica e portadores de dor epigastrica com esto¬ 
mago e duodeno normais se faz com exatidao muito maior do 
que pela radiografia do estomago e duodeno), revelam que o 
referido ritmo nao e nem muito sensfvel, nem muito especi- 
fico como indicador de ulcera, sendo limitado, portanto, o seu 
valor diagnostico, mas mant£m sua utilidade na analise das 
causas de dor epigastrica. 

► Nauseas evomitos, Sao manifestagoes comuns da doenga do es¬ 
tomago e do duodeno. Frequentemente, estao apenas associa- 
das a dor: portadores de ulcera gastrica ou duodenal e gastrites 
podem apresentar v6mitos simultaneamente com a crise dolo¬ 
rosa sem que isso denote obstrugao do trato de saida do esto¬ 
mago. Nesse caso, o conteudo do vomito consiste em um suco 
gastrico puro ou contendo pequena quantidade de bile; ali¬ 
mentos, quando presentes, sao os recentemente ingeridos. Se 
ha no vomito grande quantidade de alimentos ingeridos varias 
horas antes, ha forte indicagao de estase gastrica. Quantidades 
elevadas de bile no vomito sugerem obstrugao intestinal alta. 
Quando ha sangue (hematemese), isto denota lesoes a mon- 
tante do angulo de Treitz. As causas mais comuns sao: ulcera 
peptica, varizes esofdgicas, lacerates da transi^ao esofago- 
gastrica pelo esfor^o do vomito {smdrome de Mallory-Weiss), 
gastrite aguda e carcinoma do estomago. 

£ import ante ter em mente que nauseas e vomitos frequen¬ 
temente tem origem extradigestiva. De fato, podem ser cau- 
sados por doen^as sistemicas tao diversas como intoxicates 
exdgenas, afectes do sistema nervoso central, infarto do mio- 
cardio, litiase renal, infec^oes e hipertireoidismo. 


Dispepsla 


Dispepsia e a designate generics de qualquer dor ou desconforto na parte 
alta do abdome (epigastrio e/ou hipocondrios). £ um termo comumente usado 
para caracterizar dor epigastrica, que pode ou nao estar acornpanhada de 
outros sintomas gastrintestinais. Tem frequencia eievada; conforme a popu¬ 
late considerada, 10 a 45% das pessoas a apresentam em algum momento. 
Inespecifica, pode ser causada por diversas doen^as organicas. Por outra lado, 
uma por^ao eievada de casos de dispepsia nao tem causa organica reconhecf- 
vel, sendo rotulada como dispepsia funcional {Brun e Kuo, 2010), que se carac- 
teriza por saciedade precoce, plenitude pos-prandial, dor ou queima^ao epi¬ 
gastrica, se nao ha doen^as organicas sistemicas ou metaboiicas que possam 
explicar a sintomatologia. De acordo com os criterios de Roma III (Tack ef qL, 
2006}, o diagnostico se aplica quando, em um prazode pelo menos6meses, os 
sintomas ocorreram durante no mmimo 3 meses, de maneira continua ou nao. 
Ainda deacordocom os criterios de Roma III, a dispepsia funcional compreende 
dois subgrupos: (1) smdrome de desconforto pos-prandial, caracterizada por 
saciedade precoce e plenitude pos-prandial; (2) slndrome da dor epigastrica, 
caracterizada por dor e queimapo epigastrica. Entretanto, esses subgrupos 
nao se distinguem quanto d fisiopatologia ou a modalidade de tratamento. 
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Pirose 


Dor ou sensa^ao de queimagao na regiao retroesternal A causa mais frequen- 
temente reconhedda e a doen^a do refluxo gastresofagico, nas suas formas 
erosiva e nao erosiva, queixa comumente relatada por portadores de ulcera 
p^ptica e outras doengas do estomago. Um contingente numeroso, crescen- 
temente reconheddo, e constitufdo por pacientes com pirose que nao apre- 
sentam refluxo gastresofagico anormal, nem lesdes de mucosa esofagica ou 
gastrica e que nao apresentam resposta terapeutica ao bloqueio energico da 
secre^o acida. Essa cond^ao e designada pirose funcional. 


► Exame f is ico 

A frequencia com que o exame fisico contribui para o 
diagnbstico das doen^as do estomago e baixa. Entretanto, em 
alguns casos, seu achado e crucial para o diagndstico. 

O exame fisico do abdome deve ser realizado com o 
paciente em decubito dorsal, relaxado, os bravos estendidos 
ao longo do corpo. 

A inspe^ao pode revelar a existencia de tumores localiza- 
dos no epigastrio, que frequentemente se devem a neoplasias 
gastricas. A obstru^ao do trato de saida do estomago e denun- 
ciada pelo peristaltismo gastrico visivel, que se caracteriza 
por elevates da parede abdominal que se desenham sob o 
rebordo costal esquerdo, deslocam-se para a direita e se desfa- 
zem ao ultrapassar a linha mediana. As elevates correspon- 
dem a vigorosas con traces do antro gastrico, que aparecem 
uma a uma, em sucessao, a uma frequencia maxima de 3/min, 
correspondente ao ritmo do marca-passo da atividade peris- 
taltica do estomago distal. 0 achado de peristaltismo visivel e 
comum quando a obstru^ao do trato de saida do estomago e 
cronica, tendo ja ocorrido hipertrofia da musculatura lisa do 
antro e diminuujao da espessura da parede abdominal pelo 
emagrecimento que inevitavelmente sobrevem nesta situa^ao. 
Ocasionalmente, o peristaltismo gastrico normal e visivel em 
pacientes caqueticos, com parades abdominais extremamente 
finas e hipotonicas, mas sem qualquer lesao obstrutiva do trato 
digestivo. Quando se suspeita de obstru^ao do trato de saida 
do estomago, mas nao ha peristaltismo visivel, pode-se ten- 
tar provo car o seu aparecimento pedindo-se ao paciente para 
ingerir certo volume de liquid© e percutindo-se o epigastrio. 

A percussao convencional nao tern valor para o diagnos¬ 
tic das afecgoes do estomago. Quando ha suspeita de estase 
gastrica, pode-se tentar provocar o ruido de vascolejo, que 
sera util ao diagnostic se o paciente estiver em jejum prolon- 
gado. Assim, imprimem-se na regiao epigastrica abalos com as 
pontas reunidas do indicador medio e do polegar; na eventu- 
alidade de o estomago conter volume liquido, ouve-se, a cada 
abalo, um ruido semeihante ao causado pela agita^ao de agua 
em uma bolsa de borracha. 

Devem ser praticadas duas mod alidades de palpa<;ao do 
epigastrio: a superficial e a profunda. Antes de inicia-las, o 
medico deve se certificar de que a posiqiao do paciente e aquela 
em que ha o maximo relaxamento da parede abdominal: decu¬ 
bito dorsal, a cabei;a apoiada em piano ligeiramente superior 
aquele em que se apoiam os ombros, que devem estar ligei¬ 
ramente elevados com relagao ao restante do tronco, bravos 
estirados ao longo do corpo e joelhos levemente fletidos. 


Na palpagao superficial, as polpas digitais das duas maos 
deverao comprimir pontos simetricos de cada hemiabdome, 
de maneira simultanea ou quase, verificando-se, comparati- 
vamente ao ponto correspondente do abdome contralateral, a 
tensao da parede e a sensibilidade de cada ponto da superficie 
abdominal. Se houver detec^ao de tumora<;ao, pode-se variar 
o modo de palpar a area correspondente, a fim de encontrar a 
melhor maneira de sentir a anormalidade. 

Ja na palpa^ao profunda, as maos devem estar juntas e 
repousando sobre a superficie abdominal com os seus eixos 
paralelos k linha mediana. O toque e realizado pelas polpas 
digitais dos maiores dedos de cada mao. No inicio da expira- 
i;ao, fase de maximo relaxamento da parede abdominal, a pal- 
pa^ao deve ser aprofundada ate que seja percebida a resisten- 
cia oferecida pelas estruturas retroperitoneais, deslizando as 
polpas digitais no sentido craniocaudal Com isso, procura-se 
passar as polpas digitais sobre as visceras e eventuais estru¬ 
turas anormais enquanto estas sao comprimidas sobre um 
piano resistente. A manobra combinada de aprofundamento 
e deslizamento dos dedos e praticada tantas vezes quanto for 
necessario para que todo o abdome seja palpado. Quando uma 
estrutura e percebida, procura-se palpar a regiao de outras 
maneiras, de modo a caracteriza-la da melhor maneira pos- 
sivel. 

A palpagao superficial do epigastrio, em individuos nor- 
mais, pode provocar ligeiro desconforto. Ja a dor intensa pode 
decorrer, entre outras causas, de doen^as organicas do est6- 
mago que acometem as camadas muscular e serosa. Quando 
revela contratura involuntaria da parede ou dor particular- 
mente intensa quando se retiram as maos (dor k descompres- 
sao brusca), sinaliza irrita^ao peritoneal, que pode ser causada 
por perfurai;ao de ulcera peptica ou lesoes neoplasicas do 
estdmago. 

A palpa^ao profunda e deslizante do epigastrio, por vezes, 
possibilita, quando realizada cuidadosamente, a percep^ao 
de um degrau correspondente ao escorregamento das pol¬ 
pas digitais pela parte inferior da grande curvatura. Enseja, 
em algumas instancias, a percepgao de tumora$6es pequenas 
do estomago, nao reveladas pela palpagao superficial. Torna 
possivel, tamb^m, a melhor caracteriza(pao das tumoragoes 
quanto a forma, dimensoes, consistencia, mobilidade e ade- 
rencia a pianos profundos. 
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► Introdugao 

Os exames complementares empregados no diagnostico 
das doengas do estomago e do duodeno sao o exame radiolo¬ 
gico, a endoscopia digestiva alta, estudo da secregao gastrica e 
citologia do lavado gastrico e a cintigrafia. 


► Exame radiologico 

For meio da fluoroscopia, o radiologista examina as imagens 
do estomago ap6s o paciente ingerir uma suspensao de sulfato 
de bario (ou, raramente, uma solugao de composto iodado). 
Durante o exame, muda o paciente de posigao e executa mano- 
bras de compressao do abdome, de modo a possibilitar a obser- 
vagao satisfatoria de todas as partes do orgao. As radiografias 
saorealizadas nos momentos oportunos para documentar even¬ 
tual alteragoes ou aspectos de normalidade. Por isso, sao um 
sumario estdtico de uma observagao dinamica mais completa 
realizada pelo radiologista (ver Figuras 80,1 e 80.2). O emprego 
do exame contrastado convencional do estomago torna possi- 
vel detectar a maioria das neoplasias e das lesoes ulceradas do 
estomago, mas nao as lesoes superficial da mucosa gastrica. 
PossibiUta tambem o reconhecimento de anormalidades gros- 
seiras do esvaziamento gastrico. A tecnica do duplo contraste 
apresenta maior sensibilidade do que o exame convencional na 
deteegao de ulceras e neoplasias e de lesoes superficiais. 


► Endoscopia digestiva alta 

£ uma tecnica diagnostica que, bem aplicada, possibilita a 
visualizagao de toda a superficie interna do estomago e a rea- 
lizagao de biopsia para exame histopatologico da lesao. Os 
endoscopios flexfveis atualmente empregados tornam possi- 
vel a inspegao tambem do esofago e das primeiras porgoes do 
duodeno, sendo dotados de canais destinados a passagem de 
fdreeps para biopsia e escova para obtengao de material para 
citologia, e a instilagao e aspiragao de liquidos {Figura 79.1). 

► Comparagao entre endoscopia e radiologia. O exame endoscopi- 
co 6 mais acurado do que o radiologico para o diagndstico de 
quaisquer das doengas organicas mais comuns do estomago e 
duodeno (ulceras pepticas, neoplasias e lesoes inflamatorias $u- 
perficials). Os otimos resultados da radiologia, que, em alguns 
estudos comparativos, tornam despreziveis as diferengas entre 
os dois metodos, dependem de condigoes que excepcionalmen- 
te estao reunidas na pratica rotineira. A estase gastrica e as com- 
pressoes extrlnsecas do estomago sao mais bem caracterizadas 
pela radiologia. Vale frisar que a morbidade, que e pequena, e 
o desconforto inerentes a endoscopia sao maiores do que os do 
exame radiologico. Em varias circunstancias, o emprego da ra¬ 
diologia como primeira abordagem resulta na obrigatdria reali- 
zagao da endoscopia posteriormente, o que determina um custo 
final mais elevado do que se a endoscopia tivesse side emprega- 
da inicialmente. A consideragao desse conjunto de fatores fa- 
vorece o emprego da endoscopia como metodo preferencial de 
exploragao do estdmago na maior parte das situates em que ha 
suspeita de doenga organica. A radiografia do estomago e duo¬ 
deno pode ser solicitada inicialmente quando houver evidencia 
de estase gastrica ou quando o quadro clinico do paciente ad- 
mitir a possibilidade de doengas organicas de outras partes do 
tubo digestive, alem das citadas (Figuras 79.1 a 79.3). 


► Estudo da secregao gastrica 

A determinagao da secregao basal e da capacidade maxima 
de secregao de acido pelo estdmago auxilia, na pratica clinica, 
o reconhecimento da acloridria e da hiperseeregao patologica 
de acido. O primeiro i suspeitado na sindrome de cardncia 
de vitamina B i2 (anemia perniciosa e/ou sindrome do cordao 
posterior da medula). Ja o segundo deve ser suspeitado em 
portadores de ulcera peptica que: 

■ sejam criangas ou adolescentes, nos quais a probabilidade de 

gastrinoma ou hiperfungao de celulas G e relativamente elevada 



Figura 79.1 Estomago - Fundo. A. Fundo gastrico. Observa-se o tubo de insergao da videoend oscopia (escuro) atraves da retrovisao do fundo gastrico, 
com a c^rdia bem ajustada ao aparelho, fago mucoso e mucosa de coloragao rosea com perda de seu pregueado habitual que lembra as circunvolugoes 
cerebrais devido a sua distensao pela insuflagao de ar. B. Varizes de fundo gastrico. Presenga de enovelado de dilatagoes venosas de coloragao azulada 
envolvendo a cardia. C. Variz sangrante de fundo gastrico. Variz de fundo gastrico rota com jato de sangue. 
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Figura 79.2 Estomago - Corpo. A. Corpo gastrico. Mucosa de Colorado rosea com pregas longitudinals paralelas apresentando lesao eievada na pe* 
quena curvatura. B. Polipo de corpo gastrico. Lesao polipoide pediculada ao ni'vel do corpo gastrico. C. Sufusoes hemorragicas submucosas, de aspecto 
petequial, em paciente com purpura, que apresentou hemorragia digestiva. 




Figura 79.3 Estomago - Antra. A. Antra gastrico. Mucosa rosea brifhante, com pelicula de muco aderida a sua superficie. Prega mucosa corresponden- 
do a incisura angular e o orificio piiorico tambem sao vistos nesta figura. B. Erosao pre-pilorica. Prega edemaciada, hiperemiada com erosao em sua 
superficie praxirma ao canal piiorico. C. Ulcera gastrica. Ulcera com bordas edemaciadas, hiperemiadas, limites precisos, fundo recoberto por fibrrna. D. 
Cancer gastrico. Lesao ulcerada, com bordas infiltradas, elevadas, iimites imprecisos, fundo de superficie irregular fibrinonecrotico. E. Polipos gastricos. 
Polipos arredondados, sesseis, com superficies erosadas, na transi<;ao do corpo com o antra. F. Pancreas ectopico. Lesao eievada com umbtlica^ao central 
correspondendo a imagem endoscopica de pancreas ectopico, 


■ apresentem evidencia adicional de hipersecregao (ulceras 
multiplas, sin drome de ma absorgao sem causa definida, 
resistencia a terapeutica farmacologica convencional) 

■ terxham forte historia familiar de doen^a peptica 

■ sejam portadores de sindromes enddcrinas {hiperparati- 
reoidismo, feocromocitoma etc.) 

■ tenham sido previamente submetidos a tratamento cirur- 
gico para doen^a peptica. Nestes ultimos, e util o emprego 
de testes que estimulem a secre^ao de acido por via vagal 
para que seja possivel avaliar a eficacia de vagotomia reali- 
zada previamente. 


► Cintigrafia 

O estudo do esvaziamento gastrico pela cintigrafia e um 
metodo de facil executjao, que utiliza, geralmente, uma ome- 
lete marcada com tecnerio. 


As imagens sao processadas e as curvas da atividade em 
fun^ao do tempo sao extrafdas. 

Este exame pode ser associado k pesquisa de refluxo gas- 
tresofagico. 
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► Introdugao 

As doengas mais cornu ns do estomago sao a ulcera p£ptica, 
o dincer e a gastrite. 


► Ulcera peptica 

A ulcera peptica e uma causa muito comum de morbidade, 
mas relativamente rara de mortalidade. A julgar pela fre¬ 
quence de achados de lesoes cicatriciais no estomago e duo- 
deno em necropsias, um quarto dos homens e um sexto das 
mulheres desenvolvem ulcera peptica em algum momento de 
sua vida. Sua incidencia sofreu amplas variances nos ultimos 
cem anos; sabe-se que, atualmente, esta em declinio em varios 
paxses desenvolvidos. A incidencia da ulcera duodenal e maior 
no sexo masculino, e a da ulcera gastrica £ igual nos dois sexos 
(Figura 80.1). 

Acredita-se que uma ulcera peptica resulte sempre da rup- 
tura do balango entre a agressao representada pela secregao 
acidopeptica a mucosa e os mecanismos de defesa desta. As 
principals causas conhecidas dessa ruptura sao a infecgao 
pelo Helicobacter pylori (presente em 95 a 100% dos casos de 



Figura 80.1 Olcera gastrica. A. Imagem de nicho na pequena curvatura 
do estomago projetando-se para fora do lumen gastrico. B. Mesmo caso 
apos tratamento clfnico. Observe a convergencia de pregas da mucosa 
para a cicatriz. 


ulcera duodenal e em 80 a 90% dos casos de ulcera gastrica) 
e os anti - inflam atdri os nao hormonais. Muitos portadores 
de ulcera duodenal tern secregao basal e secregao maxima de 
acido mais elevadas do que as de indivrduos normais. Pessoas 
com ulcera gastrica, por outro lado, tern secregao acidopeptica 
normal ou diminuida. 

Fatores geneticos sao importantes na genes e de alguns tipos 
de ulcera duodenal. Existe correlagao entre tab agismo e ulcera 
peptica. A incidencia da afecgao £ elevada em diversas doen¬ 
gas sistemicas. 

Dor epigastrica nao incapacitante e aliviada pela ingestao 
de alimentos, que desperta o paciente a noite e ocorre periodi- 
camente, constitui o quadro clinico classico da ulcera duode¬ 
nal nao complicada. Contudo, esse complexo sintomatico nao 
tern sensibilidade nem especificidade elevadas para fir mar o 
diagnostico, visto que cerca de 30% dos portadores de ulcera 
duodenal apresentam quadro clinico de “dispepsia”, enquanto 
cerca de 30% dos individuos com o “quadro classico” nao 
tern ulcera peptica alguma, Adicionalmente, a periodicidade 
dos sintomas £ relatada em menos de 60% dos portadores de 
ulcera duodenal comprovada. 

As manifestagoes da ulcera gastrica sao semelhantes as da 
ulcera duodenal: dor intensa, anorexia e perda de peso mais 
acentuada. 

O sangramento £ a complicagao mais frequente da ulcera 
peptica e ocorre em 10 a 15% dos pacientes. Perfuragao ocorre 
em 5 a 10% das ulceras duodenais e 2 a 5% das ulceras gas- 
tricas. Obstrugao irreversivel do trato de saida do estomago 
£ uma complicagao pouco frequente (ver Boxe Helicobacter 
pylori e doenga gastroduodenal, mais adiante). 


► Cancer gastrico 

O carcinoma do estomago e uma neoplasia frequente, 
cuja incidencia apresenfa amplas diferengas geograficas. 
Predomina no sexo masculino (3:1). Raramente acornete indi¬ 
viduos com menos de 40 anos. A incidencia aumenta grada- 
tivamente com a idade, alcangando pico maximo na s£tima 
decada da vida. Os principais tipos histopatologicos sao o ade¬ 
nocarcinoma (90%), os linfomas e os sarcomas. Fatores cuja 
associagao positiva ao desenvolvimento do carcinoma gastrico 
£ conhecida sao: infecgao pelo H. pylori, historia familiar posi¬ 
tiva, ingestao elevada de sal, tabagismo, alcoolismo, pdlipos 
adenomatosos, baixa condigao socioecon6mica e ingestao de 
alimentos que contenham nitratos e nitrosaminas. Embora a 
anemia perniciosa seja considerada um fator de risco impor- 
tante, uma evidencia recente revela que o risco real e pouco 
maior do que o do restante da populagao. A importancia da 
associagao do estado de p6s-gastrectomia com cancer gastrico 
tambem tern sido questionada. 

O carcinoma gastrico £, em geral, assintomdtico durante 
um longo periodo de seu desenvolvimento, de sorte que, 
quando se chega ao diagnostico, ele j£ se estendeu a camadas 
profundas da parede do estomago e metastatizou, tornando-se 
incuravel. 

Nao existe quadro tipico de apresentagao, podendo ocorrer 
os sintomas de dispepsia simples, saciedade precoce, dor epi¬ 
gastrica, vomitos, perda de peso, astenia e anemia. Algumas 
vezes, massa palpavel no epigastrio £ a primeira manifestagao. 

O exame radioldgico do estomago demonstra a maioria dos 
carcinomas avangados, mas nao detecta 50% dos carcinomas 
superficiais. A endoscopia, quando complementada pela reali- 
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zagao de biopsia, com retirada de pelo menos seis fragmentos 
das margens de qualquer lesao gastrica suspeita, revela 95% 
dos carcinomas superficial. 

Do ponto de vista morfoldgico, o carcinoma gastrico pode 
ser ve get ante, ulcerado, infiltrante ou misto (Borrman). A 
forma vegetante ou polipoide projeta-se para dentro do lumen 
gastrico, produzindo imagens lacunares ou falhas de enchi- 


mento na radiografia do estomago. A forma ulcerada pode 
simular uma ulcera p^ptica ao exame radiologico, por isso 
somente o exame endoscopico com biopsia evidencia o carater 
maligno da lesao (Pigura 80.2). A forma infiltrante pode ser 
localizada ou difusa. A difusa tern aspecto peculiar, recebendo 
o nome de Unite plastica (Figura 80,3). A forma mista mais 
frequente e a infiltrante ulcerada. 



Figura 80.3 Cancer gastrico infiltrante difuso (linite plastica). A. Aspecto radiologico. B. Pega cirurgica, vendo-se a infiltragao carcinomatosa na parede 
gastrica. 



Figura 80.2 Cancer gastrico. A. Lesao ulcerada simulando ulcera peptica ao exame radiologico. A biopsia endoscopica revelou tratar-se de adenocarcinoma 
ulcerado. B. Aspecto macroscopico da lesao na pega cirurgica. C. Cancer gastrico de antro. D. Exame histopatologico evidenciando celulas neoplasicas. 
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► Gastrite 

Gastrite tem significado diverso para diferentes especia- 
listas. O patologista usa o termo para denotar qualquer infla- 
magao da mucosa gastrica. Ja os endoscopistas o empregam 
para uma gama ampla e heterogenea de aspectos da mucosa 
gastrica, desde o aparente adelgagamento da mesma ate lesoes 
erosivas extensas. 

Os pacientes usam essa denominagao para todos os seus 
sintomas dispepticos, especialmente dor epigastrica e pleni¬ 
tude pbs-prandial. 

Para fins da pratica clinica, e conveniente distinguir trfis 
grupos de gastrites: erosiva, nao erosiva ou cronica e especi- 
ficas. 

► Gastrite erosiva. Consiste em lesoes erosivas, exsudativas e he- 
morragicas, de gravidade e extensao variaveis, reconhecidas a 
endoscopia. Frequentemente esta associada a ingestao de me- 
dicamentos, bebidas alcoolicas, anti-inflamatorios e a doengas 
sistemicas graves, e e um achado comum no coto gastrico apbs 
gastrectomias distais, sendo atribuida, entao, a dano causado 
a mucosa pelos sais biliares e outros constituintes da secregao 
biliopancreatica, que reflui livremente. Pode ser detectada in- 
dependentemente de qualquer dessas condigoes. 


Helicobacter pylori e doenga gastroduodenal 


Helicobacter pylori e uma bacteria gram-negativa, espiraiada, flagelada, capaz 
de colonizar de forma persistente o estomago do homem. Nao e invasiva, vtve 
no muco gastrico, no qual se move gramas a forma espiraiada e a agao dos seus 
flagelos. Dispoe de varies mecanismos para escapar da agao do acido do esto¬ 
mago, entre os quais a alta concentragao da urease na sua membrana externa, 
que promove a alcalinizagao do meio pela divagem de moleculas de ureia. Uma 
pequena proporgao de microrganismos adere a superficie das ceiulas epiteliais, 
causando infiltrate de ceiulas inflamatorias na mucosa e, consequentemente, 
dano ao proprio epitelio. Essas alteragoes elevam o risco de ulcera peptica, 
carcinoma gastrico e linfoma MALT nos portadores de Helicobacter pylori. Ja o 
papel da infeegao pela bacteria citada na etiopatogenia da dispepsia funcional 
nao esta completamente esdarecido. 

0 diagnostic© da infeegao pelo Helicobacter pylori pode ser firmado por 
varies metodos. Fragmentos de mucosa gastrica obtidos durante exame 
endoscopico podem ser usados para cultura, histopatoiogia ou teste da urease. 
A histopatoiogia e acurada, amplamente difundida. 0 teste da urease, fun- 
damentado na deteegao de atividade de urease no tecido obtido por btopsia, 
tambem e acurado, robusto, amplamente difundido e de baixo custo. A cultura 
do Helicobacter pylori e bastante sensfvel e tem especificidade absoluta, mas 
e trabaihosa, tem custo elevado e baixa disponibilidade. Os testes nao inva- 
sivos independem da realizagao de endoscopia. Ja os respiratorios envolvem 
a deteegao de isotopes de carbono no ar expirado apds a administrate oral 
de ureia marcada com isotopos de carbono, que aparecem no ar expirado por 
portadores de Helicobacter pylori, mas nao no de quern nao tem a bacteria no 
estomago. Podem ser usados os isotopos C 13 ou C u ; o primeiro, estavel, nao 
emite radiagao iomzante e por isso e preferido. Sao testes acurados, simples e 
baratos, muito uteis quando nao e necessario realizar endoscopia. A deteegao 
de antigenos fecais e simples e barata, mas a sua acurada e inferior a do teste 
respiratorio. A sorologia tem baixa acurada para diagnostico. 


O quadra clfnico varia de desconforto epigastrico ligeiro a 
dor intensa, nauseas e vomitos. A hemorragia digestiva e a prin¬ 
cipal complicagao e pode ocorrer em pessoas assintomaticas. 

► Gastrite nao erosiva. 1: umacondigao definida pelo exame histo- 
patologico, que revela inflamagao da mucosa gastrica. £ classi- 
ficada pela gravidade histologica do processo (gastrite superfi¬ 
cial ou atrofica e atrofia gastrica) e pela localizagao anatomica 
no estomago, onde se manifesta mais intensamente (tipo A: 
fundo e corpo; tipo B: antro). Nao tem etiologia especifica e 
parece ser a expressao comum de diferentes processos patoge- 
neticos. A excegao das manifestagoes de carencia de vitamina 
Bi 2 , que pode decorrer da falta de secregao de fator intrinse- 
co em casos de atrofia gastrica, a gastrite nao erosiva nao tem 
manifestagoes clinicas definidas. A relagao entre gastrite nao 
erosiva e Helicobacter pylori e inquestionavel, estando presente 
em cerca de 50% dos casos biopsiados. 

► Gastrites especificas. Conjunto heterogeneo que engloba a gas¬ 
trite tuberculosa, a luetic a, a associada h doenga de Crohn, a 
gastrite hipertrofica de Menetrier e a eosinofilica. 


Hemorragia digestiva alta 


A hemorragia digestiva alta (HDA) e causada, frequentemente, por lesoes do 
estomago e duodeno. Pode ocorrer de forma aguda, subita, manifestando-se 
por hematemese, melena e, nas formas mais graves, enterorragia e sinais de 
hipovoiemia; ou de forma cronica, causando sinais de anemia e/ou episodios 
transitorios de melena. 

As causas mais comuns sao: ulcera peptica, varizes esofagicas, lesoes 
superficiais da mucosa (gastrite, esofagite ou duodenite) e laceragoes da jun- 
gao esofagogastrica provocadas por esforgos do vdmito. 0 cancer do estomago 
e causa pouco comum da HDA aguda, mas determina, frequentemente, anemia 
e episbdios transitorios de melena. 

A endoscopia digestiva alta e o exame complementar de escolha para o 
esdarecimento da causa da HDA. £ particularmente util em pacientes com risco 
elevado para mais de uma causa de HDA (alcoolatras, portadores de cirrose 
hepatica) e nos sangramentos graves, quando pode propidar a realizagao de 
procedimentos terapeuticos {p. ex., esderose de varizes esofagicas), A HDA 
aguda configura urgencia, obrigando a admissao do paciente em hospital com 
atengao a manutengao dos parametros circulatdrios. A taxa de mortalidade 
por esta causa e particularmente elevada nos idosos, portanto, seu tratamento 
requer atengao elevada. Um alto grau de suspeigao para HDA deve ser mantido 
em pacientes em tratamento com farmacosanti-inflamatorios, politraumatiza- 
dos, queimados e portadores de doengas sistemicas graves. 
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► Anatomia 

O intestino delgado divide-se em tres segmentos: duodeno, 
jejuno e ileo, os quais podem ser considerados integrantes de 
um unico conjunto funcional 

O duodeno segue-se ao piloro e termina na flexura ou no 
angulo duodenojejunal, qual e preso pelo ligamento de Treitz 
ao pilar direito do diafragma. Em seu trajeto, o duodeno con- 
tor na o pancreas e recebe, em sua segunda por^ao, o canal 
de Wirsung e o coledoco, que para ali conduzem, respecti- 
vamente, o suco pancreatico e a bile (Figura 81.1). O trecho 
intraduodenal comum desses dois ductos forma a ampola 
de Vater, que mede de 5 a 15 mm e desemboca no lumen do 
duodeno, ou seja, a papila duodenal, uma eleva^ao da mucosa 
em forma de capuz. Em 30% dos individuos, esses ductos 


abrem-se separadamente. A por^ao intraduodenal do ducto 
biliar comum e circundada por um espessamento muscular, o 
esfincter de Oddi, que tem comportamento funcional proprio. 

Nao ha limites precisos entre o jejuno e o ileo. O ileo termina 
na face medial da transi^ao entre o ceco e o cdlon ascendente 
(valvula ileocecal) na fossa iliaca direita. Em toda a sua exten- 
sao, o jejuno-ileo descreve inumeras flexuosidades, que sao as 
al^as intestinais. Na borda antimes enteric a do ileo, a cerca de 
60 cm da vdlvula ileocecal (na crian^a, cerca de 30 cm), pode-se 
encontrar o diverticulo de Meckel, que corresponde a uma falha 
no fechamento do ducto onfalomesent&ico. 

O peritonio recobre toda a circunferencia do duodeno, 
apenas na sua primeira por^ao e no nivel da jun^ao duode- 


Coiedoco 



Figura 81.1 Representa^ao esquematica do duodeno. 
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nojejunal, segmento que tem mobilidade. O restante do orgao 
e fixo, recoberto pelo peritonio apenas em sua face anterior. 
O jejuno-fleo e ligado a parede abdominal posterior por um 
pregueado peritoneal denominado mesentbrio, cuja raiz tem 
extensao total de 15 cm. O leque que se abre liga-se a borda 
do jejuno-ileo em todo o seu comprimento. A disposiqao da 
raiz do mesenterio faz com que o jejuno ocupe a parte supe¬ 
rior esquerda do abdome, e o lleo, a parte inferior direita. No 
mesenterio, estao a arteria e a veia mesenterica superior e seus 
ramos, vasos linfaticos, ganglios e nervos, 

► Superfine luminal. Hssa superficie do intestino delgado apre- 
senta estruturas que ampliam consideravelmente a area dis- 
ponivel para a funqao de absorqao: sao as pregas de Kerkring, 
as vilosidades e as microvilosidades (Figura 81.2). As pregas 
transversais sao constituidas pela mucosa e sub mucosa e al- 
can^am ate 8 cm de comprimento. 

As microscbpicas vilosidades intestinais sao projeqoes digi- 
tiformes da mucosa, em forma de folha ou de lingua, que dao 
aspecto aveludado a superficie intestinal (Figura 81.2) e sao 
mais numerosas no jejuno. 

Na espessura da mucosa, junto 4 base das vilosida¬ 
des, situam-se glandulas tubulares simples - as criptas de 
Lieberkuhn. Cada uma das celulas absorventes que revestem 
o epitelio apresenta outro arranjo morfologico que amplia 
ainda mais a superficie exposta ao conteudo intraluminal: 
as microvilosidades, visiveis apenas a microscopia eletronica 
(Figura 81.2). 

► Histologia e ultramicroscopia. A parede do intestino delgado e 
composta por mucosa, submucosa, camadas musculares e se¬ 
rosa. 

A mucosa e formada pelo epitelio de revestimento, pela 
lamina propria e pela muscularis mucosae (Figura 81.2), que 
separa a mucosa da submucosa. O epitelio de revestimento i 
formado por uma camada simples de celulas colunares que 
recobre as vilosidades e as criptas (Figura 81.3). 

No epitelio de revestimento das criptas encontram-se celu¬ 
las diferenciadas (de Paneth, caliciformes, enteroend6crinas e 
as celulas M) e indiferenciadas. As de Paneth sao consideradas 
elemento de defesa porque secretam defensinas que tem forte 
poder bactericida. As celulas caliciformes situam-se exclusiva- 
mente nas paredes laterais das criptas e, por serem secretoras 
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Figura 81.2 A. Esquema de valvula de Kerkring com as vilosidades intes¬ 
tinais (MM = muscularis mucosae-, SM = submucosa; MC = musculatura cir¬ 
cular; ML = musculatura longitudinal}. B, Esquema do enterocito com suas 
microvilosidades, nucleo, organelas citoplasmaticas, complexojuncional 
(G) e a membrana basal. 



Figura 81.3 Aspecto histologico (HE) das criptas de Lieberkuhn (seta infe¬ 
rior), notando-se celulas em mitose, e das vilosidades (V). 


de muco, tem fungoes citoprotetoras e lubrificantes, Elas sao 
responsaveis pela secregao de diferentes peptidios que alcan- 
(am, por difusao (secregao paracrina), as celulas-alvo locali- 
zadas nas imediagoes. Esses peptidios atuam na motilidade, 
na secregao e na proliferagao celulares e em outras. Os prin- 
cipais peptidios secretados pelo intestino delgado proximal 
sao: 5-hidroxitriptamina ou serotonina (celulas argentafins), 
somatostatina (celulas D), gastrina, eolecistocinina (CCK), 
grupamento terminal da gastrina/CCK, secretina, peptidio 
inibidor gastrico e motilina. No intestino delgado distal, a 
secret ao paracrina principal e representada pela neurotensina 
e pelo enteroglucagon. As celulas M compoem o epitelio espe- 
cializado, que 6 colocado sobre as placas de Peyer (agregados 
de linfocitos), captando macromoleculas, virus e bacterias do 
lumen intestinal e, por endocitose, os expondo as celulas do 
sistema imunitdrio, iniciando um processo de resposta imune. 

As celulas indiferenciadas, as mais abundantes nas criptas, 
tem grande atividade de divisao e sao responsaveis pela reno- 
vagao constante do epitelio intestinal, que recobre as vilosida¬ 
des, e e composto por celulas colunares ou enterbeitos, que sao 
unidades diferenciadas para a fungao de absorgao, pelas celu¬ 
las caliciformes, produtoras de muco, pelas celulas endocrinas 
e pelas celulas M. A celula absorvente apresenta, na face vol- 
tada para o lumen intestinal, numerosas projegoes digitifor- 
mes da membrana celular, sustentadas por filamentos centrais 
de actina, que sao as microvilosidades (Figuras 81.2 e 81.4). A 
microscopia comum, correspondem a classica "bordadura em 
escova”. Uma camada filamentosa composta por glicoprotei- 
nas, denominada glicocalice, aplica-se diretamente sobre a 
membrana externa das microvilosidades como uma capa pro- 
tetora. O glicocalice e embebido por uma fina camada de agua, 
tanto menos mbvel quanto mais prbximo da microvilosidade, 
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Figura 81.4 Microvilosidade. Nota-se a estrutura trilameiar da membrana 
e o gitcocalice ligado ao folheto externo (x 500.000). (Cortesia do Dr. A. 
Conga rd.) 


e outra de muco. Na parte lateral superior das celulas, ha uma 
importante diferenciagao da membrana celular destinada a 
manter a adesao com a celula contigua, que forma o complexo 
juncional, composto pelas zonulas de oclusao (tight junction) 
e de adesao (gap junction) epelos desmossomos (Figura 81.2). 
Essa estrutura exerce importante papel na via paracelular de 
absorgao, pois possibilita a passagem de agua e certos ions e e 
impermeavel a moleculas maiores. 

Os enterocitos contem varias organelas intracitoplasma- 
ticas: as raitocondrias (responsaveis pelo fornecimento de 
energia para os processos metabdlicos), os lisossomas (que 
contem substancias citotoxicas e detritos metabdlicos), o reti- 
culo endoplasmatico (que faz a ressintese dos trigliceridios e 
das lipoproteinas dos quilomicrons - passos importantes na 
absorgao dos lipidios - e e responsavel pela sintese de pep¬ 
tidases e dissacaridases que se deslocam para a superficie da 
celula) e o aparelho de Golgi (que secreta, armazena e modi- 
fica substancias absorvidas ou sintetizadas pelas celulas). O 
nucleo, com seu nucleolo, fica na porgao basal da celula, tendo, 
em seu polo superior, o aparelho de Golgi. 

As celulas absortivas repousam sobre uma membrana con- 
tinua, intimamente aplicada no polo basal da celula. O sistema 
de escoamento da mucosa, formado pelos vasos sanguineos e 
linfaticos da lamina propria, est£ sempre abaixo da membrana 
basal. Para ganhar acesso ao meio interno, toda substancia 
deve, portanto, transpor essa membrana, que se mostra rica 
em ATP-ase, enzima envolvida nos mecanismos de transporte. 

A lamina da mucosa e formada pelo tecido conjuntivo sube- 
pitelial que compoe o core das vilosidades e que fica em torno 
das criptas. Ela contem diversos tipos de celulas, incluindo 
plasmdcitos, linfocitos, mastdcitos, eosindfilos e macrdfagos. 


Esse contingente celular, capaz de sintetizar imunoglobulinas 
e de exercer a fagocitose, protege contra a invasao por organis- 
mos ou substancias estranhas existentes no lumen intestinal. 

As paredes dos capilares sanguineos tem lamina basal con- 
tinua e endotelio com poros que possibilifam a passagem do 
material absorvido, inclusive grandes moleculas. O endotelio 
dos vasos linfaticos, embora nao tenha poros, e facilmente 
permeavel a grandes moleculas e a particulas como os qui¬ 
lomicrons. Essas estruturas apresentam fases de afastamento 
temporario, deixando intersticios pelos quais podem passar 
liquidos e quilomicrons. 

A muscularis mucosae (Figura 81.2) e uma fina bainha de 3 
a 10 fibras musculares que separa a mucosa da submucosa ao 
longo de todo o delgado, mas, no duodeno, onde ocupa a face 
mucosa das glandulas de Brunner, ela nem sempre e percebida. 

A submucosa e composta por tecido conjuntivo no qual se 
encontram vasos sanguineos e linfaticos que irrigam e drenam 
a mucosa. Ela contem elementos do sistema nervoso entdrico 
com ganglios e fibras (plexos de Meissner), que mantem cone- 
xoes com elementos da mucosa e com o plexo intermuscular. 
Os linfocitos podem formar acumulos, sob a forma de nodu- 
los, ao longo de todo o tubo digestivo. 

Duas estruturas particulares do intestino delgado ocupam 
tanto a submucosa como a lamina propria: as glandulas de 
Brunner e as placas de Peyer. 

As glandulas de Brunner sao formadas por celulas secre- 
toras de muco semelhantes as glandulas piloricas. Situam-se 
no duodeno, logo apos o piloro, e estendem-se ate a primeira 
metade da segunda porgao do drgao. A secregao dessas glan¬ 
dulas e langada no lumen intestinal no fundo das criptas. £ 
rica em muco e bicarbonato e representa um mecanismo de 
protegao contra a agao agressiva da secregao cloridropeptica. 

As placas de Peyer sao agregados folicuiares de linfocitos 
localizados principalmente no ileo e que, imunologicamente, 
se comportam como ganglios linfaticos. Sao mais proeminen- 
tes nos individuos jovens, tendem a atrofiar-se na meia-idade 
e sao dificilmente identificaveis em idade avangada. Situam-se 
basicamente na submucosa, mas podem ocupar toda a lamina 
prdpria. 

A musculatura do intestino delgado (Figura 81.2) k com¬ 
posta por duas camadas de fibras musculares lisas: uma 
externa, longitudinal, acompanhando o grande eixo do tubo, 
e uma interna, circular e mais espessa. A microscopia eletro- 
nica, pode ser observado que as membranas de duas c£lu- 
las musculares contiguas se aproximam deixando entre si 
um espago intercelular de apenas 2 a 3 nm. Nessa estrutura, 
conhecida como nexus, moleculas proteicas das membranas 
celulares adjacentes formam arranjos a semelhanga de canais 
que estabelecem comunicagoes permeaveis a Ions e pequenas 
moleculas, de modo a facilitar a transmissao de impulsos ele- 
tricos de uma celula a outra. 

O sistema nervoso intramural, tambem designado de sis¬ 
tema nervoso enterico (SNE), tem organizagao semelhante 
a do estomago e do intestino grosso: um grande numero de 
celulas ganglionares reunidas principalmente no plexo de 
Auerbach (ou mienterico), entre as duas camadas musculares, 
e no de Meissner, na submucosa. A partir desses plexos, fibras 
axonicas estabelecem uma extensa e intrincada rede nervosa 
envolvendo neurdnios e interneurdnios com fungdes excita- 
torias e inibitdrias, bem como neuronios sensoriais, que vao 
alcangar todos os componentes anatomicos do intestino del¬ 
gado. Atuando sobre a musculatura lisa, essa complexa rede 
nervosa e responsavel pela coordenagao dos movimentos do 
intestino delgado. 
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A serosa e um fino folheto mesotelial composto por celu- 
las achatadas (perit6nio visceral) e um tenue tecido conjun- 
tivo (subserosa) que recobre a muscular externa. Representa a 
continua^ao do mesenterio que prende as al^as intestinais na 
parede posterior do abdome e envolve todo o jejuno e o ileo e 
so parcialmente o duodeno, 

► Arterias e veias. O suprimento sanguineo do duodeno e dado 
principalmente pelas arterias pancreaticoduodenais; o do je- 
juno e do ileo, pela arteria mesenterica superior (Figura 81.5). 
Os ramos da face convexa da arteria mesenterica superior sao 
chamados de arterias intestinais. Cursam entre os dois folhe- 
tos do mesenterio em dire^ao as al^as jejunais e ileais, que se 
inserem nas margens do leque mesenterico (Figura 81.5). 

Cada uma das arterias intestinais divide-se em dois ramos, 
que se anastomosam com divisoes correspondentes de arte¬ 
rias intestinais vizinhas. Formam-se assim arcadas das quais 
saem ramos que, bifurcando-se, formam arcadas secundarias 
das quais partem ramos que formam outras arcadas, de onde 
partem as arterias retas que chegam, perpendicularmente, a 
borda mesenterica das al^as intestinais. Nesse ponto, as arte¬ 
rias retas formam dois ramos que contornam a ai<;a, emitindo 
finas ramificatpoes, as quais, em nivel intramural, podem esta- 
belecer anastomoses com vasos provenientes de outras arca¬ 
das e irrigam todos os componentes da parede intestinal. 

A drenagem venosa do duodeno e feita pelas veias pancrea¬ 
ticoduodenais que cursam ao lado das arterias homonimas e 
desembocam na mesenterica superior. 

0 sangue venoso das al^as jejunais e ileais e drenado por 
pequenos vasos que se dirigem para a margem do mesenterio 


e, repetindo a organiza^ao anatomica arterial, vao formando 
arcadas sucessivas ate comporem as numerosas veias intes¬ 
tinais que desembocam na veia mesenterica superior. A veia 
mesenterica superior corre ao lado da arteria homonima, for¬ 
mando a veia porta com a esplenica e a mesenterica inferior. 

► Drenagem linfaiica. Na parte central de cada uma das vilosida- 
des intestinais encontra-se um vaso linfatico que representa o 
ponto inicial do sistema de canais responsavel pela drenagem 
linfatica do intestino delgado. Os linfaticos centrals recebem a 
linfa normal e o material absorvido, os quais sao conduzidos 
para uma rede linf&tica na submucosa. A partir dessa rede, ca¬ 
nais linfaticos mais calibrosos caminham em dire^ao ao ponto 
de inser^ao do mesenterio na al^a intestinal e penetram entre 
os dois folhetos serosos. A rede de vasos linfaticos do mesen¬ 
terio e intercalada por grande numero de ganglios linfaticos, 
constituindo o maior agregado de nodulos linfaticos do orga- 
nismo. Os vasos linfaticos intestinais convergent para grandes 
canais na raiz do mesenterio, os quais conduzem a linfa para a 
cisterna de Pecquet, ponto inicial do ducto toracico. 

► Inerva^ao. O suprimento simpatico £ dado por fibras pre-gan- 
glionares contidas em nervos espinais de T6-T10. A maioria 
faz sinapses nos ganglios celiacos e mesenterio superior, junto 
da aorta. Os nervos p6s-ganglionares, saindo desses ganglios, 
seguem as arterias e inervam todo o orgao. A inerva^ao paras- 
simpatica e dada por divisoes do nervo vago que atravessam 
ou nao os glnglios celiacos e mesentericos, cursam ao lado dos 
vasos e contraem sinapses nos ganglios do SNE. A maior parte 
das fibras componentes da inerva^ao do delgado e, entretanto, 
de orienta^ao aferente. 
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Figura 81.5 Esquema da irrigat^ao arterial do intestino delgado. Duodeno: irrigado pelas arterias pancreaticoduodenais superior (SP} e inferior (I). Jeju¬ 
no e ileo: irrigados pelos ramos da face convexa da arteria mesenterica superior (arterias intestinais) que terminam nas ak;as intestinais por meio dos 
numerosos vasos retos, apos formarem arcadas anastomoticas no mesenterio. As veias repetem a organiza<;ao anatomica geral das arterias, formando 
a veia mesenterica superior. 
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► Fisiologia 

A fun^ao de absor^ao torna o intestino delgado o unico 
segmento do tubo digestivo que e essential a manutem;ao da 
vida. Apresenta atividade motora que tem a finalidade de dar 
conduces favoraveis a absorgao e de encaminhar materials 
nao aproveitados ao intestino grosso, o qual se encarregara de 
excretd-los junto &s fezes. 

O intestino delgado tem tambem fun^oes endocrinas, 
secretando substancias que participam da regula^ao do esva- 
ziamento gastrico, da secre^ao pancreatica, da contra^ao da 
vesicula biliar e do seu proprio funcionamento motor. Secreta 
tambem enzimas, muco, eletrolitos e imunoglobulinas. 

■ Fungao de absorgao 

O process o digestivo iniciado pela amilase salivar e lipase 
lingual continua no estomago com a participa^ao da secre^ao 
gastrica, mas e maximo no intestino delgado com a interven- 
<;ao das enzimas pancreaticas e da bile. 

O enterocito nao s6 exerce a func;ao de absorgao, mas tam¬ 
bem tem atribui<;6es digestivas, uma vez que contem diversas 
enzimas junto as suas microvilosidades e no seu citosol. As 
enzimas pancreaticas adsorvidas no glicocalice situam-se bem 
proximo as enzimas de superficie, facilitando o processo de 
incorpora<;ao dos nutrientes. Os termos digestao e absorqao 
apenas enfatizam distintas fases de um processo unico, conti- 
nuo e complexo de assimilagao de nutrientes pelo organismo. 

Sendo essential a vida, esse orgao mantem grande area 
como reserva funcional, a ponto de possibilitar ressec<;6es 
relativamente amplas. Entretanto, a retirada do lleo terminal, 
no qual preponderantemente se processa a absor^ao de sais 
biliares e de vitamina B l2 , pode provocar ma absor^ao dessas 
subst&ncias, com diarreia e anemia macrocitica, respectiva- 
mente. 

► Digestao e absor^ao dos carboidratos. Os principals carboidratos 
da alimenta<;ao do ho mem sao: amido (composto por dois ti- 
pos de polissacaridios: amilose e amilopectina), lactose e saca- 
rose (dissacaridios), ffutose e glicose. A c^lula absorvente sd e 
permeavel aos monossacaridios. A despolimeriza^ao do ami¬ 
do inicia-se por aqao da alfa-amilase salivar, mas £ realizada 
principalmente pela alfa-amitase da secre^ao pancreatica, no 
intestino delgado. Da amilose assim como da amilopectina re¬ 
sultant a maltose (dissacaridio) e a maltotriose (trissacaridio); 
da amilopectina resultam tambem grupamentos de moleculas 
de glicose (oito, em media), nos quais se encontra a liga^ao 
alfa-1-6 nao atacada pela alfa-amilase, e que sao as denomina- 
das dextrinas alfalimite. 

Os di-, tri- e oligossacaridios resultantes da despolimeri- 
zapao do amido e os dissacaridios ingeridos como sacarose e 
lactose sao desdobrados em seus componentes monossacari¬ 
dios por enzimas presentes nas microvilosidades. Essas enzi¬ 
mas - alfadextrinase e dissacaridases - realizam a chamada 
digestao de superficie e operam em intima rela^ao com o sis- 
tema de transporte que faz a travessia da membrana. A alfa¬ 
dextrinase converte as dextrinas alfalimite em sacaridios cada 
vez menores, ate di- ou trissacaridios. As dissacaridases sao as 
seguintes: lactase, maltase e a sacarase-isomaltase, esta ultima 
uma s6 molecula, mas com duas subunidades com distintas 
capacidades enzimaticas. A lactase decompoe a lactose em 
seus dois componentes: a glicose e a galactose. Um apreciavel 
percentual da popula<;ao adulta tem deficiencia desta enzima. 
Nesses casos, a ingestao de leite pode causar sintomas intesti- 


nais. A maltase age em oligossacaridios de at£ 9 unidades uni- 
das por liga^oes 1-4. A sacarase, alem de desdobrar a sacarose 
em frutose e glicose, atua em oligossacaridios com liga^oes 
1-4 produzindo glicose. A isomaltose hidrolisa a liga^ao 1-6 
em dextrinas alfalimite. 

A glicose e a galactose sao transportadas por um meca- 
nismo ativo mediado por um transported or ( carrier) depen- 
dente do estimulado pelo Ion sodio. A frutose e absorvida por 
mecanismo de difusao. A xilose, pentose utilizada em testes 
de absor^ao intestinal, transpoe a membrana por difusao faci- 
litada. Os monossacaridios que atravessam o enterdcito sao 
levados pelo sangue portal ao figado, 

► Digestao e absor^ao das proteinas. As proteinas ingeridas sao in- 
tegralmente absorvidas pelo intestino, enquanto o nitrogenio 
excretado nas fezes e proveniente das bacterias do colon. No 
estomago, o acido clorldrico dissolve o colageno, e a pepsi- 
na inicia a digestao das proteinas produzindo polipeptidios. 
O fato de pacientes com acloridria ou com resseojao do es- 
tbmago nao apresentarem deficiencia no aproveitamento das 
proteinas sugere que a proteolise gastrica nao e essencial para 
a digestao. Na verdade, sao as enzimas pancreaticas que tem 
maior importancia nisso. 

A enteroquinase transforma o tripsinogenio em tripsina, a 
qual ativa outras enzimas proteoliticas do suco pancreatico. A 
tripsina, a elastase e a quimotripsina (endopeptidases) rom- 
pem ligac^oes peptidicas nas partes centrais das moleculas pro- 
teicas, enquanto as carboxipeptidases A e B (exopeptidases) 
atuam desmembrando aminoacidos nas extremidades dos 
peptidios. O resultado final da aqao das enzimas pancreaticas e 
uma mistura de aminoacidos livres (30%) e oligopeptidios que 
contem de 2 a 6 aminoacidos (70%). Os aminoacidos livres 
atravessam ativamente a membrana celular acoplados a absor- 
<;ao de sddio. Os di-, tri- e tetrapeptidios conseguem pene- 
trar no citosol, utilizando sistemas especificos de transporte, 
e entao sao desdobrados em seus diferentes aminoacidos. 
Oligopeptidios com cadeia de cinco ou mais peptidios nao 
sao captados pelos sistemas de transporte da membrana. Sao 
hidrolisados por oligopeptidases de superficie, produzindo 
aminoacidos livres e oligopeptidios de menor tamanho que 
sao transportados para o interior da c^lula. O transporte dos 
peptidios atraves da membrana nao e feito pelas mesmas vias 
dos aminoacidos componentes. Entao, na cistinuria, doenga 
na qual ha um defeito no transporte dos aminoacidos dibasi- 
cos (lisina, arginina, ornitina, cistina), por exemplo, ha absor- 
<;ao normal dos dipeptidios que contem esses aminoacidos, 
que chegam a veia porta, mas os mecanismos pelos quais dei- 
xam as celulas que os absorveram sao pouco conhecidos. 

► Digestao e absor^ao dos lipidios. A quase totalidade dos lipidios da 
dieta humana e representada por trigliceridios. Cerca de 90% 
t£m a molecula do glicerol ligada a acidos graxos de cadeia 
longa (palmitico, estearico, oleico, linoleico); acidos graxos de 
cadeia media compoem os 10% dos trigliceridios restantes. 

A digestao dos lipidios e iniciada com a a$ao de uma lipase 
lingual, p articularmente importante na lise de lipidios do leite, 
principalmente em recem-nascidos. O suco pancreatico e o 
melhor digestor. 

Tres processos fisico-quimicos ocorrem no lumen intes¬ 
tinal antes que os lipidios sejam absorvidos: emulsificaqao, 
lipolise e incorpora^ao a micelas. A mastigat^ao e os movi- 
mentos do estomago produzem uma emulsao ainda instavel 
que e liberada no duodeno. Fosfolipidios (da dieta e da bile), 
acidos graxos parcialmente ionizados, monogliceridios e sais 
biliares promovem a formacao de uma emulsao estavel, propi- 
cia a lipolise. A lipase pancreatica atua nos trigliceridios, pro- 
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movendo desmembramento dos acidos graxos situados nas 
posi^oes alfa e mantendo o outro acido graxo ligado ao gli- 
cerol como betamonogliceridio. A zona lipolitica da molecula 
da lipase e hidrofdbica e fica afastada da emulsao. A colipase 
pancreatica, que tambem se liga aos trigliceridios, e essencial 
para o contato da lipase com a molecula lipxdica para deter- 
minar a lipolise. O suco pancreatico cont^m tambem fosfoli- 
pase A2, que hidrolisa a lecitina, produzindo fosfatidilcolina 
e acido graxo. Os produtos resultantes da lipolise continuam 
sendo pouco misciveis para serem absorvidos. Combinam-se, 
entretanto, com sais biliares, formando a micela, um complexo 
fisico-quimico essencial para a absor^ao dos acidos graxos 
de cadeias longas, monogliceridios e fosfolipidios. A capaci- 
dade dos sais biliares de formar micelas decorre da proprie- 
dade de suas moleculas de apresentar um polo hidrofllico e 
outro hidrofobico. Atingida uma determinada concentragao 
no lumen intestinal, os sais biliares agregam-se, mantendo a 
regiao hidrofdbica da molecula no interior do agregado e os 
polos hidrofllicos na superficie, em contato com a agua do 
lumen intestinal Esses agregados moleculares, micelas, tern 
forma discoide. Os sais biliares beam no interior e no peri- 
metro da forma^ao. Acidos graxos livres, monogliceridios e 
outras substancias lipossoluveis, como fosfolipidios, colesterol 
e vitaminas (A, D, E, K), vao mais para o interior, protegidos 
pelo polo hidrofilico dos acidos biliares. Nesse pacote molecu¬ 
lar, a micela e as substancias hidrofobicas mencionadas con- 
seguem atravessar as camadas de agua imovel e de muco que 
revestem o epitelio intestinal. Na superficie da membrana da 
celula absorvente, a micela se desfaz, os sais biliares beam no 
lumen intestinal, e os acidos graxos, monogliceridicos, coles¬ 
terol e fosfolipidios atravessam a membrana por simples difu- 
sao. No interior da celula, gramas a uma serie de a<;oes enzima- 
ticas, os monogliceridios e os acidos graxos de cadeia longa 
sao religados entre si, formando-se, de novo, os trigliceridios. 
Para deixar as celulas, os trigliceridios coalescem e sao envoi - 
tos por uma capa de fosfolipidios, apoproteinas e colesterol. 
Forma-se assim o quilomicron, que deixa a celula intestinal e 
penetra o linfatico central da vilosidade. 

Trigliceridios compostos por acidos graxos de cadeia curta 
ou media (C-6 a C-10) podem ser absorvidos de maneira 
intacta e sofrem a hidrolise no interior das celulas. Sofrem 
tambem a^ao da lipase nao s6 na posi^ao alfa como na beta, 
que resulta em tres moleculas de acidos graxos por molecula 
de glicerol, as quais form am micelas com os sais biliares. Os 
acidos graxos de cadeia mddia ou curia nao sao reesteriheados 
no interior da celula. Saem diretamente, sendo removidos da 
area de absor^ao por via portal. 

Os sais biliares, apos sua participa^ao no processo de diges- 
tao e absor<;ao dos lipidios, sao intensa e seletivamente absor¬ 
vidos no ileo distal por processo ativo; apenas 5% passam 
oara o intestino grosso e sao eliminados com as fezes. Os sais 
biliares absorvidos sao conduzidos pela circula^ao portal de 
volta ao fig ado, onde sao captados pelos hepatdcitos e nova- 
mente secretados na bile. O ciclo de id a ao intestino e volta 
ao figado £ repetido 5 ou 6 vezes/dia e £ chamado de ciclo 
entero-hepatico dos sais biliares. Ha uma perda para o colon 
de cerca de 100 mg por ciclo. As ressec^oes do fleo determi¬ 
nant ma absor^ao dos acidos biliares, os quais, no colon, vao 
estimular a secre^ao de agua e a consequente diarreia. 

► Absor0o das vitaminas, cal do e ferro. O betacaroteno, a principal 
fonte de vitamina A nos alimentos, e absorvido por processo 
passivo e, no interior da celula, transformado em retinol, e re- 
esteribcado e incorporado aos quilomicrons. As vitaminas D z 
e D 3 sao absorvidas por processo passivo, tanto no delgado 


proximal como no distal, e aparecem nos quilomicrons. O al- 
fatocoferol e absorvido por processo passivo facilitado quando 
mono- ou triolelnas o acompanham na dieta. A vitamina K 
tambem e absorvida por processo passivo facilitado por sais 
biliares e acidos graxos insaturados. 

A vitamina B, 2 , quando encontrada no pH acido do esto- 
mago, une-se a proteina R, secretada pela saliva. O conjunto 
cianocobalamina-R deixa o estomago juntamente com o fator 
intrinseco livre, secretado pelas celulas parietais. No intestino 
delgado, as proteases pancreaticas separam a proteina R da 
cianocobaiamina, e esta se liga ao fator intrinseco. O complexo 
formado atravessa indene toda a zona de a$ao das proteases e 
acopla-se a receptores especibcos localizados na mucosa do 
fleo. Em seguida, a vitamina livre e ativamente absorvida, 

A maior parte do acido folico {acido glutamico em liga^ao 
com o pteroico) da dieta apresenta-se como pteroil-poligluta- 
matos com mais de cinco moleculas. Esses pollmeros do acido 
fdlico sao hidrolisados pelo sistema enzimatico na superficie 
celular. Os di- e os triglutamatos atravessam a membrana e sao 
hidrolisados ate os elementos basicos componentes, dentro do 
enterocito. O acido folico livre e rapidamente absorvido por 
mecanismo envolvendo um transportador (carrier). 

A tiamina e o acido ascorbico realizam o transporte ativo. 
Os mecanismos de absor^ao da riboflavina, piridoxina, bio- 
tina, acidos nicotlnico e pantotenico ainda aguardam melhor 
elucida^ao. 

A absor^ao do calcio ocorre por dois processos paralelos: 
um ativo, via transcelular, operante no duodeno, e um passivo, 
por difusao paracelular, que £ feito por todo o intestino del¬ 
gado. O processo de absonjao ativa e regulado pela concentra- 
^ao da calbindina, uma proteina intracelular inftuenciada por 
metabolito da vitamina D formado no rim. £ incrementado 
quando ha deficiencia e reduzido nos estados de reple^ao de 
calcio. £ intenso durante a lacta<;ao e declina com o avan^ar 
da idade. O mecanismo de absonjao paracelular e quantitati- 
vamente importante e se faz mais intensamente no jejuno do 
que no fleo. 

A acidez gastrica, que previne a forma^ao de complexos 
insoluveis, contribui para a absor^ao de ferro, que ocorre, pre- 
dominantemente, no intestino delgado proximal. Inicialmente, 
o ferro e convertido para a forma ferrica na “bordadura em 
escova” do enterocito e, em seguida, absorvido por processo 
ativo. Outra via e estimulada por acidos graxos nao essenciais, 
enquanto o heme e transportado por um outro mecanismo 
ativo. Uma pequena quantidade e absorvida por via para¬ 
celular. Duas a tr£s horas depois disso, o ferro deixa a celula 
intestinal incorporado a transferrina. Sua absor^ao intestinal 
aumenta se houver deficiencia de ferro, hipoxia, hematopoese 
estimulada e na gravidez. 

► Absor^aode agua e eletrolitos. O intestino delgado absorve gran¬ 
de quantidade de agua e de eletrolitos. Estima-se que 7 a 9 l 
de agua entrem, diariamente, no intestino delgado, compre- 
endendo os liquidos ingeridos e as secre<;6es salivar, gastrica, 
pancreatica e biliar. O intestino delgado absorve a maior parte 
deste volume, de forma que a descarga diaria para o ceco £ de 
cerca de 1.500 mf. Alem da agua, o intestino delgado absorve 
sodio, potassio, cloro e secreta bicarbonato. Todo o movimen- 
to de agua para o interior da mucosa (absor^ao), bem como 
o movimento que e feito em sentido contrario (secre^ao), e 
passivo e secundario ao movimento dos solutes. 

O sodio e absorvido pelo enterocito por diferentes meca¬ 
nismos: eletrogenico, utflizando o mesmo carrier da glicose 
e de amino acidos, por troca com o hidrogenio, ou por dra- 
gagem do solvente. Aquele que ingressa na celula absorvente 
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£ eliminado atravbs da membrana basolateral. Cria-se um 
ambiente hiperosmotico extracelular que induz o fluxo de 
agua do lumen intestinal, seja atraves da propria celula, seja 
permeando os dispositivos de uniao de uma celula com a 
outra (via paracelular). Desse ponto at6 os capilares, a agua flui 
por forgas hidrostaticas ou osmoticas, O movimento maior de 
agua e eletrolitos no intestino delgado ocorre no jejuno e no 
ileo. No jejuno, o sbdio e o cloro sao absorvidos, principal - 
mente, de maneira passiva, integrando o fluxo de agua que 
acompanha a absorgao de monossacaridios. Tambem ha a 
eletrogenica, alem da que ocorre com o sistema de carrier da 
glicose e de aminoacidos. O cloro movimenta-se nos dois sen- 
tidos, predominando a excregao por mecanismo ativo. No ileo, 
ocorrem a absorgao eletrogenica do sodio e o mecanismo de 
absorgao de sodio acoplado com a de cloro. O sbdio tambem 
6 absorvido por mecanismo de troca com o ion hT. O meca¬ 
nismo de troca do ion bicarbonato (secregao) e do ion cloro 
(absorgao) tambem & altamente operante no ileo. O transporte 
passivo do sodio ocorre em grande escala no jejuno, media 
no ileo e minima no colon, onde predomina a absorgao ativa. 
Acredita-se que o transporte de potassio ao longo do intestino 
delgado seja passivo. 

Em condigoes patologicas, o movimento de agua e eletro¬ 
litos do lumen para a corrente sanguinea pode ser invertido, 
passando a predominar o fluxo para o lumen intestinal. Essa 
secregao ocorre em varios tipos de diarreia, sendo tipica a que 
acontece no colera. 

- Fun$ao motora 

A atividade motora do intestino delgado destina-se a: (1°) 
misturar, amolecer e homogeneizar o quimo, facilitando a agao 
das enzimas digestivas e dos sais biliares; (2 Q ) facilitar a exposi- 
gao do quimo a superficie de absorgao, propiciando, tambem, 
tempo adequado de contato para a capt agao das substancias 
absorviveis; (3°) transportar o quimo ao longo de toda a sua 
extensao, possibilitando que cada nutriente, na zona de absor- 
gao eletiva, seja assimilado da melhor maneira e a passagem 
para o ceco das substancias nao absorvidas; (4°) manter baixos 
niveis de proliferagao bacteriana em seu lumen. 

A agao motora da fibra muscular lisa do intestino delgado 
e regida por sua atividade eletrica intrinseca. Com eletrodos 
devidamente posicionados, registra-se, em repouso, uma dife- 
renga de potencial eletrico entre um lado e outro da membrana 
celular da fibra muscular lisa, com predominio de cargas posi- 
tivas fora e de cargas negativas dentro da celula. De maneira 
ininterrupta, ha despolarizagoes peribdicas, conhecidas como 
ondas lentas. Essas despolarizagoes ocorrem em periodos 
quase invariaveis e, simultaneamente, nas celulas contiguas de 
todo um dado piano circunferencial do intestino, podendo ser 
captadas por eletrodos que se contactam com inumeras c6\u- 
las da serosa ou da mucosa (Figura 81.6). Quando o registro 
e feito em diferentes pontos ao longo do intestino delgado, 
mostra-se que as ondas lentas propagam-se a longas distancias 
no sentido oral-aboral. Ela entretanto, fenomeno eletrico 
puro, nao acompanhado de contragao muscular. Sao geradas 
como resultado da agao das celulas de Cajal situadas junto aos 
musculos circulares e longitudinais. Tais celulas tern indicati¬ 
ves morfolbgicos de alta atividade metabolica e representam 
os verdadeiros marca-passos da atividade eletrica dos intes- 
tinos. A frequencia das ondas lentas no duodeno do homem 
e de 12 ciclos/min, e ela diminui, progressivamente, ate atin- 
gir 7 a 8 ciclos/min no ileo. Se o intestino for seccionado, a 
porgao oral mantbm sua frequencia original, enquanto o seg- 


mento aboral adquire outra mais baixa. A contragao das fibras 
musculares no intestino delgado ocorre, invariavelmente, logo 
apbs o aparecimento da onda lenta. O fenomeno eletrico, tes- 
temunho da contragao dos musculos lisos, e uma serie de des¬ 
polarizagoes e repolarizagoes rapidas que se inserem na fase 
de polarizagao da onda lenta, cerca de 0,5 s antes da contra¬ 
gao, e que sao os potenciais de agao (Figura 81.6). O musculo 
contrai-se apenas no momento determinado por esta onda, 
no sentido de sua propagagao, e a sua frequencia limita-se a 
mesma das ondas lentas. 

Os fatores que determinam a ocorrencia de potenciais de 
agao, portanto das contragoes, sao respostas neurogenicas cl 
estimulagao de quimo-, termo- ou mecanorreceptores da 
parede intestinal. O movimento de segmentagao, atividade 
motora basica do intestino delgado, & controlado pelas ondas 
lentas, tern sua maior frequencia no duodeno e, gradualmente, 
vai diminuindo em diregao ao delgado distal. Consiste em 
contragoes alternadas de segmentos vizinhos, como e ilus- 
trado na Figura 81.7. Enquanto um segmento de 1 a 2 cm 
de extensao se contrai, os segmentos a montante e a jusante 
relaxam. Segundos depois, a situagao se inverte e o conteudo 
apresenta sucessivos fluxos de vaivem, em um movimento, ao 
mesmo tempo, de propulsao e retengao, no qual predominam 
as contragoes estaciondrias, adequadas as finalidades de diges- 
tao e absorgao, Esse tipo de movimentagao e o que prevalece 
durante o periodo pos-prandial. 

Em jejum, o intestino delgado apresenta sucessivos ciclos 
de atividade motora, com os correspondentes eventos eletri- 
cos, que sao conhecidos como complexos motores (ou elbtri- 
cos) migrantes (CMM) (Figura 81.8). 

Na maioria das pessoas, no periodo interdigestivo, a cada 
periodo de 50 a 150 min, surge um conjunto de contra^oes 
em frequencia igual a da onda lenta local (12 contra^oes/min 
no duodeno, 7 a 8 no ileo), que abrange segmento de cerca 
de 25 cm (no intestino delgado proximal) e migra em dire^ao 
caudal. A velocidade de migra<;ao desse conjunto de contra- 
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Figura 81.6 Eletromiografia do duodeno de cao obtida com dois pares de 
eletrodos fmpiantados na serosa, separados por cerca de3 cm. Em A, ondas 
fentas; em 8 , apos cada onda lenta aparece um conjunto de potenciais de 
agao que correspondem a contragao da musculature. £ preciso ressaltar a 
regularidade das ondas fentas, bem como sua progressao aboral e que o 
fenomeno de contragao ocorre sempre no momento que se segue a ela. 
{Tragado obtido no servigo do Prof. H. Monges, Marselha, Franga.) 
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Figure 81.7 Esquema dedoistiposde movimentos do intestino delgado. 
A. Movimento de segmentagao que mistura o materia! contido no lumen 
(substrates, enzimas, bite etc.) e expoe com eficiencia os nutrientes a super- 
ficie de absorgao, 8 , Movimento segmentar de carater propulsivo. 


1,2,3 ou mais horas, predomina atividade motora que poderia 
ser comparavel 4 da fase II do CMM. 

Embora a atividade eletrica e motora do intestino del¬ 
gado seja miogenica, podendo ser observada em preparagoes 
in vitro, ela e influ enciada por fatores nervosos e humorais. 
A participagao de regulag a o nervosa local e predominante 
e realizada pelo sistema nervoso enterico. Ha indicagoes de 
que um mecanismo hormonal, envolvendo particularmente 
a motilina, tem papel importante em iniciar o CMM, mas a 
participagao de um mecanismo nervoso nao esta excluida. A 
interrupgao do CMM pela ingestao de alimentos ocorre, pro- 
vavelmente, por influencia nervosa. 


goes e de cerca de 5 a 10 cm/min no jejuno proximal, mas vai 
lenteando-se a medida que avanga em diregao ao fleo, no qual 
chega a 1 cm/min. A duragao da sequencia de contragoes e 
de cerca de 5 min no jejuno proximal. Esse tipo de atividade 
motora constitui a fase III do CMM, A fase 1 e caracterizada 
por completa quiescencia, na qual nao se registram contragoes 
ou potenciais de agao durante perfodo variavel de 15 a 20 ate 50 
a 60 min. A fase I ocorre apos a fase III, com a interposigao de 
uma rapida desaceleragao e retorno a quiescencia. A atividade 
motora vai reaparecendo gradualmente e caracteriza a fase II, 
na qual podem ser identificados distintos padroes manome- 
tricos: onda isolada, contragao unica ou ondas sucessivas que 
aparecem de forma isolada ou que se repetem a curtos inter- 
valos de tempo. Essas contragoes podem ser propulsivas ou 
nao ou se propagar em alta velocidade (rush peristaltico). O 
aumento da atividade motora da fase II culmina com o apa- 
recimento de ondas na frequlncia caracteristica da onda lenta 
local, ou seja, nova fase III. O CMM intestinal, embora nao 
sistematicamente, sucede a fenomeno semelhante que ocorre 
no estomago, onde a frequencia de contragoes na fase III e de 
3 ondas/min. Admite-se que a atividade motora do periodo 
interdigestivo e importante para levar em diregao ao colon res- 
tos de alimentos nao absorvidos, secregoes e detritos celulares 
que, se retidos, favoreceriam proliferagao bacteriana excessiva, 
fator desfavoravel 4 fimgao de absorgao. 

O padrao de contragoes que caracteriza o CMM e inter- 
rompido pela ingestao de alimentos. A duragao da interrupgao 
depende da composigao, do aporte calorico da refeigao e das 
propriedades fisicas do alimento ingerido, Nao se reconhece 
um comportamento motor padronizado ap6s a ingestao de 
uma refeigao, como ocorre com o periodo de jejum. Durante 



Figure 81.8 Diferentes momentos (A e B) de um mesmo tragado mano- 
metrico registrado na terceira porgao do duodeno de um indivfduo nor¬ 
mal mostrando as quatro diferentes fases do complexo motor migrante 
interdigestivo (CMM). 


- Fun^ao secretora 

O intestino delgado secreta hormonios, enzimas, imuno- 
globulinas, muco, agua e eletrolitos. 

Celulas produtoras de peptidios regu' adores ou hormonios 
intestinais sao encontradas na mucosa do intestino delgado. 
Nas terminagoes nervosas do sistema nervoso enterico, tam¬ 
bem sao liberadas substancias com as caracteristicas dos hor¬ 
monios intestinais. 

Os peptidios produzidos pelos elementos neuroendocrinos 
atingem a celula-alvo de tres maneiras: via corrente sanguinea, 
por difusao local ou como neurotransmissores. 

Colecistocinina, secretina, polipeptidio inibidor gastrico, 
motilina e gastrina sao peptidios secretados principalmente 
pelo delgado proximal, enquanto o enteroglucagon e a neuro- 
tensina sao elaborados no delgado distal. 

A serotonina proveniente das celulas enterocromafins das 
criptas de Lieberkiihn estimula a secregao de muco, aumenta 
a motilidade intestinal e inibe a secregao gastrica. A motilina 
tem participagao na indugao da fase III do CMM. A cole¬ 
cistocinina, que induz a produgao de enzimas pancreaticas, 
e estimulada por monogliceridios, acidos graxos e aminoa- 
cidos em contato com a mucosa intestinal. Tambem atua na 
musculature da vesicula biliar provocando sua contragao, que 
traz como resultado o envio, para o duodeno, da bile com seus 
componentes, indispensaveis para a absorgao de gorduras. A 
secretina € liberada pela cdlula S da mucosa intestinal por ions 
hidrogenio e estimula a secregao de bicarbonato pelo pan¬ 
creas, reduzindo a acidez do duodeno no sentido de criar pH 
intraluminal adequado para a agao das enzimas pancreaticas. 
A somatostatina 6 outro peptidio secretado pela mucosa intes¬ 
tinal, que atua como hormonio, neurotransmissor ou como 
secregao paracrina. Inibe a secregao de insulina, glucagon, 
gastrina, secretina e colecistocinina; diminui a secregao intes¬ 
tinal de ions e inibe a liberagao de acetilcolina nas terminagoes 
nervosas. £ um peptidio responsavel pelo repouso do sistema 
de digestao, 

Uma enzima encontrada nas celulas da mucosa do intestino 
delgado proximal, a enteroquinase, e importante no processo 
de digestao das proteinas, sendo responsavel pela conversao 
do tripsinogenio em tripsina, a qual, por sua vez, ativa outros 
zimogenios proteoliticos, desencadeando todo o processo de 
digestao pancreatica das proteinas. 

Imunoglobulinas IgA secretadas pelos imunocitos da 
mucosa ultrapassam a camada epitelial, atuando como pri- 
meira linha de defesa contra antigenos no nivel da superficie 
celular. Agem imped indo a penetragao de antigenos soluveis 
na mucosa e inibindo a colonizagao epitelial por virus, bac- 
terias e protozoarios. Imunoglobulinas IgM tambem exercem 
fungoes semelhantes is das IgA e podem estar marcadamente 
aumentadas quando estas estao deficientes. 
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A mucosa intestinal tambem secreta muco, por£m, mais 
viscoso que o do colon. Ha dois componentes na secre^ao 
mucosa: uma secre<;ao primaria, insoluvel em agua e ade- 
rente a superficie da mucosa, e outra de muco soluvel, que se 
esparrama no lumen intestinal. Este muco decorre, provavel- 
mente, de uma transforma^ao do muco aderente, Ele protege 
as cdulas epiteliais contra formas mecanicas ou abrasivas do 
conteudo e, pelo menos no duodeno proximal, contra a a$ao 
agressiva do acido cloridrico e da pepsina. Sua camada ade¬ 
rente e impermeavel a pepsina e a outras grandes moleculas 
proteicas, mas os ions H~ difundem-se facilmente atraves dela. 
Esses ions sao, pelo menos parcialmente, neutralizados pelo 
bicarbonato dissolvido nessa camada de muco. O muco deve 
tambem exercer papel na protecpao da mucosa contra micror- 
ganismos. 

A secre^ao intestinal de agua e de eletrdlitos ja foi comen- 
tada juntamente com a absor^ao dessas substancias. 

- Flora bacteriana e pH 

A flora bacteriana do intestino delgado e muito menos 
densa do que ado colon. £ particularmente pobre no duodeno 
e no jejuno, mas cresce no fleo, aumentando progressivamente 
era dire^ao a valvula ileocecal. Nessa escassa flora bacteriana, 
predominam germes aerdbios, atingindo o maxi mo de 10‘* 
organismos/m^ no jejuno e 10 6 no ileo. No jejuno, os germes 
anaerobios estritos sao praticamente nulos. Eles ocupam o 
ileo, mas em menor prop on;ao que os aerobios. 

A manuten^ao de baixa densidade bacteriana no delgado e 
essencial para a digestao normal de certos nutrientes. A bar- 
reira acidopeptica do estomago de um lado, a valvula ileocecal 
de outro, a manutengao constante do movimento propulsivo 
em dire^ao caudal, mesmo em condi<;bes de repouso digestivo 


(CMM), a atividade proteolitica dos sucos digestivos, os sais 
biliares e a secre^ao de imunoglobulinas pela mucosa enterica 
sao responsaveis pelo ambiente paucibacilar do intestino del- 
gado. 

Em decorrencia da neutralizaqao que o acido cloridrico 
sofre e pelas caracteristicas da secre$ao pancreatica e biliar, o 
pH do conteudo intraluminal 6 de 6,0 a 7,5 desde, aproxima- 
damente, a segunda por<;ao do duodeno ate o ileo. Esse pH e 
favoravel aos processos digestivos que ocorrem no lumen do 
intestino delgado. 
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Exame Clinico 
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► Introdupao 

No que diz respeito &s doenpas do intestino delgado, o 
raciocmio diagnostico £ mais influenciado pelas informapoes 
colhidas 4 anamnese do que pelos dados do exame fisico, o 
que, obviamente, nao diminui sua importancia. Com certa fre¬ 
quence, o diagndstico das doenpas desse segmento do tubo 
digestivo resulta da interpretapao global de um conjunto de 
informal5es aparentemente desvinculadas do orgao em ques- 
tao, como as manifestapoes de carencia nutricional secunda- 
rias ao estado de ma absorpao. 


► Anamnese 

A idade do paciente guarda importancia em funpao da 
incidencia predominante de certas doenpas nos diferentes 
grupos etarios, Algumas afetam predominante ou exclusiva- 
mente as crianpas, manifestando-se ja nos primeiros meses de 
vida, como os defeitos congenitos e as anomalias do desen - 
volvimento. A doenpa celiaca e a linfangiectasia intestinal 
primaria podem aparecer aos 2 ou 3 anos de idade, podendo 
ser diagnosticadas apenas na vida adulta. Por outro lado, as 
manifestapoes isquemicas do intestino delgado consequentes 
a aterosclerose da arteria mesenterica incidem quase sempre 
apos a sexta decada de vida. 

Com relapao ao sexo, merece referencia a doenpa de 
Whipple, que ocorre muito mais em homens do que em 
mulheres, em uma proporpao aproximada de 9:1. 

A origem racial dos pacientes apresenta importancia diag- 
nostica em algumas situates. Por exemplo, a deficiencia sele- 
tiva da lactase intestinal atinge a quase totalidade dos orientals 
e dos negros e mais da metade das pessoas de origem arabe. 

A procedencia dos pacientes guarda relapao, particular- 
mente, com a distribute geografica das doenpas infecciosas 
e parasitarias. 

Quanto aos antecedentes pessoais, destacam-se os dados 
sobre a evolupao pondero-estatural na infancia e na ado- 
lescencia e sobre o desenvolvimento puberal. Deficiencia 
do desenvolvimento somatico, intelectual ou da maturapao 
sexual pode sugerir doenpa cronica instalada desde a infancia 
ou adolescencia. 

Algumas doenpas podem causar sequelas no intestino del¬ 
gado. £ o caso da tuberculose, que pode causar obstrupao ou 
linfangiectasia intestinal, muitos anos apos o seu diagnostico, 
tratamento e cura comprovada. Do mesmo modo, tratamen- 
tos ou operapoes devem ser bem caracterizados. Radioterapia 


pelvica ou abdominal pode deixar sequelas no intestino del¬ 
gado, passiveis de se manifestarem algumas semanas ou ate 
d^cadas apos. 

A referencia a intervenpoes cirurgicas ou o encontro de 
incisoes abdominais no exame fisico obrigam o medico a 
indagar sobre o tipo de operapao, as manifestapoes clinicas 
que a motivaram e os achados cirurgicos. 

Atenpao particular deve ser dada ao uso de bebidas alcoo- 
licas. A ingestao prolongada ou imoderada de alcool acarreta 
alterapoes anatomicas e funcionais em varios drgaos do apa- 
relho digestivo, incluindo o intestino delgado. Pode, tambem, 
associar-se a outras condipoes, como desnutripao ou diminui- 
pao da resist&ncia ^ apao de agentes biolog icos. 

As informapoes sobre o uso de medicament os podem ser 
uteis no entendimento dos sintomas do paciente. Em algumas 
situapoes, as manifestapoes clinicas estao diretamente relacio- 
nadas com os efeitos colaterais de medicamentos utilizados 
(exemplos: diarreia provocada por antiacidos, anti-inflamato- 
rios, colicas por sais de ferro). 

Durante a anamnese e o exame fisico, deve-se atentar para 
os aspectos emocionais. Os pacientes com evidentes disturbios 
da esfera psiquica estao entre os que, com maior probabili- 
dade, apresentam sintomas desprovidos de substrato organico 
reconhecivel. Entretanto, isto deve ser visto com cautela, pois 
estes nao estao livres de serem acometidos por doenpas orga- 
nicas. 

Por fim, os pacientes devem ser inquiridos sobre a exis¬ 
tence de casos semelhantes na familia, o que pode ser util 
no diagndstico de doenpas de base genetica, como a doenpa 
celiaca e as poliposes familiais. 


► Sinais e sintomas 

O termo sintoma diz respeito a qualquer evidencia sub- 
jetiva da doenpa (dor, por exemplo), ou a disturbio objetivo 
relatado pelo paciente (p. ex., paralisia, ictericia etc.). Por sua 
vez, o termo sinal designa anormalidade fisica observada pelo 
examinador. Como nem sempre se consegue fazer uma clara 
distinpao entre ambos, pois, muitas vezes, podem ser percebi- 
dos tanto pelo paciente como pelo examinador (p. ex., disten- 
sao abdominal, vomitos etc.), os medicos tern costumado usar 
os dois termos praticamente como sinonimos, entendendo-os 
como manifestapao a ser considerada dentro do raciocmio 
diagndstico para o caso em questao. 

As principais manifestapoes das afeepbes do intestino del¬ 
gado sao: diarreia, esteatorreia, dor abdominal, distensao 
abdominal, flatulencia e dispepsia, hemorragias digestivas, 
febre, perda de peso, anemia, edema, manifestapoes carenciais 
e insuficiencia endderina. 

► Diarreia. A diarreia e a manifestapao mais comum das doenpas 
do intestino delgado. 

£ conceituada como o aumento do teor liquido das fezes, 
frequentemente associado ao aumento do numero das evacu- 
apoes e do volume fecal em 24 h. 

Pode ser decorrente dos seguintes mecanismos: 

» aumento da pressao osmdtica do conteudo intraluminal 
(diarreia osmotic a). O acumulo de substancias nao absor- 
viveis no intestino delgado pode determinar retardo da 
absorpao de agua e eletrdlitos ou passagem de liquidos do 
meio interno para o lumen intestinal, Este tipo de diarreia 
aparece quando ha defeito na digestao ou na absorpao de 
nutrientes, como se observa na sindrome de ma absorpao 
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■ aumento da secre^ao de agua e eletrdlitos pela mucosa 
intestinal (diarreia secretora). Este mecanismo ocorre 
quando hd estimulos d sintese de AMP ciclico intracelu- 
lar, resultando em secreijao ativa de agua e eletrolitos pela 
mucosa do intestino delgado. Na diarreia por enterotoxinas 
bacterianas (Vibrio cholerae, Escherichia coli) e por alguns 
medicamentos (teofilina, prostaglandinas), este e o meca¬ 
nismo responsdvel 

■ aumento da permeabilidade da mucosa intestinal (diar¬ 
reia exsudativa). Altera^oes inflamatorias, neoplasicas ou 
is que micas na mucosa intestinal resultam em passagem 
anormal de liquidos do meio interno para o lumen do 
intestino delgado. Sao exemplos a diarreia das doenqas 
inflamatdrias e dos linfomas difusos do intestino delgado 

■ alteraqao da motilidade do intestino delgado (diarreia 
motora). Este mecanismo ocorre quando ha uma alteraqao 
capaz de modificar o padrao normal do transito no intes¬ 
tino delgado. Sao exemplos o hipertireoidismo e a diarreia 
funcional, condiqoes nas quais o transito pelo intestino del¬ 
gado & acelerado. 

Informaqoes detalhadas sobre as earacteristicas semiologi- 
cas dessa condiijao sao essenciais para a sua interpreta^ao. £ 
necessario certificar-se, em primeiro lugar, da propria existen- 
cia da diarreia. Isto porque, em alguns casos, o aumento do 
teor de liquido das fezes pode nao provocar mudan^as exube- 
rantes ou ser tao gradual que passa despercebido ao paciente. 
Em contrapartida, ha conditjoes nas quais ocorre o aumento 
do numero das deje^oes sem que haja aumento do teor de 
liquido das fezes, condi^ao definidora da diarreia. Assim 
sendo, devem-se buscar na anamnese informa^oes objetivas 
acerca do volume de cada evacua^ao, da frequencia diaria das 
mesmas e da consistencia ou teor de liquido das fezes. Sempre 
que tiver oportunidade, o medico deve examina-las pessoal- 
mente. 

A determina^ao da dura^ao do processo diarreico e muito 
util, em especial para estabelecer o diagnostico etiologico. As 
diarreias de poucos dias de dura^ao apresentam, em geral, 
causas diferentes das cronicas. 

Os dados relativos ao volume, consistencia e aspecto das 
fezes, bem como & frequencia das evacuaqdes, sao fundamen¬ 
tals para que se conclua se ha acometimento exclusivo ou pre¬ 
dominate do intestino delgado. Nestes casos, as dejeqoes cos- 
tumam ser volumosas e amolecidas, quando nao francamente 
liquidas ou semiliquidas. O volume aumentado das fezes pode 
ser aparente, quer em cada evacuafao, quer quando se calcula 
o volume de 24 h. Sua frequencia esta aumentada, mas difi- 
cilmente alcanqa a que se observa nas afecqoes inflamatdrias 
das porqoes mais distais do intestino grosso. Sao comuns as 
modificaqoes do aspecto das fezes, que podem estar mais Cla¬ 
ras, brilhantes, leves e espumosas. As evacuates podem se 
acompanhar da eliminaqao de grande quantidade de gases, o 
que confere um carater “explosivo” iis deje^oes. Muitas vezes 
sao precedidas de colicas abdominais, de localizaqao perium¬ 
bilical, ou de dor difusa, a qual predomina no hemiabdome 
direito. Sao comuns os restos alimentares nas deje^oes, sendo 
importante diferenciar os restos de alimentos normalmente 
nao digeriveis, como os que contem fibras vegetais, dos nor¬ 
malmente digeriveis. Restos nao digeriveis sao inespecificos e 
nada mais indicam do que a liquefaqao das fezes, enquanto 
o reconhecimento de restos de alimentos normalmente dige¬ 
riveis e uma forte evidencia a favor de defeitos na digestao, 
levantando sempre a possibilidade de acometimento do intes¬ 
tino delgado. 


Outro dado indicador de disturbio da digestao ou da absor- 
<j:ao sao as gorduras, que caracterizam a esteatorreia. 

Atenqao particular merece a dieta do paciente. Muito fre- 
quentemente, ao se aperceberem da diarreia, os pacientes 
mudam seus habitos alimentares, restringindo doces, frutas 
e verduras, ou os alimentos gordurosos, Essas modifica^oes 
podem provocar nao so a diminui^ao da intensidade dos sin- 
tomas, como tambem as suas earactensticas clinicas. Por outro 
lado, existem situaqoes nas quais a diarreia e agravada ou pro- 
vocada pelo uso de certos alimentos. £ o que ocorre nos por- 
tadores de deficiencia de lactase intestinal, quando tern dieta 
rica em leite. 

Igual importancia tern o uso de medicamentos, pois varios 
farmacos podem produzir ou agravar a diarreia. Entre estes, 
incluem-se antibiotic os, anti-inflamatorios, antiarritmicos, 
anti-hipertensivos, cardiotonicos e antidcidos. 

Algumas particularidades do quadro clinico podem aju- 
dar no raciocinio diagnostico, ao apontar mecanismos etio- 
patogenicos subjacentes ao processo diarreico. Assim, se ha 
restos alimentares digeriveis e, em particular, pode ser reco- 
nhecida gordura nas fezes, isso indica defeito nos processos de 
digestao e absorqao. Quando a diarreia cessa ou diminui com 
um periodo de jejum completo, e sugestivo que ela se deva a 
aumento da pressao osmdtica intraluminal. Em compensaqao, 
se a diarreia nao cessar com o jejum, e provavel que se trate de 
processo secretorio ou exsudativo. 

Havendo febre, dor abdominal e eliminate de sangue par- 
cialmente digerido, deve-se pensar na possibilidade de altera- 
?6es inflamatdrias. 

Algumas manifesta^oes dinicas podem apontar para deter- 
minados fatores etioldgicos, como mostra o Quadro 82.1. 

► Esteatorreia. A esteatorreia e definida como o aumento da 
quantidade de gorduras excretadas nas fezes. Mantendo-se a 
ingestao de 100 g de gorduras por dia, a excretao fecal diaria 
nao ultrapassa 7,0 g de gordura. O maior consumo de lipidios 
nao acarreta elevaqao da gordura fecal em condi<;6es normals, 
o que traduz a enorme capacidade do organismo de promover 
a digestao e a absonjao dos nutrientes, em geral, e das gor¬ 
duras, em particular. Entretanto, a diarreia, por si, aumenta a 
excreqao de gorduras ate 14 g/dia, condi^ao conhecida como 
mi absor^ao secundaria de gorduras. 

Essa condi^ao pode ser decorrente de varios mecanismos 
(Quadro 82.2), os quais se relacionam com ma absorqao exclu- 
siva do componente lipidico da dieta ou de todos os macronu- 
trientes: hidratos de carbono, proteinas e gorduras. 

Pode ser completamente inaparente, o que e mais provavel 
de acontecer quando o aumento da excre<;ao fecal de gorduras 
e de pouca monta. Entretanto, na grande maioria das vezes, ela 
associa-se a diarreia com aumento do volume das fezes. £ tam¬ 
bem comum haver manifesta^oes indicativas do aumento do 
conteudo gasoso do intestino grosso, proveniente da digestao 
bacteriana de substratos nao absorvidos, traduzido por colicas 
periumbilicais, distensao abdominal e flatulencia. 

A diarreia associada a esteatorreia, tendo como mecanismo 
o aumento da pressao osmdtica intraluminal, costuma cessar 
ou diminuir apos um periodo de jejum completo. 

O aumento do teor de gorduras pode induzir modifica^oes 
nas fezes mesmo quando nao ha diarreia franca. As deje^oes 
passam a ser volumosas, brilhantes ou lustrosas, com tenden- 
cia a certo clareamento das fezes, as quais, nao raro, ficam 
flutuando na agua do vaso sanitario, Esta modifica^ao da 
sua densidade deve-se ao aumento do seu conteudo gasoso. 
Contudo, deve ser lembrado que fezes normais, contendo 
grande quantidade de gases, flutuam na agua. A esteatorreia 
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S*fl Manifests goes dinicas associadas a diarreia que podem sugerir a etiologia das doengas do intestino delgado. 

Manifestagoes 

Etiologia sugerida 

Artralgia ou artrite 

Doenga de Crohn, doenga de Whipple 

Lesoes anais e perianais 

Doenga de Crohn 

Adenomegalia 

Linfomas, doenga de Whipple, tuberculose, paracoccidioidomicose, AIDS 

Neuropatia autonomica 

Diabetes melito 

Crises de rubor facial 

Sfndrome carcinoide 

Infecgoes respiratorias frequentes 

Hipogamaglobulinemia, AIDS 

Doenga cardfaca ou pleuropulmonar 

Linfangiectasias secundarias 

Tuberculose pulmonar 

Tuberculose intestinal 

Obesidade 

Abuso de iaxativo 

Diarreia matinai, com muco 

Disturbio funcional 

Diarreia noturna, incontinentia fecal, hipotensao postural 

Neuropatia visceral (diabetes, neuroamiloidose) 

Homossexualidade, promiscuidade sexual, toxicomania 

AIDS 


pode ser reeonhecida, tambem, pela emissao de uma subs¬ 
tantia oleosa, esbranquifada, que se mistura ou se adiciona 
as fezes; ou pela forma^ao, na agua do vaso sanitario, de gotas 
ou placas de gordura. Quando hi perda acentuada de lipidios, 
pode haver relato de evacuates contendo exclusivamente 
gorduras. 

Considerando que estas constituem importante fonte de 
calorias, estes estados de mi absor^ao que resultam em estea- 
torreia frequentemente se manifestam por fraqueza, fadiga e 
perda de peso. Podem ocorrer tambem altera $ 6 es dos habitos 
alimentares, os quais, dependendo da natureza do processo 
patologico subjacente e da fase evolutiva, podem expressar-se 
tanto por hiperfagia como por anorexia. A hiperfagia constitui 
importante mecanismo de compensa^ao, Por isso, quando a 
esteatorreia nao e muito pronunciada, este aumento da inges- 
tao impede o aparecimento das altera^oes nutricionais durante 
varios anos. 



Mecanismos etiopatogenicos da esteatorreia. 


Lipolise defeituosa 

• Insufkfencia pancreatica (pancreatite cronica) 

• Deficiencia na mistura da lipase com o qiiimo (gastrectomia, vagotomia) 

• pH improprio (sindrome de Zollinger-Ellison) 

Solubilizagao intraluminal defeituosa 

• Insuficiencia hepatocelular (cirrose hepatica) 

• Obstrugao biliar (colestase intraou extra-hepatica) 

• Desconjugagao de sais biliares (hiperproliferagao bacteriana) 

• Deficiencia absoiuta de sais biliares (doenga ou resseegao ileal) 

Absorgao intestinal defeituosa 

• Doenga da mucosa intestinal (doenga celfaca) 

• Ressecgoes intestinais extensas 

• Abetalipoproteinemia 
Transporte defeituoso 

• Doengas dos linfaticos intestinais (iinfangiectasia Intestinal primaria ou secundaria, 
doengas sistemicas e afeegoes toracicas) 

Mecanismos mlstos ou de natureza desconhecida 

• Agao de medicamentos (neomicina, colchicina) 

• Infec^oes e parasitoses intestinais (estrongiloidiase) 

• Neuropatia visceral (diabetes melito) 

• Hipogamaglobulinemia 


Como a absorgiao das vitaminas lipossoluveis (vitaminas A, 
D, E e K) depende da eficiencia dos processos de digestao e 
absorgiao das gorduras, na esteatorreia de longa duraqiao costu- 
mam surgir sinais e sintomas indicatives dessas carencias, ou 
sej a, hiperqueratose cutanea e cegueira noturna (vitamina A), 
doenga 6ssea (vitamina D) e disturbios hemorragicos (vita- 
mina K). 

► Dor abdominal. A dor abdominal e sintoma comum das doen- 
(jas do intestine delgado. Decorre dos varios mecanismos enu- 
merados no Quadro 82.3. Na caracterizaqiao semiologica da 
dor abdominal, e importante considerar a localiza^ao, a irra- 
diagao, a intensidade, o modo de imcio, as variances crono- 
logicas, os fatores de melhora e de piora e as manifesta^oes 
associadas. 

Algumas particularidades de localizaqiao e irradia^ao da dor 
oriunda do intestino delgado sao apresentadas na Figura 82.1. 
Quando a dor tern origem exclusiva no intestino, sem que haja 
participagiao peritoneal, a sua localizaqiao e, em geral, impre- 
cisa, sendo indicada pelo paciente em algum ponto proximo 
da regiao umbilical. Quando ha comprometimento dos seg- 
mentos mais distais do fleo, ela se localiza um pouco abaixo da 
cicatriz umbilical, entre o mesogastrio e o hipogastrio. Se sua 
origem for no fleo terminal, e percebida no quadrante inferior 
direito. Quando decorre de uma peritonite restrita, sua locali- 
zaqiao corresponde a da sede do processo inflamatorio. Alias, 
com grande frequencia, as doengas intestinais cursam com 
peritonite focal, sendo exemplo disso a doenga de Crohn, que 
afeta preferencialmente o fleo terminal. Nesses casos, a sede 
mais comum da dor e o quadrante inferior direito do abdome. 
Por fim, quando ha peritonite generalizada, ela e sentida difu- 
samente por todo este local. 

A irradia^ao da dor para outros locais depende do meca¬ 
nismo etiopatogenico e da intensidade da estimulatpao dolo- 


Mecanismos da dor abdominal nas a feezes 
do intestino delgado. 

• Distensao da parede intestinal 

• Aumento de tensao da musculatura intestinal 

• Alteragbes vasculares; congestao e isguemla 

• Inflamagao intestinal 

• Inflamagao peritoneal 


Quadra 82.3 
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Figura 82.1 Localizagao e irradiagao da dor originada no intestinodelgado. 
0 comprometimento do jejuno proximal provoca dor periumbilical {A-1}. 
Quando ha comprometimento de segmentos mais distais, ela pode ser 
sentida mais abaixo, entre a cieatriz umbilical eo hipogastrio (A-2), 0 com¬ 
prometimento do fleo terminal pode provocardor localizada noquadrante 
inferior direito (A-3). Quando se deve a inflamagao do peritonio adjacente 
ao ileo terminal, a dor pode irradiar-se para a fossa ilfaca e para a raiz da 
coxa direita (B-l). A distensao do intestino delgado pode provocar dor 
irradiada para o dorso (B-2). 

rosa, Quando e motivada por distensao das paredes do intes¬ 
tino ou por contragao vigorosa da sua musculatura, a dor 
& irradiada para o dorso somente se o estimulo for muito 
intenso. Quando ha peritonite restrita, produzindo dor que se 
localiza em um ou outro quadrante inferior do abdome, pode 
haver irradiagao para a base da coxa, independentemente da 
intensidade do estimulo doloroso (Figura 82.1). 

A avaliagao da intensidade da dor nem sempre e facil, dado 
o seu carater subjetivo. Depende da sensibilidade de cada pes- 
soa e da natureza e da intensidade do processo patologico. 
Influem tamb£m o estado fisico e emocional do paciente, se 
ha outros sintomas e o efeito de medicamentos usados. Alguns 
indicadores da intensidade da dor sao: mudangas importantes 
na vida do paciente, diminuigao da capacidade de exercer as 
atividades usuais, interesse em procurar tratamento sintoma - 
tico ou atendimento medico e necessidade de uso de analge- 
sicos injet4veis. A ocorrdncia de manifestagoes autondmicas, 
como nauseas, vomitos, sudorese, palidez cutanea e inquie¬ 
tude, indica dor abdominal intensa. 

£ preciso lembrar de obter dados sobre a natureza ou cara¬ 
ter da dor. A dor visceral, originada da distensao ou da con¬ 
tragao das paredes musculares do intestino, costuma ser des- 
crita como tendo carater de “distensao” ou “torgao”. Quando 
ha alteragoes inflamatorias, congestivas ou isquemicas, e pos- 
sivel que se apliquem as designates “constrigao” ou “peso” 


Sensagoes semelhantes a “queimagao” ou “pontada” podem ser 
empregadas quando ha participagao do peritonio perivisceral 
no processo inflamatdrio. 

O modo de inicio, abrupto ou vagaroso, pode auxiliar na 
descoberta da natureza do processo patoldgico. A duragao de 
todo o quadro, permitindo sua caracterizagao como agudo, 
subagudo, cronico, recidivante, guarda relagao direta com a 
evolugao das varias doengas do intestino delgado. Por fim, a 
duragao dos episodios de dor e a descrigao de modificagoes 
havidas em seu periodo de estado podem tornar possivel a 
caracterizagao da verdadeira colica intestinal. Esta se carac- 
teriza por uma dor de inicio relativamente abrupto, com 
agravamento rapido e progressive da sua intensidade que, 
no seu acme, acompanha-se de manifestagoes autonomicas. 
Em seguida, a dor diminui gradualmente ate tornar-se pouco 
intensa, ou mesmo desaparecer completamente. A colica 
intestinal indica distensao das paredes do intestino ou contra¬ 
gao de sua musculatura. 

Contribuem, tambem, para o reconhecimento das causas 
de dor abdominal as modificagoes deste sintoma em fungao 
das mudangas de posigao do paciente. Quando a dor e gerada 
exclusiva ou predominantemente em segmentos do intestino, 
sem que haja comprometimento do peritonio, o paciente tende 
a movimentar-se intensamente, a procura de posigoes mais 
confortaveis, fletindo o tronco ou comprimindo o abdome 
com as maos. De modo diferente, quando a dor provem de 
inflamagao do peritonio, o paciente tende a ficar imovel e 
quieto. Os movimentos de flexao do tronco ou a compressao 
do abdome com as maos costumam piorar a dor, o mesmo 
acontecendo com a tosse ou a movimentagao brusca para sen- 
tar-se ou mudar de posigao. Quando a irritagao peritoneal se 
localiza na fossa iliaca direita, ha piora da dor com a extensao 
completa do membro inferior deste lado, fazendo com que o 
paciente adote uma posigao com semiflexao da coxa sobre o 
abdome, mesmo ao deambular. 

Outros dados de interesse sao os efeitos da alimentagao 
sobre a dor e a ocorrencia concomitante de vomitos, disten¬ 
sao abdominal, meteorismo e modificagoes na eliminagao de 
gases e fezes. Quanto a alimentagao, deve-se ficar atento para 
o fato de que, na maioria das vezes, ha diminuigao significativa 
da vontade de comer durante os episodios de dor, indepen¬ 
dentemente da causa que os origine. Quando esta diretamente 
relacionada com o comprometimento do tubo digestivo, a 
alimentagao pode desencadear ou agravar a dor, o que nem 
sempre ocorre quando ela advem de inflamagao peritoneal 
ou de uma afeegao nao ligada ao tubo digestivo. Conforme ja 
salientado, os vomitos podem fazer parte das manifestagoes 
autonomicas reflexas que acompanham qualquer dor abdo¬ 
minal intensa, constituindo, portanto, sintoma inespecifico. 
Entretanto, quando surgem alguns minutos apos o pico de 
intensidade maxima de uma colica intestinal, com elimina¬ 
gao de material volumoso ou de cor escura e odor fecaloide, 
6 quase certo tratar-se de obstrugao intestinal. Nestes casos, 
costuma haver distensao abdominal e diminuigao ou franca 
parada da eliminagao de gases e fezes. Do mesmo modo, coli- 
cas intestinais acompanhadas de meteorismo intenso, segui- 
das de eliminagao abundante de gases e fezes com melhora 
importante ou completa do quadro doloroso, sugerem obs¬ 
trugao mecanica parcial transitoria. Nestes casos, particular- 
mente nos de evolugao cronica, os pacientes podem relatar a 
percepgao de “carogos moveis” no abdome, que correspondem 
ao peristaltismo visivel. 

► Distensao abdominal, flatulencia e dispepsia. Em grande numero de 
doengas do intestino delgado, em especial nas associadas a ma 
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absor<;ao, pode ocorrer um conjunto de sintomas indicatives 
de reple^ao abdominal, provocados por aumento do conteudo 
gasoso do tubo digestivo, Estes sintomas, em geral, apresen- 
tam-se junto com diarreia, esteatorreia ou dor abdominal, mas 
tambem podem ocorrer isoladamente. 

Sintomas dispepticos sao sensa^oes desagradaveis, de natu- 
reza variada, atribuiveis as por^oes proximais do tubo diges¬ 
tivo (estomago e duodeno). Frequentemente, ocorrem em 
associates diversas que incluem eructaqoes, desconforto ou 
dor localizados no epigastrio, saciedade precoce, plenitude 
ou empachamento pos-prandial e nauseas, acompanhadas ou 
nao de vomitos. 

Estes sintomas sao produzidos por varios mecanismos etio- 
patogenicos, destacando-se o aumento do conteudo liquido do 
intestino delgado, ma absorqao ou deficidncia de propulsao, e 
excesso de gases pela fermenta<;ao bacteriana de atcares nao 
absorvidos, 

Deve ficar claro, na anamnese, se a distensao abdominal, a 
flatuleneia e outros sintomas dispepticos apresentam-se isola¬ 
damente ou nao. Isto porque a associa^ao com diarreia e, em 
particular, com esteatorreia sugere sempre a ocorrencia de 
processo patologico causando ma absor^ao global dos nutrien- 
tes. Por outro lado, a concomitancia deles com dor abdominal 
intensa, continua, e exacerbates periodicas, pode indicar obs- 
tru^ao mecanica de algum segmento do tubo digestivo. Neste 
caso, e possivel observar periodos de diminuicao ou de parada 
da eliminato de gases e de fezes, Cumpre ressaltar, contudo, 
que o feijao e outros vegetais que contem certos aqiicares com¬ 
plexes nao digeriveis, passiveis de fermentaqao pelas bacterias 
do colon, podem causar distensao abdominal e flatuleneia, 

► Hemorragia dig estiva. A hemorragia digestiva, embora nao seja 
manifesta^ao comum das doenqas do intestino delgado, tern 
importancia no diagndstico etiologico e no progndstico do 
paciente. 

Conforme se ve no Quadro 82.4, ela pode ocorrer em varias 
afectes e por diversos mecanismos. 

As manifestat es clinicas dependem de varios fatores, 
entre os quais destacam-se a localizaqao do sangramento e sua 
relevancia, determinada pelo volume, vetocidade e dura<jao da 
perda sanguinea. Em geral, e o relato de melena que sugere 
que a hemorragia se originou no intestino delgado, pois ha 
tempo para a digestao do sangue se o local do sangramento 
estiver entre o angulo de Treitz e a valvula ileocecal. As fezes 
tornam-se enegrecidas, podendo ou nao guardar uma leve 
tonalidade avermelhada. 

Quase sempre o sangramento no intestino delgado provoca 
aumento do teor liquido das fezes. Dai ser comum a associa¬ 
te de melena com amolecimento das fezes e aumento do 
numero de evacuates ou com diarreia exuberante. Junto com 
a mudanqa da cor e da consistencia, costuma haver modifica- 
qao do aspecto das fezes, que ficam mais viscosas e aderentes. 
Nesse caso, os pacientes se referem a elimina^ao de “graxa” ou 
“cola” pretas. Quase invariavelmente, a melena apresenta outra 
caracteristica peculiar: o odor putrido. 

Menos comumente, a hemorragia no intestino delgado 
expressa-se por enterorragia, isto e, eliminate* de sangue vivo 
pelo anus. Para que tal fato ocorra, e necessario haver uma 
das seguintes condi^oes: local de sangramento proximo a val¬ 
vula ileocecal, perda sanguinea rapida e volumosa e exist^n- 
cia de fatores que acelerem a velocidade do transito intesti¬ 
nal. Mesmo quando o sangramento no intestino delgado se 
expressa por enterorragia, e provavel que apareqa tambem 
melena ou que o aspecto do sangue eliminado sugira algum 
grau de digestao. 


Principals causa sde hemorragia digestiva originada 
no intestino delgado. 

Afec^oes de natureza inflamatoria 

• Doen^ade Crohn 

• Tuberculose intestinal 

• Paracoccidioidomicose 

• Estrongiloidfase 

• Enteropatia actinica 

Tu mores e conduces associadas 

• Pdiipos (simples ou multiples) 

• Neoplasias benignas (adenoma, liomioma, lipoma) 

• Neoplasias maiignas (linfomas, adenocarcinoma, carcinoide) 

Afec0es de natureza vascular 

• Hemangiomas 

• Angiodisplasias 

• Telangiectasias 

• Fistulas arteriovenosas 

• Odusoes arteriars agudas 

• Vasculites 

Anomalias congenitas nao vasculares 

• Divertkulo de Meckel 
Condicoes sistemicas 

• Purpuras 

• Leucemias 

• Uremia 

• S indrome dema absor<;ao (deficiencia de vitamina K) 

Agio de medicamentos e de outras substancias 

• A0o local (akool, saiidlatos, sals de potassio) 

• A;ao sistemlca (corticoides, anticoncepcionais, anticoagulantes) 


Muito mais rara e a possibilidade de uma hemorragia no 
intestino delgado resultar em hematemese. Isto s6 ocorre 
quando o sitio do sangramento e proximo ao angulo de Treitz, 
ou esta no duodeno, e se a hemorragia for maciga. 

Sintomas relacionados com as repercussoes hemodina- 
micas e hematologicas do sangramento podem dominar 
o quadro clinico, de acordo com a quantidade de sangue 
perdido. Quando o sangramento e intenso e rapido, predo- 
minam as manifestai;6es do colapso circulatorio. Quando 
e menos r&pido e menos intenso, os sintomas podem ser 
pouco expressivos. O paciente pode estar relativamente bem 
em repouso, mas, quando fica de pe ou faz algum tipo de 
exerdcio fisico, aparecem tonturas, escurecimento da visao, 
sensa^ao de vertigem, palpitates e hipotensao postural. 
As hemorragias pouco intensas e de baixo fluxo podem ser 
completamente inaparentes do ponto de vista clinico, sem 
mudani^a das caracteristicas das fezes. As vezes so se exterio- 
rizam por anemia de mstala^ao lenta, detectavel somente a 
explorai;ao laboratorial. 

Uma manifesta^ao comum das hemorragias digestivas 
altas, frequentemente ignorada ou mal interpretada, e a febre. 
Esta resulta, provavelmente, da absor^ao de substancias piro- 
genicas produzidas pela digestao de sangue extravasado para 
o lumen do tubo digestivo. 

A origem, no intestino delgado, de hemorragia digestiva e 
sugerida quando coexistem os sintomas proprios das doenqas 
intestinais. A ocorrencia de diarreia e dor abdominal acompa- 
nhando o sangramento remete a doen<;a de Crohn, aos linfo- 
mas, k tuberculose e k estrongiloidiase. 


Quadro 82.4 
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Problema clinico dificil e representado por hemorragia 
no intestino delgado, sem outras evidencias de doenija neste 
segmento do tubo digestivo. O diverticulo de Meckel e res- 
ponsavel por cerca da metade desses casos, enquanto as neo¬ 
plasias e as afecfoes de natureza vascular constituem as causas 
rest antes. 

► Febre. A febre e uma manifesta^ao comum nas doenqas in- 
fecciosas, inflamatorias e neoplasicas do intestino delgado. Na 
maioria das vezes, apresenta-se junto com diarreia ou dor ab¬ 
dominal, mas, em certos casos, constitui manifesta<;ao isolada, 
precedendo em semanas ou meses o surgimento destas. Isto 
pode ser observado na doen^a de Crohn, nos linfomas, na tu- 
berculose intestinal e na doen^a de Whipple. 

Nas doen^as de Crohn e de Whipple, a febre pode surgir 
junto com artralgia ou artrite. Nos linfomas generalizados 
com comprometimento intestinal ou na doen^a de Whipple, 
mesmo sem manifesta^oes digestives, a febre se acompanha 
de adenomegalias. 

Febre alta, de inicio subito, associada a mal-estar pode 
acompanhar a diarreia aguda, de curso benigno e autolimi- 
tado, cuja causa sao as infec^des bacterianas ou virais. Nas sal- 
moneloses, a febre inicia-se varios dias ap 6 s o aparecimento 
da diarreia, ou mesmo apds esta ter cessado. 

Febre alta, junto com dor abdominal aguda e intensa, e 
quase constante na inflama^ao peritoneal prbpria da diverti- 
culite de Meckel ou dos periodos de reagudizacjao da doen^a 
de Crohn. 

Febre baixa, episodica, coincidindo ou nao com piora de 
outras manifesta^oes, como a diarreia, pode ocorrer na doen^a 
celiaca, de Whipple, de Crohn e nos linfomas. Nestas neopla¬ 
sias, em particular, a febre pode aparecer somente a noite e ser 
acompanhada de sudorese profusa. 

► Perda de peso. A perda de peso e uma alteragao comum nas 
doen^as do intestino delgado, estando relacionada com ali- 
menta^ao deficiente, ma absor^ao ou aumento do consumo 
metabolico. 

Sao essenciais informa^oes corretas e detalhadas sobre a 
alimenta^ao do paciente em rela<;ao a evolu<;ao do emagreci- 
mento. A anamnese deve enfocar o apetite, a disposi^ao para 
comer e as caracteristicas da alimenta^ao, incluindo quanti- 
dade e qualidade dos alimentos, numero, tipo e horario das 
refeiqioes. Quando as informa^oes sugerem redu^ao da inges¬ 
tao, convem verificar se existem razdes aparentes, tais como 
altera 9 oes do estado emocional, sintomas que se agravem pela 
alimenta^ao, uso concomitante de medicamentos e falta de 
alimentos. 

Os sintomas que diminuem a tolerancia aos alimentos sao 
de varios tipos. Pacientes com dispepsia costumam apresen- 
tar piora das eructates e do desconforto epigastrico quando 
comem. Saciedade precoce e plenitude epigastrica sao desen- 
cadeadas pelas refei^oes, mesmo quando de pequena quan- 
tidade. Era algumas circunstancias, os pacientes apresentara 
vomitos pbs-prandiais, os quais constituem forte motivo para 
reduzir a ingestao de alimentos. £ interessante mencionar a 
situa^ao dos pacientes com insuficiencia da irriga^ao arte¬ 
rial dos intestinos que apresentam dor abdominal intensa de 
ocorr£ncia exclusiva no periodo pos-prandial ("angina abdo¬ 
minal”). A descoberta pelo paciente de uma rela^ao entre a 
dor abdominal e a alimenta^ao gera um estado de verdadeiro 
pavor a comida (sitiofobia). 

E relevante clinicamente observar se ha emagrecimento, 
mesmo com aumento da ingestao de alimentos. Nesta circuns- 
tanda, a redu^ao do peso corporal adquire maior especifici- 
dade, como indicador de ma absor^ao ou de doen^a consuntiva. 


Em muitos pacientes, o emagrecimento aparece associado 
a evidencias clinicas de doen 9 a do intestino delgado, tais 
como diarreia, esteatorreia, dor abdominal, melena e disten- 
sao abdominal. A esteatorreia, em particular, e um indicativo 
seguro de que a perda de peso resulta de ma absor^ao. 

Eventualmente, o emagrecimento pode ser a unica mani- 
festa^ao de uma afec^ao do intestino delgado. Outras vezes, 
o emagrecimento precede, em algumas semanas ou meses, o 
aparecimento de manifesta^oes clinicas indicativas do com¬ 
prometimento intestinal, como se ve em alguns casos de lin- 
foma. 

Por fim, convem salientar que, independentemente da 
afec^ao subjacente e dos mecanismos etiopatogenicos res- 
ponsaveis pelo emagrecimento, a evolu^ao da curva ponderal 
pode ser tomada como bom indicador do estado geral de um 
paciente acometido por uma doen<;a do intestino delgado. 

► Anemia, As doemjas do intestino delgado podem provocar 
anemia, manifestada por palidez da pele, astenia, fraqueza 
muscular, fadiga ou cansa^o, sonolencia, irritabilidade, verti- 
gens, zumbidos e percep^ao de “moscas volantes”. Contudo, as 
queixas mais frequentes sao as relacionadas com os aparelhos 
cardiovascular e respiratbrio, destacando-se as palpitates, a 
dispneia de esfor^o e, em casos mais graves, lipotimias. 

A anemia pode decorrer de deficiencia de ferro, vitamina 
B I2 ou folatos, desnutri^ao proteica, depressao “toxica” da eri- 
tropoese e hemorragia digestiva. 

Em algumas condi^oes e a unica altera^ao clinica. Nestes 
casos, o diagnbstico da ma absorpao s<5 pode ser feito com 
o uso de exames complementares. As vezes, a deficiencia de 
ferro ou vitaminas pode ser sugerida por outros sintomas 
indicatives de carencias nutricionais especificas. Quando estes 
sintomas ocorrem junto com diarreia, esteatorreia, distensao 
abdominal e perda de peso, o diagnbstico da ma absor^ao 
torna-se, entao, obvio. 

Quando a anemia se instala juntamente com melena, a 
causa mais provavel & uma hemorragia digestiva. 

► Edema. Pode ser visto em v&rias afecpoes do intestino delgado, 
sendo quase sempre a expressao clinica da redu<;ao da pressao 
coloidosmotica do plasma acarretada por hipoalbuminemia. 
Redupao da ingestao proteica, alterapao da sintese de albumi- 
na pelo figado ou sua perda excessiva sao as causas da hipoal¬ 
buminemia. A redu^ao do volume sanguineo ativa o sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, com perpetuate do meca- 
nismo de retenqao hidrossalina. 

O edema manifesta-se, em geral, associado & diarreia, a 
esteatorreia, & dor abdominal ou aos sintomas indicativos 
de hemorragia digestiva. Contudo, o edema constitui, nao 
raro, a unica manifesta^ao da perda gastrintestinal de protei- 
nas (Quadro 82.5). O edema pode ser intenso, generalizado e 
acompanhado de derrame peritoneal e pleural, caracterizando 
o quadro de anasarca. Nos casos em que o mecanismo res- 
ponsavel e a obstru^ao linfatica, a ascite costuma ser do tipo 
quiloso. 

Na linfangiectasia intestinal pode haver concomitancia de 
linfedema, ou seja, edema duro, inelastico, associado a espes- 
samento e endurecimento da pele. 

► Manifests joes de carencias nutricionais especificas. As doen^as do in¬ 
testino delgado podem provocar ma absor<;ao de um ou mais 
nutrientes, acarretando carencias de varios tipos, muitas vezes 
agravadas pela insuficiente ingestao alimentar (Quadro 82.6). 
A deficiencia de hidratos de carbono, lipidios e proteinas pode 
ocasionar perda de peso, edema, altera^oes da pele e dos anexos. 

A carencia das vitaminas D e B 12 e um indicativo indireto 
de dura^ao prolongada do processo patologico subjacente, 
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Mecanismos etiopatogenicos e condi^oes cl micas 
que provocam perda gastrintestinai excessiva de 
protefoas piasmaticas. 

Obstru^ao da drenagem linfatica gastrintestinai 

• Linfangiectasia intestinal primaria 

• Linfangiectasia intestinal secundaria a: 

° paracoccidioidomicose ganglionar 

° tubercu lose 
" linfomas 

° insuficiencia cardfaca congestiva 
Inflamatao ou exulcera^ao da mucosa 

• Neoplasias 

• Doengas inflamatorias 

• Doentas granuiomatosas 
Aumento da descama^ao epitelial 

• Doen^a celfaca 

• Doenja de Menetrier 

• Gastroenteropatia eosinofilica 

• Enteroparasitoses 
Mecanismos mistos ou obscuros 

• Enteropatias associadas a hipogamaglobulinemia 

• Desnutri(ao 

• Enteroparasitoses 

• Sindrome pos-gastrectomia 

• Paracoccidioidomicose 

• Cirrose hepatica 

• Hipertensao portal esquistossomotica 


uma vez que o organismo tern, no figado, um amplo deposito 
destas substancias. 

Apesar da existence a de import antes mecanismos de com- 
pensa<;ao, em particular o que envolve as paratireoides, a 
deficiencia de calcio pode ser acentuada, em funqiao de exist! - 
rem varias possibilidades de disturbio do seu aproveitamento, 
destacando-se: ( 1 ) defeito de absor 9 §o propriamente dito; ( 2 ) 
defeito de absor^ao de vitamina D com reten^ao renal deste 
cation; (3) perda fecal aumentada do calcio, na forma de 
saboes formados pela ligagao do calcio com acidos graxos nao 
absorvidos. A curto prazo, a deple^ao de calcio pode resul- 
tar em sintomas neuromusculares, tipo caibras e parestesias. 
Ao longo dos anos, a reabsor^ao ossea que se processa como 
compensa^ao da hipocalcemia pode gerar osteoporose, que se 
manifesta por dores osseas e lombalgia. 


Quadro 82.6 

Principals manifiestagoes ctmicas de carencias nutricionais 
espedficas em doen$as do intestine delgado. 

Nutrientes 


Martifestafdes 

Vitamina A 


Xeroftalmia, cegueira notuma, hiperqueratose 
cutanea 

Vitamina D 


Raquitismo e deficiencia de aescimento na crianqa 

Vitamina K 


Purpura, equimoses, sangramento gengival, genital 
e digestive 

Vitaminas do complexo B 

Queilite, glossite, pelagra, parestesias e paresias; 
altera^oes do sistema nervoso central e periferico 

Acidos graxos essenciais 

Lesdes eczematoides na pete e nas extremidades 

Eletrolitos (Ca, Mg, P, K) 

Fraqueza muscular, caibras, parestesias, paresias, 
tremores, dores osseas 


Algumas cond^oes associadas a ma absor<;ao estao resumi- 
das no Quadro 82.7. 

► Insuficiencia endocrina, Quando se compromete a absor^ao de 
nutrientes, pode se instalar insuficiencia de glandulas endo- 
crinas. Os mecanismos ainda nao sao bem entendidos, mas ha 
uma tendencia a atribuir tais altera^oes a desnutri^ao proteica, 
anemia cronica e car£ncia de vitaminas e oligoelementos. 

Em muLheres, a doenepa celiaca pode cursar com altera- 
90 es menstruais e infertilidade. Nos homens, com disfun- 
9&0 sexual, perda da libido ou da potencia. Em casos graves, 
podem haver sintomas de hip opitu it a r ismo, com altera 9 oes de 
varias fun 9 oes, podendo surgir um verdadeiro estado de hipo- 
gonadismo, com perda das caracteristicas sexuaissecundarias, 
amenorreia e, no homem, atrofia testicular. 

Menos frequentemente, ocorrem manifesta 9 oes de hipoti- 
reoidismo, tais como letargia, sonolencia, intolerancia ao frio, 
altera 9 oes da pele e mixedema. 


► Exame fi'sico 

O exame ftsico geral e dos diferentes aparelhos frequen¬ 
temente revela altera 9 oes mais importantes do que o proprio 
exame do abdome. Isto se deve a grande importancia do intes- 
tino delgado nas cond^oes nutricionais do paciente. 

A determina 9 ao da estatura e do peso corporal permite 
comprovar a deficiencia do desenvolvimento somatico provo- 
cada por doen 9 a de longa dura 9 ao, evoluindo, em geral, desde 
a infancia ou adolescencia. 

A desnutr^ao grave repercute claramente no aspecto geral 
do paciente, que se torna emagrecido, com redu 9 &o do tecido 
subcutaneo e da massa muscular. A pele apresenta-se fina, 
seca, aspera e descamativa; os pelos, escassos, finos, quebra- 
di 9 os e facilmente destacaveis. Nos cabelos, costumam ser evi- 
dentes a descolora 9 ao e a queda localizada em areas de atrito. 
As unhas ficam quebradi 9 as, esbranqui 9 adas e com altera 9 oes 
da curvatura, acentua 9 ao da sua convexidade, alargamento da 
base ou de toda a falange distal, podendo adquirir o classico 
aspecto do hipocratismo digital. Quando M desnutr^ao pro¬ 
teica cronica e anemia intensa, pode haver inversao da cur¬ 
vatura das unhas, que passam a ser planas ou concavas, rece- 
bendo a denomina 9 ao de “unha em colher” ou coiloniquia. 


Condi^oes associadas a ma absorb oisoiada 
dos nutrientes. 

Ma absor^ao de carboidratos 

• Deficiencia de lactase 

• Deficiencia de invertase-isomaJtase 

• Deficiencia detrealase 

• Mi absor^ao de glicose-galactose 
Ma absor;ao de lipfdios 

• Abetalipoproteinemia 

Mi absor^ao de aminoicidos 

• Cistinuria 

• Doen^ade Hartnup 

Mi ab$or;ao isolada de outros nutrientes 

• Vitamina B, 2 

• Acidofdlico 

• Maguesio 


Quadro 82.5 


Quadro 82.7 
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A redu(jao da massa muscular pode ser tao intensa que 
configura o quadro de caquexia, frequente nos casos graves da 
doenqa celiaca, da doenija de Crohn, nas ressecgoes intestinais 
e nos linfomas do intestino delgado. Mais comum, contudo, e a 
diminuicjao do trofismo muscular com conserva<jao da tonici- 
dade. Na hipocalcemia grave, ou quando ha hipomagnesemia 
ou hipopotassemia com depletjao do calcio, ocorrem contra- 
turas musculares espont&neas, em geral induzidas pela movi- 
menta<;ao de segmentos corporals. Nestes casos, manobras 
adequadas provocam o aparecimento dos sinais de Chvostek e 
de Trousseau (ver Capitulo 131, Metabolismo do Calcio , Ferro, 
Magnesio, Zinco e dos OUgoelementos). 

O edema pode ser aparente na inspeqao da face ou dos 
membros inferiores. Quando o extravasamento de liquido 
para o intersticio b de pequena intensidade e os pacientes 
fleam longo tempo em decubito dorsal, o edema so e detec- 
tado na regiao sacral. 

O exame da pele pode evidenciar, tambem, lesoes hemor- 
ragicas tipo petequias ou equimoses, indicativas de deficiencia 
de vitamina K; hiperqueratose folicular, sugestiva de deficien¬ 
cia de vitamina A; ou lesoes eczematoides, causadas por caren- 
cia de acido s graxos essenciais. 

Eritema nodoso, pio derma gangrenoso e acrodermatite 
enteropatica sao encontrados em alguns pacientes com doen<ja 
de Crohn. 

Se houver anemia, as mucosas tomam-se descoradas e seu 
grau de umidade pode refletir a perda de agua provocada por 
diarreia. Na cavidade bucal, queilose, queilite angular, atrofia 
das papilas linguais e glossite sao indfeios de deficiencia de 
ferro, acido folico e de vitaminas do complexo B. A pigmen- 
tasjao da mucosa da face interna dos labios, formando areas 
escurecidas bem delimitadas, sugere o diagnostico da sin- 
drome de Peutz-Jeghers, uma polipose familial do intestino 
delgado. 

O crescimento dos ganglios linfaticos pode ter excepcio- 
nal valor diagnostico. Nos linfomas com comprometimento 
intestinal, podem ser encontradas adenomegalias em varias 
cadeias. Nestes casos, os ganglios sao grandes, endurecidos, 
indolores e sem sinais inflamatorios. Na doen<ja de Whipple 
ha, em geral, crescimento moderado dos ganglios em pratica- 
mente todas as cadeias perifericas. Na paracoccidioidomicose, 
o comprometimento intestinal ocorre com maior frequencia 
na forma ganglionar da doemja, na qual, ao lado do acometi- 
mento das cadeias abdominals profundas, hi tambem cresci¬ 
mento de linfonodos perifericos. 

Na doemja de Crohn pode haver artralgia espontanea ou 
provocada, bem como artrite migratbria, as quais, em geral, 
afetam grandes articulates. Na doemja de Whipple, as mes- 
mas altera<joes podem estar presentes, mas geralmente sao 
poliarticulares, assumindo, em muitos casos, carater defor- 
mante. 

Altera<j6es pulmonares, compativeis com tuberculose ativa 
ou residual, sao quase constantes nos pacientes com tubercu¬ 
lose intestinal. Tambem sao encontradas em pacientes com 
linfangiectasia intestinal secundaria. 

A existencia de cardiopatia descompensada de longa dura- 
<jao pode ser responsavel pela linfangiectasia intestinal secun¬ 
daria, acarretando perda gastrintestinal de proteinas. Mas a 
causa mais importante desta condiejao clinica e a pericardite 
constritiva. 

Na sfndrome carcinoide, pode haver grave comprometi¬ 
mento das valvas cardiacas, em especial da tricuspide, o que 
provoca o caracteristico sopro de insuficiencia tricuspide. 


O exame neurolbgico pode detectar altera0es da conscien¬ 
ce e das fun (joes intelectuais em pacientes com desnutriqao 
grave, em geral associada a deficiencia de vitaminas do com¬ 
plexo B ou anemia importante. £ possfvel o encontro de tre- 
mores, bem como o relato de convulsoes e aIucina<joes. O 
retardo do desenvolvimento mental e uma das manifesta<j6es 
da abetalipoproteinemia. As altera<joes mais encontradas ao 
exame neurolbgico, entretanto, sao as decorrentes de caren- 
cia de vitamina B 12 ou de acido folico e que repercutem sobre 
os cordoes posteriores da medula e nervos perifericos. As 
manifesta<joes da neuropatia periferica sao a diminui<jao da 
sensibilidade superficial, tatil, termica e dolorosa, bem como 
discreta redu<jao da atividade dos reflexos osteotendinosos. 
Estas anormalidades sao, em geral, de grau leve ou moderado, 
exceto quando, alem da doentja intestinal, o paciente e etilista 
ou sofre de diabetes melito. Em casos mais graves, pode haver 
lesao medular com intensas altera<jdes sensoriais superfieiais, 
reduejao da sensibilidade profunda, proprioceptiva e vibratb- 
ria, aboli<jao dos reflexos profundos, bem como disturbios da 
marcha (ver Capitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso). 

O exame do perineo e do anus e importante nos pacien¬ 
tes com doemja de Crohn, nos quais pode haver fissuras, fis¬ 
tulas e abscessos perirretais. Em muitos casos, estes achados 
constituent a principal manifestatjao da doenqa, precedendo 
por muito tempo o aparecimento de outros sintomas e sinais. 
Fissuras anais, bem como escoriacjoes anais e vaginais, podem 
tambem ser encontradas em pacientes com deficiencia de vita¬ 
minas do complexo B ou com anemia ferropriva. 

• Exame do abdome 

A inspe<jao, o abdome pode apresentar-se escavado, 
quando ha acentuada desnutrifao, como pode ser visto na 
doen<ja celiaca, nos linfomas e na doen^a de Crohn. Mais fre- 
quentemente, contudo, o abdome apresenta-se com volume 
aumentado, adquirindo a forma globosa. Tal aumento pode se 
dever ao maior conteudo liquido e gasoso das al<jas intestinais, 
como ocorre nos pacientes com ma absonjao. Globosidade 
acentuada pode ser devida a ascite ou neoplasia. Na ascite, 
ou quando ha distensao das al<jas intestinais, o aumento do 
volume e, em geral, simetrico. Havendo massas abdominals, 
o ode haver assimetria notavel, causada por abaulamentos 
.ocalizados. Retraces quase sempre sao consequencias tardias 
de intervemjoes cirurgicas ou de traumas abdominais. 

Um dos achados mais importantes da inspetjao do abdome 
e o peristaltismo visivel. Em pessoas desnutridas, com abdome 
piano ou escavado e paredes abdominais hipotrofiadas, e pos- 
sivel observar os movimentos peristaltic os do tubo digestivo, 
o que, nestas condiqoes, carece de significado clinico. Adquire 
valor especial quando, indep end entente nte das condi<joes 
da parede abdominal, os movimentos peristalticos sao bem 
visiveis, ocorrendo com periodicidade constante. Quando 
ha concomitantemente dor abdominal em cblica e ruldos 
hidroaereos, isso confere grande significado aos movimentos 
peristalticos visiveis, pois levanta a possibilidade de oclusao 
intestinal. A localizaqao dos movimentos peristalticos, a deter- 
miitaijao do seu sentido e a frequencia das ondas de contra- 
(jao sao dados uteis para a identifica^ao do segmento do tubo 
digestivo que se encontra ocluido. Quando a oclusao se situa 
no intestino delgado, os movimentos peristalticos sao per- 
ceptfveis em pontos proximos 4 cicatriz umbilical e nao tem 
propagaqao preferencial, podendo dirigir-se tanto de cima 
para baixo como ao contrario. Ja o peristaltismo visivel do 
estomago, provocado por obstru<jao pilbrica, situa-se no epi- 
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gastrio ou mesogastrio e tem a sua frequencia de contra^oes 
fixada, praticamente, em 3 ondas peristalticas por minuto. Os 
movimentos peristalticos das al^as cdlicas localizam-se na sua 
area de proje^ao na parede abdominal e propagam-se no sen- 
tido do peristaltismo que o segmento em questao apresenta 
em condiqoes normals. 

A palpa<;ao superficial do abdome permite a constatagao de 
hipotrofia da parede nos casos de desnutripao ou o aumento 
da tensao nas distensoes hidroaereas das alc^as intestinais e nas 
ascites de grande volume. Pode, ainda, revelar hipertonia asso- 
ciada a inflama^oes peritoneais localizadas ou generalizadas. 
A palpa^ao superficial bimanual, feita cuidadosamente, pode 
detectar regioes de maior resistencia (defesa abdominal), o 
que contribui para a identifica^ao do local mais comprome- 
tido. O encontro concomitante de hiperestesia cutanea e de 
dor a descompressao brusca (sinal de Blumberg) compbe o 
quadro da irritagao peritoneal (ver Capitulo 100, Doengas da 
Parede e da Cavidade Abdominal ), 

Em condi^o es normals, os segmentos do intestino delgado 
nao sao acessiveis a palpa<;ao profunda do abdome. Entretanto, 
quando existem al^as dilatadas ou distendidas por aumento 
do seu conteudo hidroaereo, e possivel perceber estruturas de 
forma cilindrica com caracteristicas semelhantes is do ceco de 
pessoas normals. 

Entre as afeepoes do intestino delgado, as doen^as de Crohn 
e de Whipple, a tuberculose, a paracoccidioidomicose e as 
neoplasias sao as que podem manifestar-se por massas abdo- 
minais. No grupo das neoplasias, ha que ressaltar os linfomas, 
o carcinoide e as de origem muscular, como os liomiomas e 
liomiossarcomas. Na doen$a de Crohn, as massas abdominais 
podem decorrer de infiltra^ao inflamatoria do intestino ou de 
verdadeiros “plastrSes” formados pela aderencia de al^as ao 
peritonio, havendo ou nao fistulizaqao entre os componen- 
tes destas estruturas. Forma^ao de abscessos nao e incomum. 
Quase sempre ha dor a palpa^ao profunda no local das massas 
e, nao raramente, ocorre dor a descompressao dos pianos que 
as recobrem. Nos casos de tuberculose, paracoccidioidomi¬ 
cose, linfomas e doen^a de Whipple, as massas podem corres¬ 
pond er a ganglios linfaticos hipertrofiados. Nestes casos, elas 
costumam ser duras, fixas, indolores, de tamanho e localiza- 
^ao muito variaveis. Massas abdominais mdveis sugerem a ori¬ 
gem do processo no proprio tubo digestivo, como se observa 
nas neoplasias benignas. 

Quando ha aumento do volume abdominal por distensao 
gasosa das al^as intestinais, e comum o encontro de hiper- 
timpanismo generalizado. Entretanto, quando ao acumulo de 
gases se junta o aumento do conteudo Ifquido, como se ve nos 
estados de ma absorqao acentuada ou em segmentos proxi- 
mais a obstru<;ao, a distensao abdominal pode acompanhar-se 
de submacicez ou macicez. Nestas condiqoes, impoe-se o diag- 
ndstico diferencial com ascite. 


O ffgado pode estar moderadamente aumentado na desnu- 
tri^ao grave, o que se atribui a infiltra^ao gordurosa do orgao. 
Quando ha prolifera^ao do sistema reticuloendotelial, como 
nas infec<;6es, doenqas inflamatorias e neoplasicas, pode haver 
aumento moderado do figado, cujas caracteristicas palpato- 
rias sao conservadas. Na sindrome carcinoide, e frequente o 
encontro de uma grande hepatomegalia. Nesta condiqao, a 
superfxcie torna-se nodular e a palpa^ao pode despertar dor, 
conjunto este indicativo de infiltraqao metast&tica do paren- 
quima hepatico. 

A esplenomegalia e achado incomum, mas um discreto 
aumento do ba^o pode acompanhar a hepatomegalia origi- 
nada da proliferaqiao do sistema reticuloendotelial. Um ba$o 
muito aumentado, associado a hepatomegalia, em pacientes 
com diarreia, dor abdominal, anemia e febre, deve levantar a 
suspeita de linfoma comprometendo o intestino. 

A ausculta do abdome pode fornecer informal es uteis. 
O aumento da frequencia e da intensidade dos borborigmos, 
que chegam a ser audfveis a distancia, indica movimenta^ao 
anormal do conteudo hidroaereo intraluminal. Isto costuma 
ocorrer nas doen^as associadas & ma absor^ao, nos transtor- 
nos da motilidade e, em particular, se houver oclusao intesti¬ 
nal. Neste caso, pode haver aumento da dura^ao do periodo de 
ocorrencia dos ruidos, bem como modifica^ao do timbre, que 
adquire tonalidade metalica ou musical. Por outro lado, os rui¬ 
dos hidroaereos podem estar diminuidos, ou mesmo abolidos, 
quando a motilidade gastrintestinal cessa, em resposta reflexa 
a inflama^ao peritoneal ou a isquemia da parede intestinal. 
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► Introdugao 

Os exames complementares possibilitam a comprova<;ao 
das hipoteses diagnosticas, a detec^ao de anormalidades fun- 
cionais, o reconhecimento de agentes etiologicos, bem como 
determinar as repercussoes da doen^a sobre o organismo 
como um todo. 

Os exames basicos podem ser divididos nos seguintes sub- 
grupos: avalia^ao bioquimica e hematologica, avalia^ao fun- 
cional, estudo das altera^oes estruturais, pesquisa de agentes 
etioldgicos pelos exames parasitoldgico e bacterioldgico das 
fezes e cintigrafia. 

Exames de carater especlfico podem ser necessarios, de 
acordo com as hipoteses diagndsticas formuladas em cada 
caso. 


► Avalia^ao bioquimica, 
iiematologica e sorologica 

Os niveis sericos de albumina estao frequentemente 
diminuidos nas doengas do intestino delgado. Tal redu^ao nao 
em geral, muito intensa, exceto nas afec<;6es nas quais ha 
perda intestinal de proteinas. Nesse caso, costuma haver queda 
de todas as frames proteicas, em particular da gamaglobulina. 
Diminui^ao muito acentuada dessa fra^ao, junto com redu- 
?ao modesta dos niveis de albumina, sem anormalidades nas 
outras fra^oes, sugere o diagnostico de hipogamaglobulinemia 
primaria (ver Capitulo 156, Doenfas Imunologicas). 

Hipergamaglobulinemiapode ocorrer em todas as doen^as 
cronicas, seja de natureza infecciosa, inflamatoria ou neopla- 
sica. A doen$a de Crohn, a blastomicose, a tuberculose e os 
linfomas podem causar grande aumento dos niveis de gama¬ 
globulina. 

Nas diarreias profusas, com perda de grande quantidade de 
agua e eletrolitos, pode haver importante redu^ao dos niveis 
sericos de sodio, cloro e potassio, bem como altera^oes do pH 
do sangue e das concentrates de C0 2 e bicarbonato, defi- 
nidoras da acidose metabolica (ver Se^ao 6, Metabolismo, da 
Parte 10, Sistema Endocrino e Metabolismo). 

Na sindrome de ma absor^ao, ha, frequentemente, redu^ao 
das taxas dos eletrolitos mencionados, bem como do calcio, 
ferro, magnesio e fdsforo. Tambem sofrem queda os niveis 


de colesterol, do caroteno, da vitamina A e da vitamina B 12 . 
A deficiencia de vitamina D, na ausencia de hipocalcemia 
importante, pode ser indicada por hipofosfatemia junto com 
eleva^ao das taxas da fosfatase alcalina, alem de altera^ao da 
excre^ao urinaria de calcio e fdsforo. Ja a deficiencia de vita¬ 
mina K e sugerida pela diminui^ao da atividade da protrom- 
bina. Sua carencia e comprovada pela normaliza^ao do tempo 
de protrombina apos a administra^ao parenteral dessa vita¬ 
mina. 

O exame hematologico representa um recurso de utilidade 
na avalia^ao das doen^as intestinais. A diminui^ao da hemo- 
globina e do hematocrito, bem como dos globulos vermelhos, 
indica anemia, mas a intensidade e o tipo desta dependem 
dos mecanismos subjacentes (ver Capitulo 152, Doengas do 
Sangue). 

O encontro de anemia hipocromica microcitica sugere 
carencia de ferro, enquanto a anemia macrocitica e conse- 
quencia de deficiencia de vitamina B 12 , de acido folico ou de 
ambos. Na sindrome de ma absor^ao, ha carencia de todos 
estes nutrientes, produzindo padroes variados de anemia. 
Dependendo da etiologia do processo, pode haver predominio 
da carencia de alguns dos elementos necessarios a eritropoese. 
Assim, na doen^a celiaca encontra-se mais frequentemente 
anemia hipocromica microcitica, propria da deficiencia de 
ferro, enquanto a proliferate bacteriana no intestino delgado 
resulta em anemia macrocitica. Lesoes ileais, que prejudicam a 
absor<;ao de vitamina B !2 , provocam macrocitose. 

Nas hemorragias agudas, a anemia (normocitica e nor- 
mocromica) pode ser intensa. Em fase mais tardia, porem, 
instala-se a carencia de ferro, que provoca microcitose e hipo- 
cromia. 

O numero total de globulos brancos pode estar modera- 
damente aumentado em todas as condipoes nas quais ha uma 
“rea^ao geral de alerta”, como nos periodos de agudiza^ao das 
doen^as inflamatorias, nas afec0es de natureza in fee top a r as i- 
taria ou na hemorragia digestiva aguda. A leucocitose muito 
acentuada e incomum, exceto em algumas complicates da 
doen^a de Crohn, como a perfura^ao de al$as intestinais. O 
predominio de formas iovens de neutrdfilos pode ocorrer, 
acompanhando a leucocitose. A eosinofilia e observada nos 
processos de natureza parasitaria e nas afec^oes de base aler- 
gica. Nestas ultimas, o numero absoluto de eosindfilos pode 
atingir cifras muito altas, compondo o quadro da gastroente- 
ropatia eosinofllica. O numero absoluto de linf6citos encon- 
tra-se diminuido na linfangiectasia intestinal, o que se deve a 
perda gastrintestinal destes elementos celulares. A linfopenia 
ocorre tambem na AIDS. 

Exames sorologicos especificos vem tendo aplica<;ao cres- 
cente na avaliato laboratorial nas doent^as do intestino 
delgado. Incluem este grupo de testes as provas sorologicas 
especificas para tuberculose e para paracoccidioidomicose, 
quando se suspeita que estas infec^oes estejam causando com- 
prometimento intestinal. Marcadores soroldgicos podem tam¬ 
bem ser uteis no diagndstico da doen^a de Crohn e, sobretudo, 
na diferenga desta afec^ao com a retocolite ulcerativa, quando 
ha envolvimento exclusivo do intestino grosso. Na doen^a de 
Crohn, ocorre alta taxa de positividade para o anticorpo con¬ 
tra a levedura Saccharomyces eerevisiae (ASCA) e, diferente- 
mente da retocolite ulcerativa, menor taxa de positividade do 
anticorpo contra o citoplasma de neutrofilos, do tipo perinu¬ 
clear (pANCA). Em casos nos quais se suspeita do diagnostico 
da doen^a celiaca, e atualmente pratica corrente a determina- 
<;ao de anticorpos antiend omisio e antitransglutaminase, que 
apresentam altos niveis de sensibilidade e de especificidade. 
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► Avalia^ao fundona I 

O exame macroscopico das fezes pode trazer informa^oes 
interessantes. A determinate) do pH e a inspegao visando 
caracterizar volume, consistency e se ha restos alimentares 
digeriveis ou de gordura podem fornecer dados indicativos do 
comprometimento do delgado. O peso diario do total de fezes 
emitidas, quando acima de 500 g/dia, sugere sindrome de md 
absorto ou diarreia colerreica. 

O exame qualitative das fezes consiste no estudo, ao 
microscop io, de amostra de uma suspensao em solu<;ao salina, 
apos hidrdlise acid a ou termica e adi^ao de um corante espe- 
cifico para gorduras, como o Sudao IV. O encontro de gotas 
coradas em amarelo-alaranjado toma possivel a comprovato 
da esteatorreia. Apesar da possibilidade de ocorrencia de fat¬ 
sos resultados, principalmente, falsos-negativos, trata-se de 
exame util, sobretudo quando £ fortemente positivo, em casos 
com alto grau de suspei^ao da ocorrencia de esteatorreia, que 
pode entao ser confirmada. 

A determinate quimica do teor de gordura fecal e o 
m£todo mais preciso para a comprovato e quantificato 
da esteatorreia. Para isso sao colhidas fezes durante 72 h, 
tomando-se o cuidado de manter o paciente em dieta com 
80 a 100 g de gorduras por dia. As pessoas normals excretam, 
no maximo, 7 g/24 h. Valores acima deste limite indicam a 
ocorrencia de esteatorreia, a qual pode atingir taxas iguais 
ou super!ores a 50 g/24 h na insuficieneia pancreatica e nas 
enteropatias difusas cronicas, como a doenga celiaca ou de 
Whipple. Em outras condi^oes causadoras de ma absor^ao, 
como a sindrome pos-gastrectomia e a proliferate bacte- 
riana, os valores, em geral, nao excedem 20 g/24 h. No entanto, 
por sua complexidade, esta medida mais precisa do teor de 
gordura fecal e realizada apenas em laboratories mais especia- 
lizados atualmente. Em muitos centros, estima-se a ocorrencia 
de esteatorreia pelo exame qualitative das fezes com o uso do 
Sudao IV, como mencionado anteriormente. 

A medida da excre^ao urinaria da d-xilose apos a admi¬ 
nistrate oral deste a<;u car constitui um metodo para estu- 
dar a absorto intestinal de mode independente da digestao. 
Apos a ingestao de 25 g de d-xilose, observa-se, nas pessoas 
normais, excreto de 4 g ou mais na urina emitida nas pri- 
meiras 5 h ap6s sua administrate. Valores inferiores indicam 
defeito da absorto* Nos processos globais de ma absorto 
com esteatorreia, o encontro de valores normais na prova de 
d-xilose sugere, fortemente, defeito da digestao, como ocorre 
na insuficieneia pancreatica. Falsos resultados normais podem 
aparecer em doen^as intestinais proximais de leve ou mode- 
rada intensidade e em doemjas do delgado distal. 

Nas condiqdes nas quais ha acentuada proliferato bacte- 
riana no intestino delgado, o teste da d-xilose pode ser anor- 
mal devido ao consumo do a$ucar pelas bacterias, antes da 
sua absorto. O teste da d-xilose sofre interferencia de varios 
fatores, entre os quais o transito gastrintestinal e a filtrato 
glomerular. Desidratato ou ascite pode determinar reduto 
da excreto renal da d-xilose. Por estas razoes, atualmente, o 
teste de d-xilose £ de limitado valor dinico e tern sido substi- 
tuido, principalmente, pela biopsia intestinal. 

O estudo funcional da digestao e da absorto dos hidratos 
de carbono tern sido feito com o teste do hidrogenio ( 2 H) no 
ar expirado, medido por cromatografia gasosa. 

Em condi<;oes normais, os agucares sofrem digestao e 
absorto quase completa no intestino delgado; apenas uma 
frato irrelevante atinge o colon. Mas, havendo ma digestao 


ou ma absorto, uma quantidade consideravel dos agucares 
chega ao cdlon, no qual sofrem fermenta^ao bacteriana pro- 
duzindo grande quantidade de 2 H, que e absorvido e excre- 
tado pelos pulmoes. Deste modo, um grande aumento das 
concentrates de hidrogenio no ar expirado, 60 a 90 min apos 
a ingestao de um a tear, e indicativo sensivel e especifico de 
ma absorto dos hidratos de carbono ingeridos. 

O teste do hidrogenio e usado para o estudo da absorto de 
a^ucares como a lactose, a sacarose, a maltose, o amido e a fru- 
tose. £ indicado, tambem, no diagndstico das condites nas 
quais ha proliferato bacteriana no intestino delgado. Por isso, 
usa-secomo substrato a glicose, a qual, em condites normais, 
e rapidamente absorvida e metabolizada, sem produto de 2 H. 
Se houver contaminato bacteriana no jejuno, observam-se 
uma ou mais elevat es cm "pico” na concentrato de -H, nos 
30 min ap6s a ingestao do substrato. A proliferate* bacteriana 
no intestino delgado pode ser, tambem, determinada com o 
uso de lactulose, um dissacaridio nao absorvivel, como subs¬ 
trato. Este at car tambem pode ser empregado para o estudo 
do tempo de transito orocecal, como sera descrito adiante. 
Niveis elevados da concentrate* de 2 H no ar expirado de um 
paciente em jejum representam, por si s6s, forte indicate* de 
aumento da populate bacteriana no intestino delgado ou no 
estdmago. 

A lactulose e usada, tambem, para a medida do tempo de 
transito orocecal, parametro que se altera em varios transtor- 
nos da motilidade digestiva. A chegada ao ceco da lactulose £ 
seguida de grande aumento dos niveis de 2 H no ar expirado, 
em decorrencia da digestao deste afucar pelas bacterias da 
flora normal do intestino grosso, Desse modo, o tempo decor- 
rido entre a ingestao da lactulose e o inicio da elevato da con¬ 
centrato de 2 H equivale ao tempo de transito da boca ao ceco. 

A perda gastrintestinal de proteinas pode ser detectada e 
medida pelo teste da excreto fecal de macromoleculas mar- 
cadas. A mais utilizada £ a albumina- ^Cr, a qual, uma vez 
injetada na circulator nao extravasa do meio interno para o 
lumen gastrintestinal, em condi^des normais. Assim sendo, o 
encontro de niveis elevados de radioatividade nas fezes, apos 
a injeto venosa da albumina- 51 Cr, pode comprovar a perda 
anormal de proteinas pelo tubo digestivo. A determina^ao 
concomitante da radioatividade plasmatica e fecal em perio- 
dos de 24 h possibilita estimar o clearance das proteinas plas- 
maticas para o lumen gastrintestinal, o que assegura maior 
precisao ao teste. 

O diagnostico laboratorial da sindrome carcinoide baseia-se 
no encontro de niveis elevados do acido 5-hidroxi-indolacetico 
(5-HLAA) na urina. Esta substancia e um metabolito da sero- 
tonina, produzido em grande quantidade pelos tecidos neo- 
plasicos. Excre^ao urinaria superior a 50 mg/24 h do 5-HLAA 
e considerada indicativa da sindrome carcinoide. Niveis mais 
baixos, men ores que 20 mg/24 h, podem ser encontrados nas 
enteropatias difusas cronicas e quando ha proliferato bacte¬ 
riana. 

O diagnostico do diverticulo de Meckel pode ser feito 
por um exame radioisotdpico especial que consiste na inje- 
to venosa do sal sodico do yym tecnecio, seguida da obten^ao 
de imagens cintigraficas do abdome. As celulas parietais da 
mucosa gastrica tern grande avidez pelo tecnecio, o que toma 
possivel o seu “mapeamento” externo apos injeto venosa 
do isotopo. Considerando que cerca de 50% dos diverticulos 
de Meckel apresentam mucosa gastrica heterotopica em seu 
interior, o encontro de uma regiao hipercaptante no abdome, 
abaixo e, em geral, a direita da area gastrica, sugere a existencia 
desta anormalidade anatomica (Figura 83.1). 
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Figura 83.1 Gamacintigrafia obtida apos injegao de pertecnetato de sodio 
{""Tc) em uma criangaqueapresentou hemorragia digestiva. Identificam-se 
a figura gastrica e, mais abaixo, mancha menor indicativa de mucosa gas- 
trica ectopica. 0 diagnostico foi de diverticuio de Meckel. 


► Estudos das alteragoes estruturais 

Os metodos empregados para o diagnbstico topografico 
e anatomopatologico das afecgoes do intestino delgado sao 
os exames de imagens (radiologia, arteriografia, tomografia 
computadorizada, ultrassonografia e ressonancia magn6tica), 
a biopsia intestinal e a endoscopia. 

- Exames de imagem 

O estudo radiologico pode ser feito por radiografia simples 
do abdome, seriografia conventional ou transito intestinal, 
arteriografia, tomografia computadorizada, ultrassonografia e 
ressonancia magnetica, 

A radiografia simples do abdome tern indicagao importante 
no diagndstico das slndromes obstrutivas e na perfuragao de 
algas (Figura 83.2). Nas obstrugoes por obstaculo mecanico, 
as algas delgadas apresentam-se dilatadas e com niveis liqui- 
dos. Na sindrome pseudo-obstrutiva, as dilatagoes de outros 
segmentos do tubo digestivo associam-se as do delgado. As 


perfuragoes sao demonstradas pelo ar livre na cavidade peri¬ 
toneal na regiao subdiafragmatica. Alga rigida, cheia de ar, 
com irregularidades na superficie, sugere doenga isquemica. 
Dilatagoes aneurismaticas das algas ocorrem nos linfomas. A 
radiografia simples pode mostrar imagens de calcificagoes de 
ganglios mesentericos, o que pode auxiliar no diagnostico de 
tuberculose intestinal, bem como de calcificagoes pancrea- 
ticas, evidencia de importante comprometimento do orgao. 

O exame radioldgico contrastado do intestino delgado tern, 
por finalidade caracterizar a existencia de lesao nas paredes 
do orgao, sua possivel natureza, posigao e extensao, alem das 
alteragoes funcionais. A opacificagao e obtida pela ingestao de 
contraste a base de sulfato de bario. Apos a ingestao, sempre 
feita com o paciente em jejum de 10 a 12 h, estudam-se o esto- 
mago e o duodeno, e, em seguida, acompanha-se o transito do 
material baritado ao longo do delgado com sucessivas radio- 
grafias, ate o fleo terminal (Figura 83.3). 

As alteragoes morfologicas no exame radiologico contras¬ 
tado do intestino delgado sao: 

■ Calibre das algas: como o calibre normal do jejuno e de 
25 mm e o do fleo, 20 mm, considera-se uma alga dila- 
tada quando excede 30 mm. Uma estenose e reconhecida 
quando ha apreciavel e persistente redugao do calibre, ou 
quando existir dilatagao a montante. Estreitamentos transi- 
torios indicam espasmos do 6rgao 

■ Excesso de secregao: e evidente pela diluigao excessiva do 
contraste e sua pouca aderencia a superficie da mucosa. 
Ocorre particularmente nos processos inflamatdrios e 
exsudativos do intestino delgado 

■ Alteragoes nas pregas mucosas: as pregas mucosas apare- 
cem em negativo, adquirindo o aspecto radioldgico carac- 
teristico das algas delgadas. Reconhece-se o espessamento 
da mucosa quando a prega ultrapassa 2 mm, com perda da 
regularidade de suas margens. Edema da mucosa e/ou da 
submucosa (hipoproteinemia, bloqueio linfatico, edema 
angioneurotico) ou hemorragia (smdromes hemorragicas, 
vasculites) sao causas importantes de espessamento das 
pregas. Espessamentos distorcidos e irregulares ou o desa- 
parecimento total do padrao mucoso sao provocados por 
infiltrados inflamatorios (doenga de Crohn, tuberculose, 
infecgoes por Yersinia , estrongiloidiase, blastomicose) e 
neoplasicos (carcinoma, linfomas) 

■ Nodulos: aparecem como falhas de enchimento de forma 
arredondada ou semilunar, unicas ou multiplas e de tama- 



Figura 83.2 Radiografias simples do abdome. A. Niveis hidroaereos observados em pacientes com obstrugao do fleo por bridas pos-operatorias. B, 
Distensao de algas delgadas reconhecidas pela imagem caracteristica que Ihes dao as valvulas de Kerckring. C. Distensao e irregularidade em algas 
intestinais em pacientes com Isquemia mesenterica. D. Coiegao aerea subdiafragmatica direita em caso de perfuragao do iieo. 




680 Parte 9 ! Sistema Digestive 



Figura 63.3 Radiografias contrastadas do intestino delgado. A. Altera^oes do relevo mucoso determinadas por espessamento edematoso da mucosa 
do intestino delgado proximal, incluindo duodeno, em paciente com estrongiloidiase. B. Irregularidades decontornos das algas com espiculos (ulceras), 
areas de estreitamento e aumento da espessura das paredes (algas afastadas umas das outras) em caso de blastomicose. C. Irregularidades nos contornos 
e imagens de nodulos em paciente com linfoma primario do intestino delgado. D. Regiao do lleo terminal onde pode ser notada a imagem em pedra 
de cal^amento {cobblestones) e de uma fistula em caso de doenga de Crohn. 


nhos variaveis. Podem ser pdlipos, neoplasias benignas, 
hiperplasia linfoide, mastocitose, macroglobulinemia, 
doen^as de Whipple e de Crohn 
■ Ulcerates: sendo lesoes escavadas, elas aparecem nas 
radiografias como depositos baritados que podem ter 
tamanho, forma e profundidade variaveis. A mais comum 
dessas lesoes e a ulcer a peptica da primeira porqao do duo¬ 
deno. Elas tambdm aparecem na doernpa de Crohn, tuber- 
culose, blastomicose e processos neoplasicos. 

► fistulas. Sao identificadas como trajetos que vao alem dos 
limites anatomicos das al^as, atingindo orgaos situados nas 
imedia^oes: bexiga, vagina, colon ou outras al^as delgadas. 
Sao observadas na doen^a de Crohn, blastomicose e linfomas. 

► Divertlculos. Apresentam-se como forma^oes arredondadas 
e lisas anexas is alqas, podendo apresentar nlvel liquido. Sao 
mais comuns no duodeno. 

► Alterai;6es no mesenterio. O desenvolvimento de processos infil- 
trativos, inflamatorios ou neoplasicos no mesenterio faz com 
que as al^as se mostrem rigidas e afastadas entre si. Aderencias 
mesentericas retrateis podem provocar angula^oes das alqas 
que podem chegar atd a obstru<;ao. 

A arteriografia torna possivel a visualiza^ao do sistema 
arterial que supre o intestino delgado. Um cateter introduzido 
em uma arteria, frequentemente a femoral, e levado ate a arte- 
ria emergente da aorta que se quer estudar. O metodo possi- 
bilita identificar o local de uma hemorragia aguda, bem como 
doen^as vasculares (aterosclerose, arterites) e tumores. 

A tomografia computadorizada (TC) do intestino delgado 
e feita apos a ingestao de solutpao de contraste baritado ou 
iodado. Possibilita a identificagao de anomalias congenitas 
(diverticulo, ma rotapao etc.), o estudo de processos infla¬ 
matorios das ai^as (p. ex., doenqa de Crohn), a detec<;ao de 
linfonodos anormais e e util no diagnostico da obstru^ao 
intestinal aguda ou cronica e da oclusao das arterias e veias 
mesentericas. 

A ultrassonografia pode identificar espessamento de al^as, 
estreitamentos do lumen, trajetos fistulosos, tumores, intus- 
suscepc;ao intestinal, cistos e ascite. Pelo processo do eco-Dop- 
pler pode-se estudar a irriga<;ao do intestino delgado. 

A ressonancia magnetica (RM) do intestino delgado exige 
que ele esteja quiescente, o que e obtido com o uso de agente 


antiperistaltico ou com jejum de pelo menos 5 h. Utiliza-se 
tambem a RM com supressao de gordura e contraste de gado- 
linio, obtendo-se resultados comparaveis aos da tomografia 
computadorizada. Ela revela-se particularmente util na ava- 
lia<;ao de doen^a de Crohn e no estudo das afec<;des vasculares 
(angiorressonancia). 

■ Biopsia intestinal 

A biopsia da mucosa intestinal, obtida por meio de dispo- 
sitivos especiais, traz elementos fundamentals para o diag- 
ndstico anatomopatoldgico de vdrias enteropatias difusas 
cronicas, como a doenqia celiaca, de Whipple, a amiloidose, 
os linfomas difusos, a acantocitose (abetalipoproteinemia), 
as enterites paras it arias, a linfangiectasia intestinal e o espru 
hipogamaglobulinemico (Eigura 83.4). £ importante tambem 
para o diagnostico etiologico de protozooses como giardiase, 
criptosporidiose, isosporiase e microsporiase. Nao & indicada 
para o diagnostico de afeegoes focais. Ja a contraindicate* 
absoluta estd na existencia da sindrome hemorragica. 

O liquido intestinal que vem junto com o fragmento de 
mucosa ou que pode ser aspirado antes da realizaqao da biop¬ 
sia pode ser submetido a exame parasitologico, o qual, ffe- 
quentemente, e positivo, mesmo quando o exame das fezes e 
negativo. 

O fragmento obtido na biopsia e observado com uma lupa 
ou no microscopio estereoscopico (Figura 83.5), em fundo 
negro, o que possibilita o estudo da morfologia das vilosida- 
des. Pode-se fazer com facilidade o reconhecimento da atro- 
fia vilositaria, como acontece na doen^a celiaca. Podem ser 
observadas outras anormalidades, como vilosidades em ponte 
ou vilosidades convolutas, encontradas na doen<;a celiaca em 
remissao. Vilosidades turgidas com espessamentos em suas 
extremidades (lembrando o baqueteamento digital) sao vistas 
nas linfangiectasias intestinais. Para o exame histologico de 
rotina, o fragmento de mucosa 6 distendido sobre um pequeno 
peda^o de papel de filtro, a face cruenta voltada para o papel e 
o conjunto imerso em fixadores comuns. 

A hemorragia e a perfura^ao constituem as complicates 
mais importantes. Por isso, cuidados especiais, particular¬ 
mente na aspiraqao e no tipo de c&psulas, devem ser tornados 






83 | Exames Complementares 




Figura 83,4 Biopsia do intestine delgado. A. Atrofia de vilosidades e hipertrofia das criptas de criamja com doen$a celfaca. B. Dilatapes do linfatico 
central das vilosidades em caso de linfangiectasia. C, Larva de 5. sfercorato na mucosa duodenal em paciente com estrongiloidiase. 



Figura 83,5 Biopsia do intestino delgado. Vilosidades intestinais observadas ao microscdpio estereoscopico. A. Mucosa normal. B. Algumas vilosidades 
intumescidas em caso de linfangiectasia por blastomicose sul-americana. C, Atrofia total das vilosidades, aspecto em mosaico, caracten'stico da doenp 
celiaca. D. Vilosidades anormais, longas, com angulapes, em paciente com doenp celiaca tratada. 


nos casos em que se presume adelgapmento das paredes do 
tubo intestinal, como na doenqa celiaca. 

Em decorrencia da possibilidade de complicates e, em 
especial, pela dificuldade tecnica inerente a sua realizapo, 
a biopsia da mucosa do intestino delgado com o uso de dis- 
positivos ou capsulas especiais vem sendo substituida pela 
endoscopica da segunda porqao do duo deno, com resultados 
favoraveis especialmente nas do enemas que acometem difusa e 
globalmente a mucosa do intestino delgado, como a doenga 
celiaca. 

■ Endoscopia 

O intestino delgado e acessivel ao exame com gastroduode- 
noscopios (Figuras 83.6 e 83.7), coloscopios (ileo terminal) e, 
mais recentemente, com enterosedpios e com a capsula endos¬ 
copica. 


Edema e hiperemia da mucosa caracterizam as duodeni- 
tes. Podem ser tambem observadas erosoes da mucosa, em 
geral multiplas, provocadas pela a<;ao cloridropeptica ou por 
substancias exdgenas agressivas {p. ex., alcool). Forma^oes 
polipotdes constituidas de adenomas, hamartomas (sindrome 
de Peutz-Jeghers), adenocarcinomas e linfomas sao raras no 
duodeno. Elevates multiplas e de pequeno tamanho caracte¬ 
rizam a hiperplasia linfatica, quase invariavelmente associada 
a giardiase e deficiencia de IgA e IgG. A hiperplasia das glan- 
dulas de Briinner pode determinar a forma^ao de adenoma 
isolado ou hiperplasia nodular ou difusa. Na doen^a celiaca, 
nota-se atrofia da mucosa, bem como, ocasionalmente, o 
aspecto em mosaico caracteristico. Diverticulos sao diagnos- 
ticados pela observa^ao de seus orificios de comunica<;ao com 
o duodeno. Lesoes tipo aftas, isoladas ou multiplas, ulceras de 
varias formas, tamanhos e profundidades, e espessamentos e 
nodula^oes nas paredes duodenais sao altamente sugestivos de 



Figura 83.6 Endoscopia do duodeno. Duodeno - bulbo. A. Bulbo duodenal. Bulbo distendido com mucosa de Colorado rosea-dara, aveludada, superficie 
lisa sem pregas. 8. Olceras duodenais. Pequenas ulceras duodenais rasas, com fundo fibrinoso, com discreto halo de edema e hiperemia, localizadas em 
parede anterior e posterior, com imagens em espelho [kissing ulcers). C. Olcera duodenal. Olcera profunda, ovalada, fundo recoberto por fibrina espessa, 
com bordas edemaciadas e hiperemiadas. 
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Figure 83.7 Endoscopia do duodeno. Duodeno - segunda porgao. A. Duodeno. Segunda porgaoapresentandoa papila duodenal, bile e pregas transversals 
habituais. B. Adenoma viloso. Lesao vegetante ocupando cerca de 50% da circunferencia do drgao. C. Ostio de divertfculoda segunda porgao duodenal. 


doenga de Crohn no duodeno. O estudo histoldgico de frag- 
mentos das lesoes obtidos por biopsia endoscdpica esclarecerd 
a natureza da doenga duodenal. 

O diagnostico de uma doenga de ileo terminal, suspeitada 
por alteragoes radiologicas, pode ser feito por endoscopia, pois 
o colonoscopio, ultrapassando a valvula ileocecal, possibilita a 
visualizagao das lesoes situadas nos ultimos 30 ou 40 cm do 
ileo terminal e a realizagao de biopsias. 

O exame endoscopico de todo o jejuno e da porgao pro¬ 
ximal do ileo pode ser feito, atualmente, com o emprego de 
enteroscopios especificos. 

A capsula endoscopica e um minidispositivo que content 
uma microcamera e deve ser deglutida pelo paciente. Torna 
possivel a gravagao de imagens durante varias horas. Tem 
como principal indicagao esclarecer sangramentos digestivos 
de origem obscura, como os determinados por angiodisplasia 
do intestino delgado. 

A enteroscopia de duplo balao, dispom'vel apenas ha pou- 
cos anos, torna possivel a visualizagao de todo o intestino 
delgado, podendo o enterosedpio ser introduzido por via 
anterdgrada ou retrograde. £ de utilidade no esclarecimento 
de sangramentos que ocorrem no intestino delgado em tocais 
nao alcangaveis pela tradicional endoscopia digestiva alta ou 
pela colonoscopia. Pode ser util tambem no aperfeigoamento 
do diagnostico de lesoes identificadas pelo exame radioldgico. 


► Cintigrafia 

A medicina nuclear tem utilidade na pesquisa de diverti- 
culo de Meckel e de sangramento digestivo (Figura 83.1). 

0 diagnostico do divertfculo de Meckel por meio da cinti¬ 
grafia ja foi descrito. 

A cintigrafia com hemacias ou enxofre coloidal tem alta 
sensibilidade na deteegao de focos de sangramento, sendo 
capaz de detectar sangramento a partir de 0,3 m£/min. 

Em centros mats especializados no estudo da motilidade 
digestiva, a cintigrafia e empregada para o estudo do transito 
gastrintestinal. O paciente em jejum ingere refeigao de prova 
padronizada marcada com tecnecio 99m ligado a um carre- 
gador nao absorvivel, como o enxofre coloidal ou o fitato. Em 
seguida, posiciona-se junto ao colimador de gamacamera, que 
possibilita a visualizagao do estomago e dos varios segmen- 
tos do intestino delgado a medida que vao sendo preenchidos 


com o radiotragador. A definigao de regioes de interesse cor- 
respondendo ao estdmago, ao jejuno, as porgoes mais distais 
do intestino delgado e ao ceco, nas imagens armazenadas ap6s 
sua aquisigao, e a subsequente determinagao da radioatividade 
presente nestas regioes, ao longo do tempo, fornece medidas 
acuradas da taxa de esvaziamento gastrico e do tempo de che- 
gada do radiotragador aos varios segmentos intestinais. 


► Exames parasitologico e 
bacteriologico das fezes 

Nos pacientes com diarreia aguda ou cronica ou com 
outros sintomas nos quais a etiologia infectoparasitaria e con- 
siderada, sao indispensaveis os exames parasitologico e bacte- 
riologico das fezes. 

► Exame parasitologico. No exame parasitologico das fezes, 
procura-se identificar protozoarios e helmintos patogeni- 
cos para o intestino delgado, como Strongyloides stercoralis, 
Giardia lamblia, ancilostomideos, Ascaris, Isospora, Cryptos¬ 
poridium. A Isospora e mais facilmente encontrada se a pes¬ 
quisa for efetuada ap6s a amostra de fezes ter sido deixada a 
temperatura ambiente por 1 ou 2 dias. Para todos os outros 
parasitos, e mais conveniente o exame de material recente- 
mente emitido. 

► Exame bacteriologico. O material colhido deve ser submeti- 
do a bacterioscopia e cultura a ftm de se pesquisarem cepas 
patogenicas de Escherichia coli (produtoras de enterotoxinas 
ou enteropatogenicas nao invasivas), de bacterias pertencen- 
tes aos generos Shigella (as mais encontradas sao a S. flexneri 
e a S. sonnei ), Salmonella (a mais ffequente e a S. typhymu- 
rium ), Yersinia (F. enterocolitica ) e Campylobacter (C. jejuni). 
Na identificagao do agente etiologico nas diarreias agudas, e 
interessante efetuar, sempre que possivel, a pesquisa dos virus 
enteropatogenicos, como o rotavirus. 

A quantificagao bacteriologica do intestino delgado e 
necessaria para a confirmagao do diagnostico de supercres- 
cimento bacteriano (algas cegas, doenga diverticular do del¬ 
gado, pseud o-obstrugao intestinal). Para isso e indispensavel a 
contagem da flora anaerdbia. 

O liquido jejunal deve ser aspirado em seringa esteril des- 
cartavel, com todo o ar sendo expelido e o bico da seringa, 
selado. Sob estas condigoes de anaerobiose, o material deve 
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ser imediatamente processado pelo laboratories O valor nor¬ 
mal deve ser estabelecido para cada lab oratorio, mas uma 
contagem bacteriana total superior a 10 6 organismos/m^ ou 
a simples demonstrate) de anaerobios estritos no jejuno tern 
significado diagndstico. A demonstra^ao de acidos acetico e 
succinico (produzidos por Bacteroides ) no liquido intestinal 
por meio de cromatografia liquido-gasosa e prova de contami- 
na^ao bacteriana no delgado. 
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► Introdu^ao 

As doen<;as do intestino delgado podem ser subdivididas 
em sete grupos: anormalidades do desenvolvimento, dis¬ 
turbios mecanicos, doen^as inflamatorias, sindrome de ma 
absor^ao, anormalidades de origem vascular, neoplasias e 
outras afec^oes. 


► Anormalidades do desenvolvimento 

A maioria dos defeitos congenitos graves revela-se 
no recem-nascido ou nos primeiros meses de vida. 
Frequentemente sao acompanhados de anomalias em outros 
sistemas. Os principals sao: 

► Atresia e estenose. A atresia e mais comum que a estenose, e 
ambas podem ocorrer em um ou mais pontos do duodeno, 
jejuno ou ileo. Clinicamente, apresentam-se com o quadro de 
obstru^ao intestinal (ver Disturbios Mecanicos) no periodo 
neonatal. O diagndstico diferencial deve ser feito com o ileo 
meconial. 

► fleo meconial. O intestino do recdm-nascido contem detritos 
epiteliais, secregoes digestivas e liquido amnidtico deglutido, 
incluindo o vernix caseoso. Essa mistura, conhecida como 
meconio, normalmente e eliminada com as fezes. Meconio 
espesso e encontrado no fleo em cerca de 15% dos casos de 
obstru^ao intestinal neonatal. Ele adere & parede intestinal, 
resistindo a a^ao motora propulsiva, causando a obstru^ao. A 
causa dessa afeojao e a mucoviscidose, doen^a de multiplas 
glandulas de secrecao exocrina, incluindo pancreas e glandu- 
las intestinais, 

► Diverticulo de Meckel. £ um remanescente do ducto onfalome- 
senterico, presente em 1 a 3% dos individuos, localizado na 
borda antimesenterica do fleo, 30 a 60 cm da valvula ileocecal. 
Em sua mucosa, encontra-se frequentemente o epitelio gastri- 
co heterotopico, cuja secre^ao pode determinar ulcera pepti- 
ca e suas complicates (hemorragia e perfura^ao). Os tecidos 
do diverticulo sao suscetiveis a transforma^ao neoplasica. O 
ducto obliterado, sob a forma de um cordao, ligando o diver¬ 
ticulo ao umbigo, pode comprimir extrinsecamente uma alc^a 
e oclul-la. O diverticulo pode tambem ser sede de infec^ao e 
inflama<;ao (diverticulite). 

► Hamartomas. Incluem-se entre os hamartomas os polipos da 
sindrome de Peutz-Jeghers (polipose intestinal e pigmenta<;ao 


melanica cutaneomucosa com transmissao mendeliana domi- 
nante) e outros intestinais. 

► Anomalias de posi^ao, Pequenas anomalias sao comuns, mas as 
de interesse clinico sao raras. Incluem-se entre elas as ano¬ 
malias de fixaqio (que podem predispor a hernias intemas) e 
de rota^ao (que determinam amplo mesenterio). A principal 
complica^ao e a obstru^ao intestinal. 


► Disturbios mecanicos 

Os disturbios mecanicos sao caracterizados pela interrup- 
9 ao aguda ou cronica da progressao do conteudo intestinal. A 
causa da interrup^ao pode ser uma barreira fisica que oclui 0 
lumen (sindrome de obstru<;ao intestinal) ou a incapacidade 
de propulsao das proprias paredes intestinais (sindrome de 
pseudo-obstru^ao intestinal). 

► Sindrome de obstrufao intestinal. As principals causas de obstru- 
9 §o do intestino delgado sao: (a) na crian^a - anomalias con- 
genitas, fleo meconial, intussuscep^ao, diverticulo de Meckel, 
K bolo” de Ascaris e corpos estranhos; (b) no adulto - aderen- 
cias por operates previas, hernias encarceradas, doen^as in¬ 
flamatorias cronicas, neoplasias benignas e malignas. 

O jejuno e o ileo tern relativa mobilidade, gramas ao largo 
mesenterio que prende as al^as a parede posterior. Essa par- 
ticularidade anatomica faz com que muitas oclusoes ocorram 
por hernia^ao ou tor^ao das al^as. Mesenterio excepcional- 
mente largo ou cordoes embrionarios, como o associado ao 
diverticulo de Meckel, facilitam a tonjao ou o tor^o. Quando 
o mesenterio e incluido no processo de obstru^ao, pode haver 
sofrimento vasciflar com isquemia e necrose. Por outro lado, 
aderencias decorrentes de operates previas, particularmente 
se houver peritonite, podem determinar perda de mobilidade, 
retraces e angulaifoes fixas que levam a oclusao. 

O obstaculo ao transito pode ser representado por conteudo 
solid o (“bolo” de Ascaris, alimentos, corpos estranhos, calcu- 
los biliares) ou semissolido (meconio espesso na mucovisci¬ 
dose), o qual, impossibilitado de progredir, determina a oclu¬ 
sao intestinal. 

A oclusao pode ocorrer tambem nas doen<;as inflamatorias, 
como tuberculose, blastomicose, doen^a de Crohn e neopla¬ 
sias. 

Intussuscepcpao e a denomina^ao que se da a invagina^ao de 
uma alt^a intestinal no interior da al<;a imediatamente seguinte. 
Costuma ocorrer em crian 9 as de 3 meses a 2 anos, sem causa 
aparente, mas tern sido incriminados a hiperplasia linfoide do 
fleo, os polipos e o diverticulo de Meckel. No adulto ocorre 
raramente apenas, causada por corpos estranhos deglutidos 
ou tumores polipoides. 

► Sindrome de pseudo-obstru^ao intestinal. A pseudo-obstru^ao e 
uma sindrome caracterizada pela ausencia de uma barreira 
fisica que bloqueia o lumen intestinal. Ao contrario da obstru- 
9 ao, cujo tratamento e ciriirgico, na pseudo~obstru 9 ao o trata- 
mento e clinico, dai a importancia do diagnostico diferencial. 

A forma aguda, mais conhecida como fleo adinamico ou 
fleo paralitico, ocorre no pos operatorio, principalmente de 
opera 9 oes abdominals, na pancreatite aguda, nas peritonites 
agudas, na colecistite aguda, septicemias e hipopotassemia. Ja 
a cronica aparece em doenqas raras como a miopatia visceral, 
familiar ou nao, e neuropatias autondmicas ou viscerais fami- 
liares. Essas sao as causas da sindrome de pseudo-obstru 9 ao 
primaria. Pseudo-obstru 9 ao secundaria ocorre em doen 9 as 
endderinas (diabetes melito, mixedema), colagenoses (escle- 








84 | Doengas do Intestino Delgado 


685 


rose sistemica progressiva, dermatomiosite), doengas neuro- 
logicas (distrofia miotonica, parkinsonismo), na amiloidose e 
na porfiria intermitente aguda. 

A forma digestiva da doenga de Chagas e um perfeito exemplo 
de pseudo-obstrugao, mas, na grande maioria dos casos, o sig- 
moide e o colon sao os orgaos comprometidos, sendobem menos 
frequentes as dilatagoes do duodeno e jejuno e raras as do ileo. 


► Doengas inflamatorias 

As afecgoes de nature za inflamatoria compoem um amplo 
espectro de doengas causadas por agentes biologicos (virus, 
bacterias, parasitos, fungos), agentes fisicos (radiagoes) e de 
causa nao conhecida (doenga de Crohn), Alguns inciuem 
nesse grupo doengas provocadas por toxinas bacterianas, 
mesmo que nao haja um processo inflamatorio da mucosa, 
como e o caso do cblera. 

Com frequencia, os processos de carater inftamatdrio que 
atingem o intestino delgado acometem tambem o estbmago 
ou o colon, provocando sintomas desses dois orgaos e o agra- 
vamento dos efeitos da doenga sobre o organismo. 

► Agoes agudas de bacterias e virus no intestine delgado. Toxinas bacte¬ 
rianas elaboradaspelo V. chokrae (agente etioldgico do colera) 
ou cep as patogenicas da E. colt (ETEC: Escherichia coli ente- 
rotoxigenica) provocam diarreia, atuando sobre os entered- 
tos, induzindo secregao de agua e eletrdlitos e bloqueando a 
absorgao. As toxinas do Staphylococcus aureus presentes em 
alimentos deteriorados sao ingeridas ja formadas. 

O quadro clinico da intoxicagao alimentar inclui nauseas, 
vomitos, dor abdominal, diarreia (muitas vezes intensa) e 
desidratagao, que se instalam 2 a 3 h ap6s a ingestao do ali- 
mento contaminado. Surge, em geral, em pequenas epidemias. 

Bacterias dos generos Salmonella , Shigella , Campylobacter 
e Yersinia agridem a mucosa, causando diarreia e outros sin¬ 
tomas gastrintestinais. O comprometimento sistemico ocorre 
particularmente na febre tifoide (S. typhi) e na paratifoide (S. 
paratyphi). 

Diarreias de aparecimento isolado ou epidemico nao raro 
sao causadas por rotavirus ou outros virus enteropatogenicos 
atingindo, preferencialmente, criangas. 

► Ententes parasitarias. Dada a alta frequencia de parasitoses em 
nosso meio e a possibilidade de infestagoes leves, assintomati- 
cas, a positividade de um exame das fezes pode simplesmen- 
te acompanhar outras doengas do tubo digestivo; por isso, e 
necessario verificar se os sintomas apresentados pelo paciente 
ajustam-se ao diagnostico da parasitose. Muitas vezes, este so 
deve ser feito de forma definitiva apos a cura parasitologica e a 
remissao do quadro clinico com o tratamento especifico. 

Os casos mais graves e mesmo fatais ocorrem em condi- 
goes de imunodeficiencia congenita (hipogamaglobuiinemia), 
adquirida (AIDS) ou iatrogenica (corticoide). Infecgoes por 
Cryptosporidium, Isospora e Microsporidium ocorrem somente 
em conduces de imunodeficiencia. 

No quadro clinico observam-se sintomas dispepticos, dor 
abdominal e diarreia de caracteristicas variaveis, alem de 
repercussao sistemica de acordo com a intensidade do com¬ 
prometimento do delgado. 

► Tuberculose enterica. Na maioria dos casos, a tuberculose en¬ 
terica e consequencia do processo pulmonar, por deglutigao 
de escarro contaminado. O segmento mais comprometido e 
o ileo, seguido do jejuno e, muito raramente, do duodeno. £ 
frequente o comprometimento do ceco. Extensao da infec- 


gao ao peritonio tambem ocorre. Ha perda da integridade da 
parede intestinal e ulcerates. A reagao fibroblastic a produz 
hipertrofia e estenose da alga. Deve ser suspeitada em pacien- 
tes que desenvolvem quadro de dor continua ou em colica no 
quadrante inferior direito do abdome, ao lado de distensao e 
aumento dos ruidos hidroaereos (sugerindo oclusao), alem de 
diarreia cronica e comprometimento do estado geral (emagre- 
cimento, astenia) e febre. 

► Paracoccidioidomicose ou blastomicose sul-americana (B5A). O com¬ 
prometimento intestinal ocorre em consequencia da dissemi- 
nagao da doenga localizada no sistema linfatico mesenterico. 
Em decorrencia da adenite mesenterica, ha bloqueio do fluxo 
linfatico, provocando linfangiectasias ate do linfatico central 
da vilosidade, edema e hipersecregao da mucosa. A entente 
especifica ocorre pela presenga do P. brasiliensis, levado por 
macrofagos dos linfaticos dilatados para a parede intestinal. 
Nos doentes com paracoccidioidomicose dos pulmoes ou das 
mucosas da boca e vias respiratorias, proprias de grupos eta- 
rios mais idosos, e pequena a incidencia de lesoes intestinais. 

► Doenga de Crohn. £ uma doenga granulomatosa cronica do in¬ 
testino delgado ou do intestino grosso, ou de ambos, de etiolo- 
gia ainda desconhecida. O inicio ocorre com mais frequencia 
em adultos jovens. 0 segmento mais atingido e o ileo (ileite 
regional era a primitiva designagao da doenga). O dado ana- 
tomopatologico mais caracteristico e a inflamagao transmural 
com granuloma nao caseoso. Fistulas vao da mucosa ulcera- 
da ate a serosa e orgaos vizinhos. Fistulas perianais, vesicais, 
vaginais e entre as alpas intestinais sao comuns. As principals 
manifestagoes sao: diarreia, dor abdominal e emagrecimento. 

► Doenga de Whipple. Doenga rara que afeta homens de meia-ida- 
de, acompanha-se de artralgias, edema, poliadenopatia, este- 
atorreia e perda intestinal de proteinas. Na lamina propria da 
mucosa, observam-se corpus culos PAS-positivos em macrofa¬ 
gos. A microscopia eletronica revela minusculos corpusculos 
baciliformes extracelulares na lamina propria, i’rata-se da Tro- 
pheryma whipplei , sensivel aos varios antibioticos empregados 
no tratamento da doen^a. 

► Entente por irradiagac ionizante. O tratamento radioterapico de 
neoplasias mahgnas abdominais, pelvicas ou retroperitoneais 
pode provocar lesoes intestinais que vao do edema e inflama- 
gao ate necrose. Pode haver forma<;ao de aderencias, perfura- 
?des e fistulas. 


► Sindrome de ma absorgao 

Um grande numero de condigoes que afetam o intestino del- 
gado provoca alteragoes nos processos de digestao e de absorgao 
de todos os nutrientes, de alguns ou de um elemento especifico. 
Serao abordadas tres condigoes que constituem modelos de ma 
absorgao: a doenga celiaca, a proliferagao bacteriana excessiva 
no intestino delgado e as linfangiectasias intestinais. 

As afeegoes que provocam ma absorgao isolada de algum 
nutriente sao entidades raras, a excegao da deficiencia prima- 
ria de lactase do adulto (ver Quadro 82.6). 

► Doenga celiaca. £ uma afeegao difusa e crdnica da mucosa do 
intestino delgado proximal, constituindo o exemplo mais re¬ 
presentative de comprometimento global do epitelio de ab¬ 
sorgao, pois provoca ma absorgao de todos os nutrientes. Sua 
etiopatogenia nao e perfeitamente conhecida, mas admite-se 
que existam fatores geneticos que predisponham a uma reagao 
inflamatoria da mucosa intestinal ao gluten presente em varios 
cereais, principalmente no trigo. 








686 


Parte 9 


Sistema Digestivo 


As alteragoes histopatoldgicas sao caracteristicas, ainda que nao 
patognomonicas: (1) atrofia difusa e intensa das vilosidades intes¬ 
tinais, as quais, em alguns casos, desaparecem completamente; (2) 
hiperplasia das criptas em grau suficiente para compensar a atrofia 
vilositaria, de modo que a espessura total da mucosa fique pouco 
diminufda; (3) invasao da lamina propria por um infiltrado infla- 
matorio no qual predominam as celulas mononucleares. 

As manifestagdes clfnicas sao muito variaveis. Muitos 
pacientes as apresentam desde a infancia, coincidindo com a 
introdugao de derivados do trigo na alimentagao. Os sintomas 
podem diminuir na adolesc&ncia para voltarem a incomodar 
os pacientes apos os 30 ou 40 anos de idade. Quase sempre 
existe deficiencia do desenvolvimento somatico. Em alguns 
casos, a doenga s6 se manifesta na quinta ou na sexta decada 
da vida sem que haja antecedentes de doenga intestinal ou 
indkios de hipo desenvolvimento. 

O diagnostico definitivo repousa na positividade de testes 
sorologicos, particularmente a determinagao do anticorpo 
antitransglutaminase tecidual, no achado das alteragoes mor- 
foldgicas do epitelio intestinal (ver Figura 83.4, no Capitulo 83, 
Exames Complementares ) e na constatagao da melhora rapida 
que se segue k retirada completa do gluten da dieta. 

► Proliferate) bacteriana excessiva. A sfndrome de proliferagao bac- 
teriana excessiva consiste em um conjunto de manifestagoes 
clfnicas e laboratoriais decorrentes do aumento do numero 
de baetdrias presentes no intestine delgado, quase sempre re- 
sultado da estagnagao do conteudo intestinal, provocada por 
varios mecanismos (Quadro 84.1). 

As bacterias em numero anormalmente alto do intes- 
tino delgado promovem desconjugagao dos sais biliares, 
seguida pela precipitagao intraluminal dos mesmos. Como 
consequencia, fica prejudicada a solubilizagao das gorduras, 
levando a esteatorreia. A16m disso, a flora bacteriana excessiva 
consome nutrientes como agucares, aminoacidos e vitaminas. 
Observam-se, tambem, alteragoes trdficas e inflamatorias da 
mucosa j ejunal associadas ao numero excessivo de bacterias. 
Estes vdrios mecanismos resultam em deficiencia global da 
absorgao intestinal. 

► Linfangiectasias intestinais. As linfangiectasias intestinais cons- 
tituem um conjunto de afeegoes que tern como substrato co¬ 
mum a dilatagao dos linfaticos intestinais, secundaria k estag- 


Principais condigoes clfnicas associadas a proliferate 
bacteriana excessiva no intestino delgado. 

Anormalidades estruturais 

• Doenga diverticular do intestino delgado 

• Doenga de Crohn 

• Linfomas 

• Tuberculose intestinal 

• Enteropatia actmica (Entente por irradiate) 

Anormalidades motoras 

• Esclerose sistemica progressiva 

• Neuropatia diabetica 

• Pseudo-obstrugao intestinal 

• Enteropatia chagasica 
Sequelas de operates abdominals 

• Algascegas 

• Fistulas enterocolieas 

• Subocfusao por aderencias 

• Ressecgao da valvula ileocecal 


nagao da linfa. A anormalidade dos ductos linfaticos pode ser 
congenita ou adquirida, em fungao de doengas que afetam a 
estrutura dos ganglios linfaticos ou o fluxo da linfa. Integram 
este grupo os linfomas, a tuberculose, a paracoccidioidomi- 
cose, as doengas fibros antes do mediastino e a insuficiencia 
cardiaca congestiva crdnica. 

► Oefidencia primaria de lactase do adulto. Esta e a forma mais fre- 
quente de ma absorgao isolada de um unico nutriente. Sua 
designagao indica a diferenciada deficiencia congenita de lac¬ 
tase, que e mais rara e encontrada quase exclusivamente em 
criangas. Denota, tambem, a contraposigao desta entidade as 
defkiencias secundarias da lactase, provocadas por doengas 
que afetam o intestino delgado. Entre estas, salientam-se as 
infeegoes e infestagoes difusas cronicas. O ponto em comum e 
a intolerancia k lactose, ou sej a, a ocorrencia de manifestagdes 
clfnicas associadas k ingestao de leite. 

A deficiencia primaria de lactase no adulto pode ser vista 
como um trago constitucional, ligado a origem racial. Nos 
negros, nos asiaticos e em certos fndios americanos, a preva¬ 
lence da deficiencia da lactase chega a quase 100%, enquanto, 
entre os arabes, nas populagoes do Mediterraneo e em comuni- 
dades de origem racial mista, sua frequencia varia de 50 a 70%. 


► Anormalidades de origem vascular 

As anormalidades de origem vascular englobam as malforma- 
goes conge nitas, as neoplasias originarias dos vasos sangufneos, 
as vasculites e a isquemia provocada por oclusao ou por queda 
do debito sanguineo no territdrio da arteria mesenterica superior. 

As malformagoes cong&nitas incluem as telangiectasias, 
frequentemente de carater hereditario, e as angiodisplasias, 
raras no intestino delgado. As neoplasias de origem vascular, 
os hemangiomas, sao importantes pela alta frequencia com 
que provocam sangramento. As vasculites surgem em um 
elenco numeroso de afeegoes, como o lupus eritematoso, a 
poliarterite nodosa e a dermatomiosite, as quais podem pro- 
duzir quadros com dor abdominal ou hemorragia digestiva. 

Merece consideragoes especiais a isquemia provocada por 
oclusao da arteria mesenterica superior, geralmente associada 
a aterosclerose e a algumas cardiopatias. 

A oclusao arterial aguda resulta da oclusao da arteria por 
trombo no nivel de uma placa ateromatosa. Pode, ainda, 
decorrer do alojamento de embolo proveniente de uma cavi- 
dade cardiaca. Invariavelmente ocorre infarto agudo do intes¬ 
tino delgado. 

A isquemia cronica do intestino delgado incide em pacien¬ 
tes de idade avangada com outras evidencias de aterosclerose, 
principalmente cardiopatia isquemica. O quadro clinico tem 
como sintoma predominante a dor abdominal, a qual, por suas 
caracteristicas, e denominada angina abdominal ou intestinal. 
A associagao do aparecimento da dor com o ato de alimen- 
tar-se provoca o temor de comer ou leva o paciente, incons- 
cientemente, a reduzir o numero das refeigoes, bem como o 
volume ingerido em cada uma delas, Estas modificagoes dos 
habitos alimentares levam a emagrecimento acentuado. O 
quadro pode durar semanas ou meses e, nao raro, evoluir para 
isquemia aguda com necrose de alga. 


*■ Neoplasias 

As neoplasias do intestino delgado sao relativamente raras. 
Mais da metade k benigna, compreendendo os adenomas, 


Quadro 84.1 
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papilomas, fibromas, lipomas, miomas e angiomas. As neopla¬ 
sias malignas incluem os carcinomas, liomiossarcomas, linfo- 
mas e os tumores carcinoides. 

As neoplasias benignas representam menos de 1 % de todas 
as les&es neoplasicas do tubo digestivo e sao, em sua maio- 
ria, assintomaticas. Sua localizaqao preferencial 6 o fleo. Os 
liomiomas e os fibromas podem crescer no sentido do lumen 
do intestino delgado e ser pedunculados, conduces que pro- 
piciam a invagina^ao e o quadra de oclusao intestinal. Estas 
neoplasias podem, ainda, apresentar crescimento extralumi¬ 
nal, ocasionando torsos do intestino delgado. Entretanto, na 
maioria das vezes, as neoplasias benignas do intestino delgado 
vao constituir um achado casual durante procedimento cirur- 
gico ou exame radiolbgico. 

Das neoplasias malignas do intestino delgado, merecem 
men^ao os linfomas e os tumores carcinoides, nao so pela 
variedade das suas manifesta$6es clinicas, mas tambem por- 
que comportam medidas terapeuticas capazes de prolongar a 
vida por tempo consideraveL 

Os linfomas sao originados das celulas dos foliculos lin- 
faticos, presentes difusa e abundantemente em toda a lamina 
prbpria da parede do intestino delgado. Podem ter tres tipos, 
de acordo com a sua origem e a sua expressao anatomopatolo- 
gica: linfoma primario intestinal focal, linfoma primario intes¬ 
tinal difuso e linfoma secundario (ver Capitulo 152, Doenfas 
do Sangue). 

O linfoma primario focal localiza-se em pequeno segmento 
do intestino delgado, muito embora possa estender-se ao 
mesenterio e a linfonodos subjacentes. Eventualmente apare- 
cem multiplos focos de tecido neoplasico. Afeta predominan- 
temente pessoas j ovens e, em particular, as crian^as. 

O linfoma primario difuso compromete, em geral, extensos 
segmentos do jejuno ou do ileo, mas pode atingir todo o intes¬ 
tino delgado, do duodeno ao ileo terminal. Afeta preferencial- 
mente adultosj ovens. 

As manifesta^oes clinicas do linfoma primario difuso sao 
constituidas por sinais e sintomas de raa absorgao associados 
a dor abdominal. 

O linfoma secundario do intestino delgado representa o 
comprometimento deste orgao pela doen^a linfomatosa dis- 
seminada. Incide em pacientes que ja apresentam manifesta- 
^oes conhecidas ou sugestivas da doen^a, como adenomega- 
lia, febre, anemia e hepatoesplenomegalia (ver Capitulo 152, 
Doen$as do Sangue). 

Os tumores carcinoides sao neoplasias originarias das celu¬ 
las argentafins, responsaveis pela produ^ao de uma grande 
variedade de substancias, incluindo prostaglandinas, cini- 
nas, peptidios com aqao endocrina e aminas vasoativas, em 
especial a serotonina. Sua localiza^ao mais frequente e o ileo 
terminal. Embora estes tumores possam ser responsabilizados 
por quadras de hemorragia digestiva ou de oclusao intesti¬ 
nal, as manifestapoes clinicas que mais comumente levam ao 
diagnostico sao as da sindrome carcinoide, um conjunto de 
altera^oes provocadas pelo excesso de peptidios ativos em cir- 
cula^ao, liberados principalmente pelas extensas metastases 
hepaticas. A sindrome carcinoide consiste em episbdios de 
palpitates, rubor facial intenso, tosse, dispneia com sibilos, 
diarreia com cblicas, meteorismo e flatulencia. Estes sintomas 
podem aparecer espontaneamente ou ocorrer apos a ingestao 
de alcool, apos exercicios fisicos ou durante periodos de ten- 
sao emocional. 


► Outras afec;6es 

Outras lesoes do intestino delgado, nao abordadas na clas- 
sifica^ao adotada, incluem a pneumatose cistoide intestinal, a 
amiloidose, a distrofia muscular e a endometriose. Integram 
tambem este grupo a doenpa diverticular do intestino delgado 
e o comprometimento deste brgao na hipogamaglobulinemia 
e no diabetes melito. 

Os diverticulos sao hemia^oes da mucosa atraves de pontos 
da parede muscular que oferecem menor resistencia, como sitios 
de entrada dos vasos sanguineos, Em consequencia, fonnam-se 
verdadeiros saculos que podem atingir tamanho comparavel ao 
de uma ma^a. A localiza^ao preferencial e o jejuno proximal. 
Sao mais encontrados em homens idosos. A grande maioria dos 
diverticulos do intestino delgado nao provoca manifesta^oes cli¬ 
nicas, representando achados casuais em estudos radiologicos. 
Uma minoria dos portadores de diverticulos apresenta complica¬ 
tes como diverticulite aguda, perfura^ao do diverticulo em peri- 
tonio livre, hemorragia digestiva e obstrupao intestinal mecanica. 
Interesse especial tern os casos nos quais os diverticulos propi- 
ciam condifoes para excessiva proliferaqao bacteriana. 

Na hipogamaglobulinemia congenita ou adquirida, podem 
ocorrer manifesta^oes de doen^a intestinal, como diarreia, 
esteatorreia e anemia provocadas por mecanismos pouco 
conhecidos. Em alguns casos nos quais ha deficiencia predo- 
minante ou exclusiva de IgA, pode haver giardiase associada, 
de dificil controle. 

O diabetes melito, em particular o insulinodependente, 
associa-se ffequentemente a diarreia e, menos comumente, a 
esteatorreia. Na grande maioria de casos nos quais estes sinto¬ 
mas estao presentes, ha evidences de neuropatia autonomica. 
A neuropatia visceral pode ocasionar tanto retardo no tran- 
sito intestinal, como acelera^ao da progressao do conteudo 
do intestino. No primeiro caso, pode haver condigoes para 
prolifera^ao bacteriana excessiva. No caso de acelera^ao do 
transito, a diarreia e clinicamente mais importante que a este¬ 
atorreia e pode ser mais intensa ap6s as refei^oes. Um terceiro 
mecanismo e a maior prevalencia de outras afec^oes, como 
infec^oes, infesta^oes e a doen^a celiaca, que parecem ser mais 
comuns em diabeticos do que na popula^ao em geral. 


► Bibliografia 

Caspary WE Physiology and pathophysiology of intestinal absorption* Am f 
ClinNulr. 1991; 55:299S-306S. 

Castro LP> Coelho LGV. Gastroenterologia. Rio de Janeiro: Med si, 2004. 

Dani R* Gastroenteroiogia essencial. 2 1 ed. Rio de Janeiro; Guanabara Koo- 
gan, 2001. 

Dani R, Castro LP, Gastroenteroiogia clinica. 3^ ed. Rio de Janeiro; Guanabara 
Koogan, 1993. 

Feldman M, Friedman LS, Brandt LJ. (eds.). Sleiseger and Fordtrans 1 gastro¬ 
intestinal and liver disease. Sth ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, 2006. 

Meneghelli UG f Oliveira RB. Controle da motilidade gastrointestinal. In: Castro 
LP, SavasshRocha PR, Cunha Melo JR. (eds,). Tbplcos em gastroeiUerolo- 
gia-5. Rio de Janeiro: Medsi, 1993, pp. 19-34. 

Porto CC. Exame clmico: bases para a pratica medica. T ed. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2012. 

Porto CC, Porto AL. Vademecum de clinica medica. 3 a ed. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2010. 

Prado J, Tratado das enfermidades gastrointestinais e pancreaticas. Sao Paulo: 
Roca, 2008. 

Vantrappen G, Janssens J, Peeters XL The migrating motor complex. Med Clin 
North America. 1981; 65:1311-1329. 

Zaterka S, Eisig JN. (eds.). Tratado de gastroenteroiogia: da gradua^ao k pos-gra- 
dua^ao. Sao Paulo: Atheneu, 2011. 




!■■■■■■■■■■■■■■■■■■ b ■ s-'tn ■■■■■■■[ 1 laimiiiimiimmiimiii 


■■ 

■ 

■ ■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 


■■ 

■ 

a 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 8 8 

■ 

■ 



■ 

■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■ 

■ ■ 

■ 

■■ 

■ 

m 



■ 


■■ 


■ 

■ 


■ 

■ 

■ 

■ 

■■■ 

■ 

■ 

■ ■■■■ 







8 


■■ 


■ 

■ 

■ 

■ ■■ 

■ 

■ 

■■ 

■ 




■ 

■ 

■ 


■ 


■ 









■ 







88 









■■■■■■■ 


■ ■■ 

■■■■ 








































■ ■■ 








































































QJ 














in Mi 








mi 



H 





■ 










■ 



8 

■■ 

■ 











■■■ 

■■ 

B 

B 

■ 


■■ 

■ 

■ 

■■ 


■ 

■ 

■■■■■ 

■ ■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■■■■ 

■■ 

■■ 

■ ■ 


■ 

■■ 

■■ 

■■ 

r 

■ 

■ 


■ 

■ 

■■■■■ 


■ 


■ ■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■■ 

■■ 

■ 

■ 

■■ 

m 

■ 

■ 

■■ 

■ 

■■ 

■ 

■ 

■ 

■■■ 

■ ■■ 

■ 

■■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ ■ 

■■■■ 

■ 

■ 

■ ■ 

■ 

■■ 

■ 


■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 


■ 


■ 

■ 

■ 


■ 

■■ 


■ 

■ ■ 

■ 


■ 

■ 

■ ■ 


■ 

■ 

■■■ 

■■■ 

m 


■ 

■■ 

■ 

■ 

■ 


rm 


m 






■ ■■ 

1 : 


n 


n 

■■ 

n 

ru 



■ ■ 


n 

■ 


■ ■ 

n 

n 

r 

■ 

■■■ ■ 


n 


■■■ 


■■ 

L 

■ 


■■ 


■ 


■ 


■■ 


■ 

■ 


■■ 

■ 



■ 

■■■ 

■ 

■ 


■ ■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 


■ 

■ 

■■ ■ 

u 



■ ■ 

■ 


■ 

1 

-■ 

■ 

■ 

■ 


■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■■ 

■ 


■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■■■ 

■ 

■ 

■■■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ ■ 


m 


■ 

■ ■■ 


■ 

■■ 

1 



■. 

i 


M 



■■ 

! 





' 



U 

■ ■ 


! 

■ ■ 




! 

■ ■■ 


! 


■ ■ 

.■ ■■ 


■■ 

■ 



; 


■■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 



■ 


■ 

■ 

_■ 



■ 

■ 


■ 



■■■ 

■ 


■ 

■ 

■ 

t i 

■ 

— ■ 


■ 


w m 

■ ■■■ 
■ 

■ ■ 

■ ■ 



■ 

■ 

■ 


_■ 


■ 

■ 

■ 

i 

■ 

■ 

■ 

1 

■ 

■ 

• 

■ 

■ ■ 

■ - 

■ ■ ■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

• 

■ 

! 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■■ 

■ 

■ 

■ 

■ ■ 

1 

■ 

■ 

■ 

■■ 

■ 

■ 

1 ■ 
■ ■ 

■ 

i 

1 

■ 

■ 

• 

■ 

■ 

■ 

8 

■ 


■ ■ 

■ 

. ■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

1 

■ 

■ 

■ 

i 






Se^ao 5 

Colon 5 Reto e Anus 


85 

Noyoes de Anatomia 
e Fisiologia 

Helio Moreira, Jose Paulo Jeixeira Moreira e Hello Moreira Junior 


Seu diametro vai de 6 a 7 cm, ou menos, nos individuos 
idosos. Um dos seus elementos anatomicos mais importantes 
e a valvula ileocecal ou de Bauhin, a qual se localiza em sua 
jun^ao com o ileo terminal. Quando visualizada do interior do 
ceco, seu aspecto e diferente, tendo a forma de uma proemi- 


Os colons apresentam comprimento medio de 110 cm e 
tern cinco partes: ceco, cdlon ascendente, colon transverso, 
colon descendente e cdlon sigmoide (Figura 85.1). 

► Ceco. O ceco esta situado na fossa illaca direita, apoiado no 
assoalho osteomuscular da regiao, logo acima do ligamento 
inguinal, e e inteiramente revestido pelo peritonio. Tem uma 
direqao obliqua de baixo para cima e de dentro para fora, alo- 
jando-se no angulo formado pela parede abdominal, fossa ilta- 
ca direita e arco crural. £ um orgao bastante movel, deslocan- 
do-se da sua posi^ao com facilidade. Em alguns individuos, 
pode estar localizado junto a face inferior do figado, outras 
vezes, na cavidade pelvica. 1’ambem podemos encontra-lo, em 
casos de anomalia do tipo situs inversus, na fossa iliaca esquer- 
da. Tal mobilidade propicia o aparecimento, com certa fre- 
quencia, de um quadra clinico de urg£ncia que denominamos 
vdlvulo do ceco, ou seja, ha rotagao sobre seu prdprio eixo. 
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Figura 85.1 Representagao esquematica do intestino grosso. 
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nencia, apresentando como vertice uma borda cortante que da 
a Lmpressao de invagina^ao do intestino delgado no intestino 
grosso. 

A valvula ileocecal tem duas fun^oes principals: possibilita 
livre passagem de material fecal do intestino delgado para o 
intestino grosso e impede o refluxo deste mesmo material no 
sentido cecoileal. A a$ao desta valvula nao e passiva, pois suas 
fibras musculares desempenham o papel de esfincter. Parece 
que o meeanismo de funcionamento da valvula ileocecal e 
regido, tal como o do piloro, pelo sistema nervoso autonomo. 
Estudos radioldgicos (enema opaco) mostram que mais ou 
menos 50% dos individuos apresentam valvula ileocecal con- 
tinente, isto e, nao deixam passar contraste do cdlon para o ileo 
terminal. Essa informal ao adquire importancia quando esta- 
mos diante de uma lesao obstrutiva a montante da regiao cecal 
(cdlon transverso, por exemplo) e instala-se uma zona de hiper- 
pressao entre estes dois segmentos. Com o evoluir do processo 
oclusivo, o aumento da pressao intracolonica, junto com a per¬ 
sistence da continencia da valvula ileocecal, pode levar ao rom- 
pimento do ceco, com graves consequencias para o paciente. 

► Apendice vermiforme. Estrutura rudimentar localizada na ex¬ 
tremidade distal do ceco, proximo a valvula ileocecal. Topo- 
graficamente, corresponde ao quadrante inferior direito do 
abdome. 

► Colons ascendente e descendente. O colon ascendente estende-se 
desde o ceco at£ a face inferior do figado, onde forma, com 
a extremidade direita do cdlon transverso, o angulo hepdti- 
co do cdlon. O cdlon descendente forma com a extremidade 
esquerda do cdlon transverso o angulo esplenico do cdlon, o 
qual £ fixado ao ba$o pelo ligamento esplenocolico; do angulo 
esplenico estende-se ate o cdlon sigmoide. Situam-se, respec- 
tivamente, nos flancos direito e esquerdo do abdome, profun- 
damente localizados, sendo de mais dificil acesso as manobras 
palpatdrias. 

O comprimento medio do cdlon ascendente £ quase sem- 
pre menor do que o do descendente. Tanto um como o outro 
apresentam externamente tres tenias longitudinals (uma 
situada anteriormente e outras duas nas bordas laterals), tem 
a face posterior fixada 4 parede abdominal e as faces anterior e 
laterals desprovidas de folheto visceral do peritonio. Em razao 
destas caracteristicas, quase nao apresentam mobilidade. 

* Colon transverso. Estende-se entre as extremidades superiores 
dos colons ascendente e descendente, com as quais forma os 
angulos hepatico ou direito e esplenico ou esquerdo. Esta par¬ 
te do intestino grosso tem a forma de um tubo irregular, com 
dimensoes extremamente variaveis, 45 cm de comprimento 
em m£dia, e calibre menor do que o dos cdlons ascendente e 
descendente, 

O cdlon transverso descreve sempre um arco de concavi- 
dade superior e ocupa o hipocondrio direito, o epigastrio e 
o hipocdndrio esquerdo. Em decorrencia da grande varia- 
<;ao da extensao da sua por^ao m£dia, podemos encontrd-lo, 
inclusive, na regiao hipogastrica, alcan^ando algumas vezes a 
cavidade p^lvica. O angulo esplenico esta situado em posi^ao 
superior ao angulo hepatico, o que constitui um ponto de refe¬ 
renda no estudo radioldgico (enema opaco). 

O angulo hepatico do cdlon esta diretamente relacionado 
com a face inferior do figado, sendo a ela fixado pelos liga- 
mentos hepatocdlico e cisticocolico. Sua parte posterior esta 
assentada no polo superior do rim direito e na segunda porgao 
do duodeno, localizados posteriormente ao referido angulo. 

Ja o angulo esplenico do colon esta firmemente fixado pelo 
ligamento frenocdlico, que se estende do peritonio parietodia- 
fragmdtico ao angulo formado pelo colon transverso e descen¬ 


dente, ficando o ba<jo alojado na sua concavidade. A por^ao 
transversa propriamente dita, situada entre os dois angulos, e 
extremamente variavel em sua topografia, principalmente pela 
variabilidade da sua extensao. 

► Colon sigmoide. O colon sigmoide esta situado quase na cavida¬ 
de p&vica, estendendo-se do termino do colon descendente ao 
inicio do reto (3 a vertebra sacra). Seu comprimento e variavel 
(em media de 30 a 40 cm), assim como seu calibre, aproxi- 
mando-se, em conduces normais, aos dos colons ascendente 
e descendente. Tal como o ceco, possui meso longo, sendo, por 
isso, movel, facilmente deslocavel de sua posiijao por outras 
visceras quando distendidas ou aumentadas de volume, como 
a bexiga ou o utero durante a gesta^ao. Na vigen cia do doli- 
comegassigmoide (aumento do seu comprimento e volume), 
como ocorre no megacolon chagdsico, pode-se encontrar o 
cdlon sigmoide completamente deslocado para o lado direito 
do abdome. 

► Reto e anus. Em virtude de sua localiza^ao e de suas caracte¬ 
risticas anatomicas, estes segmentos do intestino grosso de- 
vem ser estudados em conjunto. Estendem-se desde o colon 
sigmoide (no nivel da 3 a ou 4 a vertebra sacral) ate o orificio 
externo do canal anal, com extensao mddia de 16 a 18 cm. O 
reto apresenta na sua parte interna, dispostas em tres niveis 
diferentes, as valvulas de Houston, que, alem de terem parti- 
cipa^ao na continencia fecal, dividem este segmento em tres 
partes: inferior, media e superior. £ um drgao elastico, que 
apresenta grande capacidade reservatoria, podendo acomodar, 
em condii;6es experimentais, 400 a 500 m£. A valvula media 
(tambem chamada de prega de Kohlrausch) corresponde ex¬ 
ternamente ao nivel de reflexao do peritdnio, ou seja, marca o 
limite do reto extra e intraperitoneal. Esta referenda anatomi- 
ca £ importante, por exemplo, quando se discute o tratamento 
cirurgico do cancer do reto, pois contribui para a defini^ao da 
t£cnica cirurgica a ser empregada, 

O canal anal, que corresponde aos ultimos 3 a 4 cm do 
segmento intestinal, tem uma fun^ao primordial na continen¬ 
cia fecal, apresentando, para desempenha-la, um arcabou^o 
muscular que o circunda, denominado estojo esfincteriano, 
constituido pelos musculos esfincterianos externo e interno, 
elevador do anus ou puborretal (Figura 85.2). 

Se por qualquer motivo (cirurgia, traumatismo, infeci^o 
etc.) ocorre uma lesao neste estojo esfincteriano, o paciente 
pode apresentar algum grau de incontinencia fecal, de acordo 
com sua gravidade. Entretanto, nao e incomum encontrarmos 
alguns pacientes com defeitos anatomicos (observados por 
intermedio dos parametros de exame fisico e/ou ultrassono- 
grSficos do canal anal) ou com respostas inadequadas aos esti- 
mulos motores (comprovadas por exame eletromanometrico 
do canal anal) e, no entanto, sem nenhuma queixa de inconti¬ 
nencia, dando mostra do grau de complexidade representado 
pela continencia fecal. Esse meeanismo £ uma das maravilhas 
da natureza, atingindo as raias da perfei^ao. Imagine que esta 
enfeixando em uma das maos uma mistura de sdlidos, gases e 
liquidos e, de repente, decida deixar escapar por entre os vaos 
dos dedos, de acordo com a sua vontade, cada um desses ele- 
mentos separadamente. Nao sera possivel! O estojo esfincte¬ 
riano, formado pelos musculos puborretal, esfincteres interno e 
externo, consegue fazer isso, o que e possivel observar durante a 
eliminatfao apenas de flatos, sem que haja concomitante elimi- 
na^ao de fezes. O mais extraordinario e que isto ocorre inclusive 
com o individuo dormindo, o que demonstra a perfeita intera- 
<;ao entre os mecanismos voluntaries e involuntarios. 

O meeanismo da continencia fecal e extremamente com- 
plexo, envolve fenomenos de consciencia e depende da inte- 
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Figura 85.2 Representapaoesquematica do reto e anus. 


rapao de inumeros fatores, destacando-se, entre eles, a con- 
sistencia das fezes, a coordenapao motora entre os musculos 
lisos e estriados da regiao anorretal e do assoalho pelvico e, 
principalmente, da integridade anatomica destas estruturas. 

A cada 24 h, penetram no ceco, vindos do intestine del- 
gado, cerca de 500 mi de suco enterico, havendo maior fluxo 
apos a alimentapao, era virtude dos reflexos que coordenam os 
movimentos peristalticos. Este suco percorre todo o intestino 
grosso e e eliminado pelo canal anal sob a forma de fezes, e pesa 
em torno de 150 g, 70% dos quais sao representados por agua. 
Portanto, o cdlon absorve de 300 a 400 m£ de agua por dia, que 6 
uma pequena quantidade, quando comparada ao delgado (cerca 
de 8.000 mf}. Progressivamente, a medida que se aproxima da 
parte terminal do intestino, a massa fecal vai adquirindo um 
aspecto mais solido pela diminuipao da agua e pela apao das 
bacterias sobre os aminoacidos, lipidios e gliddios. 

O suco enterico apresenta como componentes iniciais (no 
ceco), alem de agua, 50 mEq de sddio e 5 mEq de potassio, e, 
ao ser eliminado, a composipao minima para cada 100 g de 
fezes e de 10 mEq de potassio e 5 mEq de sddio. A massa fecal 
e constituida, alem desses elementos, por celulas de descama- 
9ao, leucocitos, celulose, muco e bacterias (vivas e mortas). 

Durante o trajeto ceco-inus, existem trocas de sddio e 
potassio. Estas trocas e a passagem do estado liquido (suco 
enterico) para solido (fezes) so sao possiveis gramas & lentidao 
dos movimentos do colon. O tempo de transito colonico £, em 
media, de 18 a 24 h. Tais fatos demonstram que o cdlon nao e 
um orgao eminentemente absorvedor de agua. 

A movement a 9a o do conteudo do colon se deve a sua ativi- 
dade motora, traduzida por ondas peristalticas, em geral, cur- 
tas e de pouca intensidade. Apos refeipoes, podem aparecer 


ondas vigorosas, que se devem, provavelmente, a mecanismos 
reflexos ou hormonais. Chamadas “ondas em massa”, elas sao 
responsaveis pela movimentapao do conteudo do colon no 
sentido ceco-anus. Alem destes movimentos, existe outra ati- 
vidade motora do colon, destinada a misturar o seu conteudo 
- contrapoes anulares, chamadas “haustrais” cujos movi¬ 
mentos formam as haustrapdes. Elas podem atingir pressoes 
de at6 40 mmHg. 

No intestino grosso ha uma flora bacteriana muito rica 
(10 H -10 13 bacterias por grama de conteudo) constituida, prin¬ 
cipalmente, de anaerdbios e gram-negativos, com predomi¬ 
nance dos bacteroides. Sao encontradas ainda, em proporpao 
significativa, bacterias dos generos Clostridium, Lactobacillus 
e Pseudomonas , alem de bacterias coliformes, como a 
Escherichia coli. Algumas destas tern papel muito importante 
na sintese da vitamina K e do complexo B. Parece que no ceco 
tambem e sintetizada a vitamina B 12 . 

Mecanismo da evacuapao. Em toda a extensao colonica e no reto, a 
inervapao e feita pelo sistema nervoso simpatico e parassim- 
patico, oriunda da regiao medular, entre T5 e L2 e S2, S3 e S4. 
A inervapao parassimpdtica (de origem vagal) estimula os mo¬ 
vimentos peristalticos, ao passo que a simpatica tern funpao 
contraria. Nesse sistema, a norepinefrina e o principal neuro- 
transmissor. 

A evacuapao pode ser caracterizada por uma sequencia de 
eventos nos quais a interapao de mecanismos involuntarios e 
voluntaries propicia o esvaziamento da ampola retal. 

O reto normalmente encontra-se vazio. A chegada do bolo 
fecal a este segmento do tubo digestivo provoca distensao de 
sua parede, o que sera imediatamente percebido pelo indivi- 
duo como necessidade de evacuar. Concomitantemente, sera 
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desencadeado o reflexo inibitorio retoanal, ou seja, o esfincter 
interno, constantemente em contra^ao involuntaria, tem seu 
tonus diminuido com a distensao da parede retal. Em seguida, 
o esfincter externo se contrai de maneira consciente a fim de 
evitar um episodio de incontinencia fecal. Esta contrapao pode 
durar ate 50 segundos, tempo suficiente para ocorrer a acomo- 
da^ao do bolo fecal (retropropulsao do bolo fecal para o ter 90 
superior do reto), seguida da restauraqao do tonus de repouso 
do esfincter interno. 

Em caso de diarreia, a acomoda^ao do conteudo fecal e rea- 
lizada de modo apenas parcial (as fezes Iiquidas continuam no 
ter$o inferior do reto), exteriorizando-se, clinicamente, como 
a sensa^ao de urgencia evacuatoria. Em casos extremos, a per¬ 
sistence da contra^ao muscular por longo tempo determina a 
fadiga do esfincter externo do anus, ocasionando episodios de 
incontinencia fecal. 

Havendo condi^oes para que a evacua^ao seja realizada, ao 
desencadear o reflexo inibitorio retoanal, o indmduo adota 
a posi^ao de cocoras ou sentada, retificando ao maximo o 
angulo anorretal. O aumento da pressao intra-abdominal com 
manobras de Valsalva e acompanhado de fechamento da glote, 
contra<pao dos musculos abdominais e, ao mesmo tempo, de 
relaxamento da musculatura do assoalho pelvico, com o que 
se consegue a expulsao das fezes. 

Esta possibilidade de manter o bolo fecal na ampola retal, 
sem que este seja eliminado, e dada pelo conjunto de musculos 
a que se denomina estojo esfincteriano, e este fenomeno 
chama-se continencia fecal 

Ainda como coadjuvantes neste mecanismo da continen- 
cia fecal existem os sensorreceptores submucosos localizados 
prdximo da linha pectinea, os quais, alem de apresentarem a 
capacidade de definir a consistencia do bolo fecal, sao capazes 
de '‘identificar” outras caract eristic as como temperatura, alem 
de fazerem a distin^ao entre gases e fezes. 

Iirigaqao san guinea do colon, reto e canal anal. A irrigai;ao arterial do 
cdlon direito ou proximal (ceco, ascendente, flexura hepatica e 
metade proximal do colon transverso) ocorre pela arteria rae- 


sent^rica superior, a qual vai originar seus ramos tributaries: 
ileocecocolica, cdlica direita e colica media. Ja o cdlon esquer- 
do ou distal (flexura esplenica, colon descendente e sigmoide) 
e irrigado pela arteria mesenterica inferior pelos ramos cdlicos 
esquerdos e sigmoideanos (geralmente em numero de 3 a 4). 
O reto e o canal anal sao irrigados pelas arterias retais superior 
(ramo terminal da arteria mesenterica inferior), m£dia (quando 
presente) e inferiores (que se originam dos ramos pudendos in¬ 
ternes dos vasos iliacos internos). A drenagem venosa do colon, 
reto e do canal anal acompanha as arterias correspondentes. 
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► Anamnese 

A historia clinica e fundamental no diagnostics das enfer- 
midades do colon, reto e anus, e possibilita, na maioria das 
vezes, aventar hipbteses diagnosticas corretas. 

Na identifica^ao, o grupo etario, o sexo, a profissao e a 
procedencia do paciente podem, per se, fornecer informa^oes 
importantes para o raciocinio diagnbstico. 

A idade, por exemplo, refor9a determinadas hipoteses diag¬ 
nosticas. Assim, grave obstipa^ao intestinal em crian9as sugere 
o diagnostico de megacolon congenito, mas, em adultos, a pri- 
meira possibilidade a se cogitar em indivlduo de zona ende- 
mica ou que nela ja habitou e o megacdlon chagasico. Nesse 
tipo de situa9ao, a procedencia passa a ter significado especial, 
porem, tal hipotese s6 se justifica em pacientes oriundos de 
regiao onde exista a doen9a de Chagas. Sangramento anal em 
crian9as sugere polipos; em adultos jovens, a hipotese mais 
provavel e doen9a hemorroidaria, enquanto, em pessoa acima 
de 50 anos de idade, sempre e necessario investigar, tambbm, a 
possibilidade de cancer. 

Pessoas cuja profissao as obriga a ficar de pe ou sentadas 
durante muito tempo sao mais suscetiveis a doen9a hemorroi¬ 
daria, enquanto aquelas que tern vida sedentaria e se alimentam 
com poucas fibras vegetais se encaixam com mais frequencia 
na hipotese de doen9a diverticular do colon. A genetica vem 
ocupando uma posfijao de relevo nos dias atuais; portanto, ao 
se fazer o interrogator^ do paciente, deve-se levar em consi- 
dera9ao esta preocupa9ao, questionando-se sobre a ocorrencia 
em familiares de algumas afec9oes com estas particularidades, 
como o cancer do intestino e a polipose familial. 


► Sinais e sintomas 

Os principais sinais e sintomas a serem discutidos nas 
doen9as do colon, reto e anus sao dor, diarreia, obstipa9ao, 
sangramento anal, prurido anal, distensao abdominal, nauseas 
e vomitos, anemia e emagrecimento. 

► Dor. £ o sintoma mais comum nas doen9as do c 61 on, reto e 
anus e nem sempre sua avalia9ao clinica e facil. Por ser urn 
dado subjetivo, depende das informa9oes prestadas pelo pa¬ 
ciente, portanto, e muito influenciado por suas cond^oes psi- 
cologicas e seu nivel cultural. Cabe ao medico, com paci&ncia 
e perspicacia, identificar as caracterfsticas semiologicas da dor 
para tirar, na sua avalia9ao clinica, o mdximo proveito dessa 
queixa. 

Em primeiro lugar, deve-se definir o local da dor, a qual 
pode ser abdominal ou perineal. 


£ mais facil avaliar a dor perineal, pois esta regiao pode 
ser investigada ao exame fisico, por inspe9ao e palpa9ao, ou 
por intermedio de instrumentos ate certo ponto mais simples. 
Aiem disso, na maioria das vezes, e originada em lesoes agu- 
das da regiao, destacando-se, dentre elas, a trombose hemor¬ 
roidaria, os abscessos e as fissuras, As manobras propedeuti- 
cas realizadas durante o exame auxiliam na sua caracteriza9ao, 
pois podem agravar ou despertar a dor. 

Um tipo especial de dor localizada no perineo & o tenesmo, 
que e a sensa9ao de dor no reto e no perineo, aeompanhada 
do desejo imperioso de defecar. O paciente sente dor intensa, 
espasmbdica, e tern a impressao de que a defeca9ao sera abun- 
dante, porem, elimina apenas pequena quantidade de fezes 
ou de muco. O tenesmo ocorre nas afec9bes do reto, espe- 
cialmente nos processos inflamatbrios agudos e na sindrome 
disenterica. 

A dor localizada no abdome e mais dificil de ser interpre- 
tada em vista do grande numero de visceras e orgaos ai situa- 
dos (ver Dor abdominal no Capitulo 82 , Exame Clinico). Por 
ser mais dificil, sua avalia9ao depende de anamnese cuidadosa, 
espirito critico e um conhecimento maior das inumeras afec- 
9oes que podem provoca-la. Um exemplo destas dificuldades 
e a possivel ocorrencia de dor abdominal reflexa em crian9as 
com quadro de pneumonia. Por isso, o exame clinico tern que 
ser abrangente, ou seja, nao se pode restringir ao abdome o 
exame de um paciente que se queixa de dor localizada nesta 
area. 

A dor pode ser aguda, de instala9ao subita e com pouco 
tempo de dura9ao, ou cronica, persistindo por dias, semanas 
ou meses. Nesses casos, costuma ter periodos de acalmia, 

Para facilitar o raciocinio diagnbstico, pode-se esquemati- 
zar a dor abdominal originada no intestino grosso da seguinte 
maneira: 

■ dor difusa 

■ dor no quadrante superior direito 

■ dor no quadrante inferior direito 

■ dor no quadrante superior esquerdo 

■ dor no quadrante inferior esquerdo. 

Dor difusa. Embora o paciente informe que a dor teve inicio em 
determinada regiao, sua caracterxstica e, com o passar de al- 
gum tempo, difundir-se por todo o abdome. Exemplo tipico 
desse tipo de dor b a da peritonite, A localiza9ao inicial depen¬ 
de da lesao que originou o comprometimento do peritonio. 
Assim, quando ocorre, por exemplo, perfura9ao do sigmoide 
em virtude de uma diverticulite, a sensa9ao dolorosa inicia-se 
no quadrante inferior esquerdo, mas, algumas horas apos, k 
medida que o quadro se agrava, torna-se difusa. Quando ain- 
da se mantbm na sua localiza9ao inicial, manobras palpato- 
rias adequadas possibilitam definir com alguma precisao - e 
isso e fundamental para o raciocinio diagnbstico - o 6rgao no 
qual teve inicio o processo inflamatorio. Em consequencia da 
peritonite, alem da dor, a parede abdominal torna-se, com a 
evolu9ao do processo, endurecida, dai a classica denomina9ao 
de abdome em tabu a (ver Capitulo 100, Doen^as da Parede e 
da Cavidade Abdominal). 

Varias outras afec9oes podem provocar dor abdominal 
difusa, destacando-se a colite, a obstru9ao intestinal e a impac- 
ta9§.o fecal. 

Dor no quadrante superior direito. Sao poucas as causas colonicas de 
dor nesta regiao, em virtude da profunda localiza9ao da vis¬ 
cera em rela9ao a parede abdominal. Quando ocorre, deve-se 
pensar em impacta9ao fecal alta e obstipa9ao intestinal grave. 
Nesse caso, a dor adquire caracteristicas de cblica. £ preciso 
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lembrar que a vesicula biliar tambem esta localizada nesta re¬ 
gia e que suas afec^oes, como a colecistite, podem confundir o 
diagndstico (ver Capitulo 94, Exame Clinico). 

Dof no quadrante inferior direito. Nesta topografia, em razao da pro- 
ximidade do colon (ceco e inicio do colon ascendente) com 
a parede abdominal, o quadro doloroso £ mais facilmente 
avaliado, conseguindo-se, em geral, definir sua causa por in- 
termedio de manobras semioticas. Vdrias afec^oes do colon 
podem causar dor nessa regiao, destacando-se a apendicite, 
o cancer do ceco, processos inflamatorios (doen^a de Crohn, 
tuberculose intestinal), in vagina fao intestinal por lesoes be- 
nignas ou malignas (ver Capitulo 141, Exame Clinico). 

Dor no quadrante superioresquerdo. Tal como no quadrante superior 
direito, esta regiao e de diflcil acesso as manobras semioticas. 
O colon esta profundamente alojado e protegido pelos arcos 
costais, e so raramente ha condi^oes de palpa-lo, tal como 
ocorre na vigencia de lesbes muito graves (cancer avan^ado). 
Como causa de dor nessa area, podem citar-se a diverticulite, 
a impacta^ao fecal alta e a obstipaijao intestinal cronica. A cor- 
reta interpreta^ao da dor torna-se dificil devido aos inumeros 
orgaos nessa regiao (estomago, pancreas, ba 90 , rim), os quais 
tambem podem provoca-la (ver Capitulo 90, Exame Clinico). 
Dor no quadrante inferior esquerdo. Sendo o colon sigmoide normal- 
mente palpavel, e possivel, com certa seguran^a e algum grau 
de confiabilidade, definir por manobras palpatorias a origem 
do quadro doloroso. A afec<;ao que mais comumente causa dor 
nessa regiao e a doenga diverticular do colon, o qual esta sujei- 
to a inflamar-se, dando origem a diverticulite ou abscesso, as 
vezes com perfura^ao em peritonio livre e consequente peri- 
tonite. Nesses casos, inicialmente a dor e bem localizada, mas 
com a evoluqao do processo torna-se difusa. Alem da doen^a 
diverticular, sao capazes de provocar dor nessa regiao obstipa- 
^ao intestinal, processos inflamatorios ou irritagao da mucosa 
intestinal - seguida de espasmos, como no colon irritavel - e 
neoplasias. Cabe ao medico avaliar corretamente as caracte- 
risticas da dor, pois cada uma dessas afecpoes apresenta par- 
ticularidades clinicas e evolutivas que tornam possivel aventar 
hipoteses diagnosticas corretas (ver Capitulo 141, Exame CE- 
nico). 

► Diarreia e disenteria. Caracteriza-se a diarreia pelo numero au- 
mentado de deje0es (mais de tres evacuates por dia), dimi- 
nui?ao da consistencia fecal e, as vezes, restos alimentares nas 
fezes. 

Disenteria € uma sindrome na qual, aldm da diarreia acom- 
panhada de colicas intensas, as fezes sao mucossanguinolen- 
tas. Alem disso, ocorre tenesmo ao final de cada evacua^ao. 
Pode ser de origem amebiana ou bacilar (shigellose), 

Algumas vezes torna-se dificil diferenciar uma diarreia 
relacionada com o intestino delgado (diarreia alta) de uma 
originada no colon (diarreia baixa) (ver Capitulo 84, Doengas 
do Intestino Delgado.) Por isso, e necessario fazer uma analise 
criteriosa das suas caracteristicas semioldgicas. Entre estas, 
destaca-se a evoluqao do quadro diarreico no correr de um 
dia. Existe, inclusive, um aforismo que, embora nao tenha 
valor absoluto, serve como ponto de referenda na avalia^ao de 
uma diarreia. Costuma-se dizer que o colon “dorme” 4 noite. 
Isto significa que, se um paciente apresenta diarreia continua, 
dia e noite, deve-se considerar que sua origem possivel mente 
nao e colonica ou exclusivamente colonica. 

A diarreia baixa compreende dois grupos: aguda e cronica. 
Ambas podem ter causa infecciosa ou nao infecciosa. 

Dentre as causas de diarreia aguda, sobressaem a retocolite 
ulcerativa inespecifica, na qual, quase sempre, ha fezes amole- 


cidas misturadas com sangue, eventualmente com muco e pus; 
as colites e retites actinicas; a doemja de Crohn do reto e do 
cdlon. O cancer do intestino grosso, principalmente quando 
localizado no colon direito, provoca diarreia em alguma fase 
de sua evolu^ao e, portanto, deve ser sempre cogitado nesses 
casos. 

Praticamente tod as essas afec^oes podem causar diarreia 
cronica, algumas vezes por nao responderem 4 terap&utica 
instituida na fase aguda ou pela prdpria evolu^ao da doen^a. 
Existem, no entanto, algumas enfermidades que tern como 
caracterfstica clinica a diarreia cronica desde o inicio. Entre 
elas, destaca-se o colon irritavel, o qual costuma apresentar, na 
sua evolu^ao, alternancia de diarreia e obstipa<;ao. 

► Mudan^a do ritmo intestinal. Nao se pode deixar de considerar no 
estudo das diarreias a mudan^a do ritmo intestinal. Tal carac- 
teristica, quando presente, sempre nos leva a pensar em cancer 
do intestino grosso. Assim, um individuo que tinha um ritmo 
intestinal normal e passa a apresentar a alternancia de obstipa- 
<j:ao e diarreia obriga o medico a programar uma investiga^ao 
adequada, pois e possivel que estejamos diante de uma neo¬ 
plasia do intestino. £ preciso lembrar, ainda, que neoplasias 
localizadas no lado direito do cdlon geralmente evoluem com 
diarreia, quase sempre cronica. 

► Obstipa^ao intestinal. O ritmo intestinal varia de um individuo 
para outro. Considera-se normal desde tres evacuates por 
dia ate uma evacua^ao a cada 2 dias, ou seja, podem ser nor- 
mais intervalos de 8 a 48 h entre uma exonera^ao intestinal e 
a seguinte. 

Quando as fezes ficam retidas por mais de 48 h, diz-se que 
ha obstipa^ao ou constipa^ao intestinal, fato designado na lin- 
guagem leiga como “prisao de ventre” ou “intestino preso” Na 
avaliagao de uma possivel obstipa^ao intestinal, e necessario 
levar em conta tambem a consistencia das fezes. Podem ser 
apenas um pouco mais duras, ressecadas ou em cfbalos (fezes 
em pequenas bolas, como nos caprinos). 

A adequada progressao fecal depende de muitos fatores, 
destacando-se a composi^ao do bolo fecal, em especial da 
quantidade de fibras na alimenta^ao, a regula^ao neurovege- 
tativa, merecendo referenda a integridade dos plexos intra- 
murais, a ai;ao de hormonios secretados no proprio aparelho 
digestivo ou fora dele (principalmente da glandula tireoide) 
e de varias substancias (serotonina, prostaglandinas). Tem 
importante papel no ritmo intestinal as conduces psicologicas 
do paciente, pois os arcos reflexos que participam da evacua- 
<;ao intestinal mantem conexoes com o diencefalo e o c6rtex; 
dai se dizer que o reflexo da evacua^ao e um “reflexo assistido”, 
com mecanismos inibMrios e motores complexos. 

A multiplicidade de fatores fisiopatologicos que participam 
da genese da obstipaqao intestinal possibilita reconhecer oito 
grupos de causas: 

■ mecanicas, quando h4 lesoes que ocluem o lumen ou impe- 
dem a contra^ao das paredes intestinais (malforma^oes, 
impacta^ao fecal, oclusao tumoral, processos inflamatd- 
rios) 

■ neurogenicas, nas quais ha comprometimento dos compo- 
nentes nervosos (aganglionose ou doen<;a de Hirschsprung, 
megacolon chagasico, paraplegia) 

■ metabolico-hormonais, incluindo hipotireoidismo, ure¬ 
mia, hiper paratireoidismo, porfiria 

■ psicogSnicas, nas quais ha altera^oes emocionais, muitas 
vezes ligadas a traumas na infancia 

■ medicamentosas, em consequencia do uso de antiacidos, 
anticolinergicos, opiaceos, alem de outros 
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■ relacionadas com a alimentagao inadequada (dieta pobre 

em fibra) 

■ inibigao reiterada do reflexo da evacuagao 

■ hipossensibilidade senil. 

O reconhecimento da origem da obstipagao intestinal 
depende de urn exame clinico bem feito, que inclui o toque 
retal, complementado por estudo radioldgico e endoscopico 
do intestino grosso. 

Nunca e demais lembrar que a procedencia do paciente e 
um fator importante a ser levado em consideragao quando se 
estuda a obstipagao intestinal, pois a doenga de Chagas, ende- 
mica em algumas regioes, pode causar o megacdlon, impor¬ 
tante causa desta sintomatologia. 

► Sangramento anal. O sangramento anal 6 um sintoma que leva 
um paciente a procurar o medico sempre com apreensao. 
Contudo, na maioria das vezes £ provocado por hemorroidas, 
doenga benigna e de fdcil solugao terapeutica. lsto nao signifi- 
ca que o medico tenha o direito, diante de um caso de sangra¬ 
mento anal, mesmo com evidencias de tratar-se de um caso 
de doenga hemorroidaria, de dar-se por satisfeito e encerrar a 
investigagao sumariamente. Assim procedendo, corre o risco 
de deixar sem diagnostico outra lesao que tambem pode es- 
tar sangrando, localizada a montante do canal anal {cancer do 
reto ou do cdlon, por exemplo). 

Outra causa comum de hemorragia e a doenga diverticular 
difusa dos colons, na qual sempre se deve pensar em individuos 
acima da quarta decada de vida que apresentam episddios de 
sangramento anal, principalmente se a hemorragia 6 grave. 

Os pdlipos tambem sangram com facilidade, sendo a causa 
mais comum de hemorragia digestiva na crianga. No adulto, 
justifica-se certa preocupagao pela possibilidade de estas 
lesoes se malignizarem, dando origem aos adenocarcinomas. 

Processos inflamatdrios, como a retocolite ulcerativa e a 
doenga de Crohn, as retites e as colites actinicas, podem san- 
grar em virtude de lesoes na mucosa. 

Todo sangramento anal obriga a pensar tambem na pos¬ 
sibilidade de uma hemorragia de partes mais altas do tubo 
digestivo (ulcera do estomago, por exemplo). Nestes casos, o 
sangue raramente e vermelho-vivo, mas escuro tipo borra de 
cafe (melena), e, na maioria das vezes, esta misturado com as 
fezes. Contudo, em casos de disturbios da atividade motora do 
tubo digestivo (atividade mais rapida), pode haver perda de 
sangue vermelho-vivo pelo anus (enterorragia) em afeegoes de 
partes altas do trato digestivo. 

► Prurido anal. O prurido anal e uma manifestagao clinica que 
aparece em diferentes condigoes e pode tomar-se muito in- 
comodo. Suas causas sao multiplas, destacando-se a ma higie- 
ne anal, a enterobiase (principal causa em criangas), doengas 
anorretais cutaneas (eczemas, dermatite seborreica e de conta- 
to) e sist^micas, em especial diabetes e hepatopatias crdnicas. 
Provavelmente, na maioria dos casos de prurido anal, nao se 
consegue definir a causa. 

► Distensao abdominal. A distensao abdominal caracteriza-se por 
aumento do volume do ventre e pode traduzir varias condi- 
goes, tais como ascite, meteorismo, fecaloma, neoplasias. 

Com relagao ao intestino grosso, a distensao abdominal 
depende da dificuldade do transito nos cdlons, ou seja, se 
algum obstaculo esta impedindo a progressao de gases e fezes. 

Uma causa comum de distensao aguda e o volvulo do sig- 
moide (torgao do colon sigmoide sobre seu proprio eixo), uma 
complicagao grave do megacolon chagasico, Esta afeegao oca- 
siona tambem o chamado fecaloma (impactagao fecal), que 
causa distensao do colon a montante do obstaculo. 


A distensao abdominal tambem pode ser causada por can¬ 
cer do intestino, o qual pode ocluir o lumen do orgao, oca- 
sionando acumulo de fezes e gases a montante da neoplasia. 
Devem ser citadas tambem a estenose do colon e do reto, 
bridas p6s-cirurgia abdominal e dilatagao toxica e aguda do 
colon (presente algumas vezes no megacolon toxico, uma das 
complicates da retocolite ulcerativa). 

Pacientes com megacolon chagasico apresentam, com fre- 
quencia, um quadro 3ts vezes grave de distensao abdominal, 
em consequencia da incoordenagao da atividade motora do 
cdlon, a qual impede a progressao normal do conteudo intes¬ 
tinal. Ao examina-los, visualiza-se o relevo da alga colonica 
- geralmente o colon sigmoide - na parede abdominal, indi- 
cando fortes “contragoes” desta alga. 

► Nauseas e vomitos. As nauseas e os vdmitos nao sao frequentes 
nas afeegoes do intestino grosso. Contudo, nos pacientes com 
cdlon irritavel, nauseas costumam, em alguns casos, ocorrer 
durante as crises dolorosas. Na oclusao intestinal, os vomitos 
surgem a medida que o quadro clinico evolui. Apos certo tem¬ 
po, podem tomar-se fecaloides. 

► Anemia e emagredmento. As doengas consuntivas (cancer do 
cdlon, por exemplo) causam anemia e emagredmento que 
podem chegar d caquexia. Cumpre ressaltar que, quando o pa¬ 
ciente entra nessa fase, o progndstico e sempre sombrio. 

Sao as lesoes blastomatosas do cdlon direito as que mais 
cornu mentemente costumam evoluir com anemia, isto por- 
que, no cdlon direito, ha tambdm reabsorgao de ferro. As 
lesoes ai localizadas alteram a fisiologia da mucosa intestinal, 
ocasionando deficit desse elemento. 

Os pacientes com megacolon chagasico apresentam, com 
frequencia, alteragdes no esofago (megaesofago chagasico), as 
quais podem causar dificuldade para deglutir, causando ema- 
grecimento e atd caquexia. 

A doenga diverticular difusa dos cdlons pode causar gran- 
des hemorragias que levam a anemia aguda, porem o mais 
comum e a perda cronica de pequenas quantidades de sangue, 
imperceptiveis a olho nu, que tambem ocasiona anemia. 

Em alguns pacientes com doenga hemorroidaria ou pro- 
lapso retal, as repetidas perdas de sangue podem causar ane¬ 
mia de certa intensidade, responsdvel por parte dos sintomas 
que estes relatam. 


► Exame fisico 

O exame fisico dos colons e do segmento anorretal com- 
preende os exames do abdome e proctoldgico. 

* Exame do abdome 

Para o exame do abdome usa-se a inspe^ao, a palpa^ao, a 
percussao e a ausculta. 

► Inspe^ao. Com o paciente deitado em decubito dorsal (de pre- 
fer&ncia sem travesseiro sob a cabega, para aumentar a flacidez 
da parede abdominal), e as maos estendidas ao longo do cor- 
po, o examinador posiciona-se do seu lado direito. Observa 
inicialmente a forma e o volume do abdome e se ha movimen- 
tos peristalticos visiveis. Pacientes com carcinoma avangado 
do colon costumam apresentar abdome escavado, ressaltan- 
do-se os ossos da bacia, principalmente as cristas iliacas. Nos 
casos de megacolon chagasico e fecaloma, pode-se constatar 
um abdome distendido, mais a custa do colon sigmoide, que 
se traduz por abaulamento mais nitido no flanco esquerdo. Al- 
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gumas vezes, o fecaloma provoca suboclusao intestinal, geral- 
mente no nivel do reto, aparecendo, entao, contra^oes do co¬ 
lon, indicativas de sua luta para veneer o obstaculo. Pacientes 
com carcinomatose peritoneal, secundaria a cancer do intes- 
tino grosso, podem apresentar ascite, quando entao o abdome 
torna-se volumoso, com aspecto globoso ou tipo abdome de 
batraquio. 

► Palpaqao.O examinador, ainda posicionado ao lado direito do 
paciente, com as duas maos espalmadas - a direita superposta 
sobre a esquerda - aprofunda, delicadamente, na parede ab¬ 
dominal, as pontas dos dedos, de initio apenas na superficie 
do abdome, e em seguida com maior profundidade. Os dedos 
indicador e medio da mao esquerda sao instintivamente mais 
utilizados, como que guiados pelos dedos correspondentes da 
mao direita. A mao do examinador desloca-se de fora para 
dentro e de cima para baixo por toda a parede abdominal. 

A palpa^ao torna-se mais dificil quando ha processo agudo 
e doloroso ou contratura da parede abdominal. Alias, a cons- 
tata^ao desse fato ja e um importante dado semiologico. 

Ela deve come^ar pela fossa iliaca direita, local onde se 
situa o ceco. Na maioria das vezes, consegue-se palpa-lo, prin- 
cipalmente nos individuos magros. Em conduces normals, 
o ceco tern consistencia ligeiramente elastica e configura^ao 
cilindrica. Em algumas ocasioes e conveniente solicitar ao 
paciente que fa^a uma ligeira flexao da coxa direita sobre o 
abdome, para diminuir a contratura da musculatura da parede 
abdominal, aumentando-se a possibilidade de palpar melhor 
o 6rgao. Ao palpar o ceco deve-se pesquisar o “sinal do garga- 
rejo”, o qual consiste na percep<;ao de um ruido tipico provo- 
cado pela compressao e descompressao brusca do orgao. Sua 
presen^a traduz a existencia de liquido no interior do ceco, o 
que costuma ocorrer nos casos de diarreia. Tem pouca impor¬ 
tance clinica. 

Apos essa etapa, tenta-se palpar o colon ascendente, cuja 
posi^ao anatomica dificulta esta tarefa. Em individuos magros, 
com abdome flacido, ha possibilidade de palpa-lo, enquanto 
nos obesos isto e praticamente impossivel, mesmo nos casos 
de neoplasias. As mesmas observances se aplicam ao cdlon 
descendente, que apresenta praticamente a mesma disposi^ao 
topografica, mas esta do outro lado do abdome. 

Na palpaqao do cdlon transverso, deve-se ter em mente 
o fato de que este segmento anatomico do intestino grosso 
nao tem posiijao fixa, podendo ocupar varios locais do 
abdome, em fun^ao, principalmente, do biotipo do indivi- 
duo (ver Parte 1, Semiologia Geral). Por isso, e preciso estar 
atento para a possibilidade de encontra-lo nas mais diversas 
posinoes, incluindo a fossa iliaca direita ou esquerda, e ate 
na pelve. Embora nao seja tarefa facil, pode-se surpreende-lo 
no nivel do epigastrio, sob a forma de um cilindro, disposto 
no sentido transversal do abdome, apresentando consisten¬ 
cia macia e 4s vezes elastica. A palpagao do cdlon transverso 
torna-se mais facil em individuos emagrecidos e/ou idosos, 
com menor paniculo adiposo, em consequencia com abdome 
mais flacido. Na vigencia de neoplasias, pode-se palpa-lo ate 
com certa facilidade. 

Os angulos hepaticos e esplenicos do colon transverso nao 
sao acessiveis 4 palpa^ao. 

O colon sigmoide, pela sua posinao na fossa iliaca 
esquerda, e o segmento do intestino grosso que pode ser 
analisado com mais facilidade, justamente por estar prdximo 
a parede abdominal. Nos individuos magros e naqueles com 
abdome flacido, consegue-se palpar o sigmoide em pratica¬ 
mente todos os casos. Ele apresenta uma consistencia mais 
firme do que os outros segmentos do intestino grosso. Nos 


pacientes com diagnostico de colon irritavel, adquire uma 
consistencia mais dura, as vezes com earacteristicas de um 
cordao fibroso. 

Na doen^a diverticular, variedade espastica ou hipert6nica, 
complicada com peridiverticulite, o sigmoide pode adquirir 
o aspecto de uma tumora<;ao ou massa globosa, geralmente 
movel 4s manobras palpatorias. Nestas oportunidades, as 
manobras palpatorias provocam dor. Nos pacientes com 
megacolon chagasico comphcado por fecaloma, i possivel 
palpar massa, de consistencia firme e muitas vezes movel, que 
pode inclusive ser deslocada da fossa iliaca esquerda para a 
direita. No fecaloma existe um sinal, descrito por Gersuny, que 
e caracteristico: consiste em fazer uma palpafao profunda com 
a mao espalmada sobre a massa tumoral (fecaloma) ate que 
haja contato com a mesma. Em seguida, solta-se a mao com 
suavidade, voltando a comprimi-la ritmicamente. Pode-se 
perceber, entao, um crepitar tipico, provocado pela passagem 
de ar entre a parede do colon e a massa fecal. 

► Percussao. Para fazer a percussao do abdome, o examinador 
fica do lado direito do paciente com a sua mao esquerda espal¬ 
mada, delicadamente, sobre a parede abdominal, mantendo 
os dedos afastados um dos outros. Faz-se a percussao com o 
dedo medio ou o indicador da mao direita sobre os dedos da 
mao esquerda, exceto sobre o polegar. Tal como na palpapao, 
inicia-se o exame pela fossa iliaca direita. 

O ceco geralmente e percutivel, principalmente nos casos 
em que ha distensao gasosa (oclusao intestinal por tumor, 
alteragoes na valvula ileocecal, megacdlon chagasico). O ruido 
obtido i timpanico. Deve-se estar atento, nos casos de doli- 
comegacolon chagasico, quando o sigmoide, em virtude de 
sua grande mobihdade, estiver deslocado para a fossa iliaca 
direita, havendo, entao, a possibilidade de estar percutindo-o, 
em vez de ao ceco, como se poderia pensar. 

O colon transverso, se estiver distendido por gases (mega¬ 
colon, tumor a montante), pode ser percutido no nivel do epi¬ 
gastrio, mas costuma ser confundido com o estomago, sendo 
impossivel, muitas vezes, definir qual dos dois orgaos e res- 
ponsavel pelo ruido obtido na percussao daquela regiao. 

O colon sigmoide 6 a parte do intestino grosso mais aces- 
sivel 4 percussao, por situar-se prdximo da parede abdominal. 
Nos pacientes com megacolon chagasico, com acometimento 
do sigmoide, esta alfa costuma fazer relevo na parede abdo¬ 
minal. 

Nos casos de fecaloma retal que provocam luta peristaltica, 
observa-se, no nivel do sigmoide, um ruido timpanico, mas, se 
o fecaloma estiver no interior desse segmento, o ruido e sub- 
maci^o, traduzindo a mistura de fezes e gases que se interpoe 
entre aquele e a parede do cdlon. 

Nos grandes megacolons, o som timpanico & obtido ate as 
imediaejoes do 4ngulo esplenico ou hepdtico. 

Algumas vezes e possivel, pela percussao, definir a extensao 
do fecaloma, observando-se a transi^ao entre o som maci^o e 
o timpanico. O som maci^o corresponde a impacta^ao fecal; 
o timpanico, a distensao coldnica a montante pelo acumulo 
de gases. 

► Ausculta. Faz-se a ausculta dos ruidos intestinais colocando-se 
em diferentes locais da parede abdominal o receptor do es- 
tetoscopio. O valor diagndstico da ausculta e restrito a duas 
eventualidades: (1) nos casos de diarreia, ha aumento dos rui¬ 
dos hidroaereos dos colons e do intestino delgado; (2) no fleo 
paralitico, provocado por peritonite ou no periodo pos-ope- 
ratorio imediato, constata-se silencio abdominal, A ausculta 
adquire muito valor no seguimento dos pacientes com ileo pa¬ 
ralitico, pois a recupera^ao da funpao intestinal e reconhetida 
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a medida que o silencio abdominal vai sendo substituido por 
ruidos hidroaereos, indicativos do retorno do peristaltismo. O 
contrario acontece na diarreia. 


► Exame proctologico 

O exame proctoldgico compreende quatro etapas: inspe^ao 
da regiao anossacroeoccigea, toque retal, anuseopia e retossig- 
moidoscopia, sendo este ultimo um exame complementar que 
exige equipamento e preparo especiais. 

► Preparo e posipo. O paciente deve ficar em uma posi^ao que 
permita boa visualiza^ao da regiao e facil manuseio dos apare- 
■hos usados na endoscopia. 

Alem disso, ele precisa ser bem preparado para o exame, 
com especial atenijao para os aspect os psicologicos. A regiao 
anal constitui uma zona tabu do corpo humano, e a maioria 
das pessoas costuma mostrar certa relutancia em expo-la para 
exame, e isto se evidencia mais nas mulheres. £ fundamental 
estabelecer-se um elo de confian^a mutua e fazer com que o 
paciente perceba a necessidade do exame. S6 um bom relacio- 
namento medico-paciente consegue isto. 

£ indispensavel fornecer ao examinado vestes adequadas 
e que despertem nele uma sensa^ao de seg uran^a relativa ao 
seu pudor. Para isso, existem aventais proprios, de prefer£n- 
cia confeccionados com tecido macio, de cor neutra, que sao 
vestidos apos a retirada de toda a roupa. Este cuidado tam- 
b£m possibilita que pacientes do sexo feminino nao fiquem 
com suas roupas amarrotadas apos o exame, o que Ihes tra- 
ria, ao sair do consultorio, certo constrangimento per ante as 
pessoas presentes na sala de espera. Alem deste avental com 
abertura nas costas, sao utilizados campos fenestrados, que 
deixam a mostra somente a regiao a ser examinada. Nunca 
e demais salientar que o preparo do paciente deve ser feito 
por uma enfermeira, se se tratar de paciente do sexo femi¬ 
nino; o oposto deve ocorrer em rela^ao a pacientes do sexo 
masculino. 

A regiao deve ser claxeada por um fotoforo, que e um sis¬ 
tema de ilumina^ao constituido de uma fonte de luz fixada na 
regiao frontal do examinador, detal modo que a luminosidade 
se concentre na regiao a ser examinada. Pode-se usar outra 
fonte de luz; o importante e que haja boa ilumina^ao. 

Duas sao as posi^oes usadas no exame proctoldgico: posi- 
<;ao lateral de Sims e genupeitoral. 

A posi^ao lateral de Sims consiste no decubito lateral 
direito ou esquerdo com as pernas fletidas sobre o abdome. O 
examinador fica sentado em um banco ao lado da mesa proc- 
tologica ou do leito hospitalar. 

Na posiqao genupeitoral, tambem chamada de posiqao de 
prece maometana, o paciente ajoelha-se na extremidade da 
mesa de exame, flexiona o torax de modo a apoia-lo na mesa, 
faz uma tor^ao do rosto para a direita ou para a esquerda e 
estende os bravos. Esta posi^ao pode ser ligeiramente modi- 
ficada, a fim de dar maior comodidade ao paciente, orien- 
tando-o a apoiar o ombro direito ou esquerdo na mesa, em vez 
de faze-lo com o tdrax. 

As duas posi^oes tern vantagens e desvantagens: a posigao 
de Sims, embora proporcione maior comodidade, tanto para o 
examinador como para o paciente, apresenta o inconveniente 
de dificultar um pouco o exame endoscopico. A posi^ao genu¬ 
peitoral e menos comoda para o paciente, principalmente 
para os do sexo feminino, por aumentar o constrangimento, 
porem oferece uma boa visualizatjao da regiao, e, pelo fato de 


o paciente fazer flexao do tdrax, os orgaos localizados na cavi- 
dade pelvica sao estirados, facilitando sobremaneira o exame 
endoscopico. 

Nos pacientes muito idosos, cardiacos descompensados ou 
com problemas articulares, nao ha outra maneira de fazer o 
exame a nao ser na posi^ao de Sims, 

► Inspe^ao. Com a ajuda do fotoforo obtem-se uma boa 
visualiza^ao da regiao anossacroeoccigea. Em seguida, com 
o auxEio das duas maos, espalmadas em ambas as nadegas, 
a regiao anal e delicadamente entreaberta, possibilitando a 
visualiza^ao do inicio do canal anal. A inspe^ao deve ser cui- 
dadosa, pois, muitas vezes, o diagndstico pode ser definido 
nesta etapa do exame, pela visao direta da lesao. Os principals 
dados sao: tumora^oes (trombose hemorroidaria externa e a 
mais comum), abscessos da regiao perianal, lesoes tumorais 
que prolabam para fora do anus (polipo e neoplasias do canal 
anal), fissura anal, plicomas, condilomas, orificio externo de 
fistula, prolapso do reto etc. 

Pode-se lan<"ar mao de uma lupa a fim de visualizar melhor 
as altera^oes que poderiam passar despercebidas a olho nu 
(piodermites provocando prurido anal, por exemplo). 

A inspegao, o canal anal deve mostrar-se fechado pela for^a 
dos esfincteres. Ao se fazer ligeira pressao com as maos, entre- 
abrindo-o, verifica-se que, ao deixar de for^a-lo, ele se fecha 
completamente. Em algumas ocasides pode-se encontrar a 
chamada inversao do reflexo anal. Para caracteriza-la, repete-se 
a manobra anterior. Havendo inversao do reflexo, em vez de 
fechamento, observa-se a abertura do canal anal quando se 
deixa de for^a-lo. Esta inversao do reflexo obriga-nos a pensar 
na possibilidade de prolapso retal, inflama^ao do canal anal e 
prurido anal. 

► Toque retal. Exame dos mais importantes na propedeutica co- 
loproctologica, deveria ser incluido como rotina no exame fi- 
sico de todo paciente adulto que procurasse um medico, prin¬ 
cipalmente nos de faixa etaria acima de 50 anos de idade. 
Semiotecnica. Estando o dedo indicador da mao direita protegi- 
do com luva, lubrificado com vaselina ou, eventualmente, com 
xilocaina, inicia-se o exame com ligeira massagem no introito 
do canal anal, para que o paciente relaxe um pouco o estojo es- 
fincteriano. A introdu^ao do dedo no canal deve ser feita com 
delicadeza, procurando-se, durante a manobra, fazer o pacien¬ 
te participar do exame. Para isto, o medico deve relatar o que 
vai fazer (“vou introduzir o dedo no anus.. ”, “nao vai doer...”). 

O maior diametro do canal anal e no sentido anteropos¬ 
terior. Por conseguinte, deve-se usar este conhecimento ao 
introduzir o dedo, colocando-o na posi^ao lateral, Apos ven¬ 
eer a barreira do esfmcter, faz-se, com manobras de rota<;ao do 
dedo, o exame de todo o canal anal. Primeiramente, deve-se 
tocar a face anterior do canal anal, onde se localiza a loja pros- 
tatica no homem e o relevo vaginal da mulher. Aumento do 
tamanho da prdstata e facilmente detectado. Os movimentos 
rotatorios do dedo possibilitam sentir as altera^oes de relevo. 
Em condi^oes normais, o canal anal e o inicio do reto apresen- 
tam paredes lisas, sem qualquer rugosidade. Qualquer massa 
que seja tocada obriga o medico a aprofundar a avaliagao 
semiologica por meio da anuseopia, terceira etapa do exame 
proctologico. 

£ interessante relembrar que mamilos hemorroidarios 
internos, embora possam prolapsar para fora do sinus com 
aspecto de neoplasia (hemorroidas internas de terceiro grau), 
apresentam-se com consistencia aveludada (consistencia de 
mucosa). Qualquer endurecimento deve levar-nos a pensar 
em massa tumoral, pois pode tratar-se de uma neoplasia loca- 
lizada nessa regiao. Se nao se estiver atento para tal eventuali- 
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dade, ha riscos de se cometer um erro diagnostico com grave 
prejufzo para o paciente. 

Sangramento originado no canal anal e facilmente 
detectado pelo toque ao se observar a luva recoberta por 
sangue. £ importante lembrar que cerca de 50% das neopla¬ 
sias malignas do intestino grosso estao localizadas no reto, 
quase sempre ao alcance do toque retal. So esta afirmativa 
comprova o valor deste exame, principal me nte tendo em 
vista que a incidSncia de neoplasias desse segmento do tubo 
digestivo vem aumentando de maneira evidente em todo o 
mundo. 

► Anuscopia. Utiliza-se um instrumento denominado anusco- 
pio. Existem varios tipos, mas todos apresentara caracteristi- 
cas comuns: comprimento de 6 a 10 cm, di&metro de 3 a 5 cm 
(infantil) e 5 a 7 cm (adulto), um mandril (que e retirado ap6s 
a introdu^ao do aparelho no canal anal) e uma al^a para que o 
examinador segure o aparelho durante o exame. Alguns anus- 
copios apresentam uma chanfradura, que vai de sua extremi- 
dade atd perto da parte media do aparelho, que possibilita o 
exame das estruturas laterals do canal sem necessidade de mo- 
vimentar o instrumento. 

A ilumina^ao e fornecida pelo fotdforo. Apds definir a posi- 
^ao que o paciente deve assumir, de acordo com a preferencia 
do examinador e as condi$6es clinicas do paciente, inicia-se 
o exame com a lubrifica^ao do anuscopio com vaselina ou 
xilocaina. Entao, introduz-se suavemente o aparelho no canal 
anal. Apos a ultrapassagem do esfincter, retira-se o mandril. A 
visao £ direta e dificilmente passarao despercebidas lesoes no 
canal anal. A mais comum e a doen^a hemorroidaria. Alem 
dessa, podem-se visualizar papilas hipertroficas, criptites e 
polipos localizados nesse segmento. Diante de lesoes suspei- 


tas, indica-se a retirada de fragmentos por interm^dio de uma 
pin^a de biopsia, para exame histopatologico. 

► Retossigmoidoscopia. A retossigmoidoscopia sera analisada no 
Capitulo 87, Exames Complementares. 
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► Introdugao 

Os exames complementares incluem exame das fezes, 
hemograma e outros testes laboratoriais e radiolbgicos, ultras- 
sonografia do abdome, ultrassonografia do reto e do canal 
anal, cintigrafia, resson&ncia nuclear magnetica, retossigmoi- 
doscopia, colonoscopia, laparoscopia, estudo clinico da fisio- 
logia colorretal e biopsia. 


► Exame das fezes 

Cabe ao medico tentar reconhecer as altera 90 es da materia 
fecal a partir da histdria clinica relatada pelo paciente. Para se 
fazer esta analise e necessario definir o que seriam fezes nor¬ 
mals. 

Fezes normais sao aquelas que tem forma cillndrica, com 
dois ou mais centimetres de diametro, geralmente fragmenta- 
das, pesando, em media, 200 a 250 g por dia. Existem altera^oes 
de consistency que nao podem ser consideradas patologicas; 
para reconhece-las e necessario levar em conta disturbios do 
transito intestinal, tendo em vista, principalmente, a alimenta- 
9ao do paciente. Assim, alimentos ricos em fibras costumam 
acelerar o transito e, por conseguinte, diminuem a consisten¬ 
cia das fezes. 

Fezes llquidas habitualmente aparecem nos quadros de diar- 
reia e podem estar relacionadas com varias doen^as intestinais 
(retocolite ulcerativa, infec^ao bacteriana ou parasitaria). 

Fezes em cibalos aparecem com muita frequencia no mega¬ 
colon, na doen^a diverticular ou em lesao estenosante do 
colon, como pode ocorrer nas neoplasias, ou ate mesmo nos 
casos de obstipa^ao funcional grave. 

Fezes em fita geralmente definem um quadro de estreita- 
mento do lumen do colon ou do segmento anorretal (cancer 
colorretal, doenc^a diverticular do sigmoide, estenose pos-pro- 
cedimentos cirurgicos anorretais, como nas hemorroidecto- 
mias ou nas anastomoses colorretais/coloanais). 

Durante o interrogators do paciente, e necessario averi- 
guar se ha secre^ao misturada &s fezes ou se foi eliminada em 
sua superficie externa. As mais comuns sao muco e pus, os 
quais obrigam-nos a pensar na possibilidade de hipersecre^ao 
por mucosa patologica, destacando-se a retocolite ulcerativa 
ou amebiana, doen$a de Crohn, mas podendo aparecer tam- 
b£m no cancer ou na neoplasia vilosa colorretal ou ate mesmo 


nas doen^as sexualmente transmissiveis, como a gonorreia 
anorretal 

Sangue e o elemento anormal mais importante na analise das 
fezes, representando sempre uma preocupa<;ao para o paciente 
e para o medico. Pode ser detectado, em casos selecionados, 
no laboratdrio, sem que o paciente tenha percebido que isso 
estava ocorrendo. £ o chamado sangue oculto, cujo reconheci- 
mento e feito pela prova do guaiaco ou pelo teste Hemoccult®. 
Muitas vezes a suspeita de perda de sangue nas fezes e levantada 
pelo reconhecimento de uma anemia denunciada pelo desco- 
ramento da conjuntiva ou detectada em um hemograma. Em 
algumas ocasioes pode haver melena, ou seja, fezes enegreddas 
decorrentes de hemorragia digestiva alta (ulcera do estomago, 
gastrite) ou de lesoes neoplasicas de al^as de intestino delgado. 
No entanto, o sangue com aspecto de melena pode, tambem, 
advir de sangramento no colon direito, e, nao raro, de neo¬ 
plasias. Pode-se observar coagulos sanguineos decorrentes de 
hemorragia maci^a, geralmente de doen^a diverticular difusa 
dos colons. Sangramento vivo, que aparece logo apos o ato eva- 
cuatorio, decorre, na maioria das vezes, de processo hemorroi- 
dario. Quando se apresenta em gotas, ocorrendo antes do inicio 
da elimina^io das fezes, geralmente associado a quadro dolo- 
roso, sugere fissura anal. Sangue em estrias e rajas de sangue ao 
redor do bolo fecal significant, quase sempre, lesao localizada 
no canal anal ou em segmentos mais distais do reto. 

O exame parasitologico das fezes data informa9oes sobre 
vermes ou protozoarios. 0 resultado deve ser analisado junta- 
mente com a historia clinica do paciente (diarreia, por exem- 
plo). Se houver prurido anal, e necessario investigar, com tu¬ 
nicas especiais (fita adesiva ou tdcnica do swab), se ha oxiuros. 
Algumas vezes, na vigencia de diarreia de evolutpao longa, 
deve ser solicitada cultura de fezes com antibiograma, a fim de 
se tentar diagnosticar eventuais infecijoes bacterianas, assim 
como a coprologia funcional. 


► Hemograma e outros 
exames laboratoriais 

O hemograma pode ser de grande valia no estudo de um 
paciente com doenija intestinal. O grau de uma anemia pode 
ser um parametro para se avaliar a intensidade da perda de 
sangue, como ocorre nas hemorroidas, na doen^a diverticular 
dos colons ou no cancer do intestino. 

A leucocitose com desvio para a esquerda, analisada ao lado 
de outros dados clinicos (febre, dor no abdome), pode indicar 
processo inflamatorio agudo, como ocorre na diverticulite. 

Provas de fun^ao hepatica, com destaque para a dosagem 
da fosfatase alcalina, gamaglutamil transpeptidase (GGT) e 
transaminases, sao importantes no seguimento p6s-operato- 
rio de pacientes submetidos a tratamento cirurgico do cancer 
colorretal com possivel evolu^ao para o surgimento de metas- 
tases hepaticas. 

A pesquisa do antigeno carcinoembrionario (CEA) tam- 
b£m e indicada no seguimento de pacientes operados de can¬ 
cer colorretal. Sua eleva^ao e indicativa de metastases, princi- 
palmente a hepatica. Este exame e muito sensivel e tem sido 
util para indicar reopera^oes de pacientes, mesmo sem outros 
indicios de recidiva da neoplasia. 

A hemocultura e indicada em casos de suspeita de bacte- 
riemia/septicemia, geralmente no pos-operatorio de interven- 
90 es coloproctologicas. 
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Entre as rea^oes sorologicas, destacam-se aquelas que ocor- 
rem relacionadas com a tripanossomiase americana (doen^a 
de Chagas), as quais apresentam positividade em torno de 90 a 
96% nos casos de megacolon chagasico. 

Outras rea^oes, como a VDRL (lues), a sorologia para o 
HIV, a rea^ao de Widal (febre tifoide), as rea^oes para calazar, 
mononucleose, leptospirose, sao importantes quando cor rela¬ 
cionadas com o quadro clinico do paciente. 

O exame de urina (tipo I) pode ser um auxiliar impor- 
tante ao suspeitar de uma fistula colovesical, como pode 
ocorrer na evolu^ao de uma doen^a diverticular hipertonica 
do sigmoide; nestas situates, podem-se verificar fezes na 
urina dos pacientes. 


► Exames radiologicos 

Varios tipos de exames radiologicos sao utilizados na inves¬ 
tigate diagnostica das doengas do intestino grosso, incluindo 
radiografia simples do abdome, tomografia computadorizada, 
fistulografia, arteriografia seletiva e enema opaco com duplo 
contraste. 

► Radiografia simples do abdome. Sao muitas as indicates para a 
radiografia simples do abdome, dentre elas a suspeita de ab¬ 
dome agudo obstrutivo (cancer oclusivo do colon, volvuio do 
sigmoide e fecaloma), que se reconhece por nfveis hidroae- 
reos e distensao de al^as colonicas e/ou delgadas com edema 
das mesmas. No volvul o, a imagem 6 inconfundivel, pois se ve, 
nesses casos, grande distensao do colon esquerdo, geralmente 
acima da junto retossigmoide, o local mais comum da torto- 

Tambem e muito indicada na suspeita de perfurato he 
al^a colonica, provocada por diverbculite, cancer, ou de causa 
iatrogenica (p. ex., perfurato inadvertida do colon durante 
a realizato de uma colonoscopia). Nesses casos, observa-se 


ar abaixo da cupula diafragmatica, em geral acima do figado, 
mais evidente com o paciente na posi^ao ortostatica. O encon- 
tro de ar nesse local corresponde ao sinal semiologico de 
aus&ncia de macicez hepatica a percussao toracoabdominal, 
chamado sinal de Jobert. 

Outra indica^ao da radiografia simples do abdome e 
quando ha suspeita de corpo estranho (deglutigao inadver¬ 
tida de qualquer corpo estranho, como protese dentaria, agu- 
lhas, aneis, alfinetes), em desvios sexuais, quando o individuo 
introduz no anus objetos os mais variados (garrafas, velas, 
peda^os de pau), em acidentes (quedas com empalamento) e 
em ferimentos por arma de fogo (balas de revolver, chumbo). 

A radiografia simples do abdome pode informar, tambem, 
com boa margem de seguran^a, se ha peritonite, pelo apaga- 
mento das linhas dos musculos psoas e da gordura pre-peri- 
toneal. 

► Tomografia computadorizada. A tomografia computadorizada do 
abdome e da pelve tern grande valor proped£utico para o estu- 
do de estruturas solidas e liquid as. Tern indicate* na suspeita 
de neoplasia de cdlon, quando pode, eventualmente, indicar o 
sftio da lesao. Nos casos ja conhecidos de neoplasia colorretal, 
a tomografia e importante para o seu estadiamento e plane- 
jamento terapeutico (possibilita diagnosticar uma provavel 
metastase hepatica ou mesmo um enfartamento ganglionar 
metastatico). Outra situato clinica na qual este exame e bas- 
tante solicitado e nos quadros de diverticulite aguda, tor nan- 
do possivel, tambem, a adequada avaliato da gravidade do 
quadro abdominal e, consequentemente, auxiliando o medico 
assistente na correta tomada de decisao (Figura 87.1). 

► Fistulografia. Sao dois os principals tipos de fistulografia utili¬ 
zados na investigate coloproctoldgica: abdominal e anal. 

A abdominal e indicada na pesquisa de deiscencia de 
sutura de anastomose intestinal e nos casos de perfurato de 
al^a provocada por lesoes neoplasicas ou inflamatorias. Nessas 
condifoes, podem extravasar secret es ou fezes para fora da 



Figura 87.1 Tomografia computadorizada do abdome total em um paciente portador de doem;a de Crohn. Nota-se importante espessamento de alqas 
de intestino delgado com consequente estenose destes segmentos. 
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cavidade abdominal atraves de uma solu^ao de continuidade 
na parede abdominal. Por esses orificios podem ser injetadas 
substancias radiopacas que vao delinear o trajeto, desde a pele 
aid o local de origem do extravasamento (al^a ou abscesso). 

A anal e utilizada nos portadores de fistula anorretal e mos- 
tra o trajeto que liga o orificio externo {na pele) ao local de 
onde parte a fistula, geralmente a cripta anal. 

► Arteriografia seietiva. £ utilizada para se definir a origem de 
uma hemorragia digestiva, quando foram esgotados os outros 
meios semiologicos (anuscopia, retossigmoidoscopia, colo- 
noscopia e enema opaco). So tern indica^ao nas hemorragias 
volumosas, porque e necessario perda de pelo menos 0,5 m£ 
de sangue por segundo para que se possa contrastar o local 
da hemorragia. Tecnicamente sua execu^ao nao e facil e exige 
experiencia do radiologista (Figura 87.2). 

A arteriografia e feita introduzindo-se um cateter na arteria 
{de preferencia a femoral) com acompanhamento em circuito 
fechado de televisao ate alcarujar as artdrias mesentericas, 
inferior e superior, nas suas emergencias da aorta. Neste ponto 
injeta-se o contraste, que ira mostrar a rede arterial dos colons. 
Se houver sangramento no momento do exame, nota-se extra¬ 
vasamento do contraste para o lumen intestinal, indicando 
com precisao o local do sangramento, o que possibilita a esco- 
Iha da tecnica cirurgica a ser empregada (colectomia direita, 
esquerda ou transversa). 

A arteriografia tambem torna possivel utilizar medidas 
terapeuticas, injetando-se pelo cateter substancias vasocons- 
tritoras, bem como embolizar o local do sangramento, com a 
introdu^ao de fragmentos de Gelfoam® (esponja sintetica que 



Figura 87.2 Arteriografia seietiva mostrando o local do sangramento coloni- 
co apos a inje<;ao de contraste em paciente portador de doen^a diverticular 
difusa ou hipotonica do colon. 


tern propriedades coagulantes). Eventualmente, em casos de 
suspeita de colite isquemica, a arteriografia seietiva pode ser 
um auxiliar importante na defini^ao do diagndstico. 

► Enema opaco com duplo contraste. Esse exame, tambem denomi- 
nado clister opaco, possibilita o estudo radiologico do intesti- 
no grosso desde o reto ate o ceco. 

Consiste na introdu^ao de uma substantia radiopaca, 
geralmente sulfato de bario, por via anal, como em uma lava- 
gem intestinal. A medida que o contraste vai progredindo de 
maneira retrograda (do anus at£ o ceco), 6 acompanhado a 
fluoroscopia, possibilitando a verifica^ao do deslocamento da 
coluna de contraste pelos segmentos do intestino. 

Ap 6 s a introduijao do contraste, insufla-se ar no canal anal, 
que, ao progredir no interior do intestino, vai empurrando a 
coluna de bario de encontro a parede intestinal, de modo a 
transforma-la em uma pelicula fina. Dessa maneira, as altera- 
^oes do relevo da mucosa (polipos, neoplasias, diverticulos) 
ou do calibre (neoplasias estenosantes) serao facilmente vistas 
nos filmes radiograficos. Esta tecnica e denominada enema 
opaco com duplo contraste ou tecnica de Velin. 

Para obter imagens nitidas, e necessario promover, previa- 
mente, uma boa limpeza intestinal por meio de lavagem intes¬ 
tinal associado ao uso de substancias laxativas por via oral. Em 
algumas enfermidades, como no megacolon chagasico, se nao 
ha o interesse de se estudar o relevo mucoso, nao ha necessi- 
dade de os pacientes serem submetidos 4 limpeza mecanica do 
intestino, bastando tao somente a introduce da suspensao de 
sulfato de bario sob pressao, com o que se evidencia a dilata- 
9 ao do reto e do colon. 


► Ultrassonografia do reto e canal anal 

A ultrassonografia e um exame de facil execu^ao e, pratica- 
mente, sem risco para o paciente. 

Sua utilizagao e restrita as lesoes madias ou cisticas, mas 
o exame possibilita evidenciar massas neoplasicas intra-abdo- 
minais, na regiao perineal e na pelve. As indicates da ultras¬ 
sonografia sao: suspeitas de metastases hepaticas de neoplasias 
originarias do colon e reto, lesoes metastaticas intra-abdominais, 
cadeia ganglionar enfartada ou invadida por metastases, lesoes 
cisticas e neoplasias do perineo, alem de outras (Figura 87.3). 

No p 6 s-operat 6 rio complicado de cirurgia colorretal, 0 
ultrassom e de grande utilidade no diagnostico de abscessos 
intra-abdominais. 

A avalia^ao ultrassonografica endorretal de pacientes por¬ 
tadores de cancer de reto possibilita melhor estadiamento 
pr^-operatorio dessas lesoes, ou seja, a defmi^ao do grau de 
penetra^ao da lesao na parede retal assim como o possivel 
envolvimento linfonodal perirretal (Figura 87.4). Gramas a 
essas informagoes adicionais, passou a ser possivel planejar, 
com maior eficiencia, um tratamento diferenciado para cada 
paciente, que podera variar desde ressec^oes locais, para 
' esoes precoces, sem envolvimento linfonodal perirretal, ate 
esquemas de neoadjuvancia (RT/QT), associadas a ressec^oes 
mais amplas por via abdominal. 

Pacientes na fase evolutiva final do cancer de reto ou de 
colon podem apresentar ascite de pequeno volume, diagnosti- 
cada pelo ultrassom. 

O advento de equipamentos de ultrassonografia capazes de 
gerar imagens do reto e canal anal em toda a sua circunferen- 
cia (imagens de 360°) representou um avan^o extraordinario 
na avalia^ao de diversas doen^as do reto e assoalho pelvico. 
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Figura 87.3 Canal anal medio. Ao exame ultrassonografia), nota-se uma 
camada interna de tecido hipoecogenico.ao redor do canal anal, correspon- 
denteao musculo esfincter interno. Lateralmente deecogenicidade mista, 
evldenda-se o musculo esfincter externo. Observa-se lesao de esfincter 
externo e interno na sua porgao anterior do canal anal medio. 

A ultrassonografia do canal anal desempenha um papel 
importante na avaliagao de paciente portador de incontinen- 
cia anal, mais especificamente no grupo de mulheres, em que 
a identificagao de lesoes esfincterianas na porgao anterior do 
canal anal e relativamente frequente. £ possivel, portanto, 
determinar a extensao e a gravidade dessas lesoes e progra- 
mar, quando necessario, a corregao cirurgica desses defeitos 
esfincterianos. 

Outras situagoes clinicas nas quais a ultrassonografia de 
reto ou de canal anal podem ser de grande utilidade incluem 
pacientes portadores(as) de fistulas anorretais complexas ou 
recidivadas, nos abscessos perianais, na endometriose de septo 
retovaginal ou na avaliagao de tumores pelvicos extrarretais. 



Figura 87.4 Lesao tumoral de tergo medio do reto (ultrassom do reto). A 
imagem define a invasao da gordura perirretal e linfonodo com ecoge- 
nicidade semelhante a observada na lesao primaria, correspondendo ao 
estagioT3N1. 


► Cintigrafia 

A cintigrafia com hemacias marcadas e importante no 
diagnostico de sangramento digestivo em geral, principal - 
mente nos casos de hemorragia difusa que podem ocorrer na 
doenga diverticular dos cdlons. 

O sangramento digestivo baixo pode ser intermitente, o 
que dificulta, muitas vezes, o seu reconhecimento topografico, 
visto que, durante a realizagao de um determinado exame, o 
sangramento pode estar temporariamente cessado. Por outro 
lado, pode ser macigo e a colonoscopia podera ter muita difi- 
culdade em localizar o verdadeiro ponto do sangramento. 

A vantagem da cintigrafia com hemacias marcadas reside 
na possibilidade de fazer o estudo durante 24 h. Assim, mesmo 
havendo intermitencia no sangramento, na maioria das vezes 
faz-se o diagnostico, pois este exame indica o foco de sangra¬ 
mento em virtude do extravasamento das hemacias para o 
lumen intestinal (mesmo com volumes de sangramento bas- 
tante reduzidos). Embora seja um exame muito sensivel, pode 
levar a erros de diagndstico, principalmente na localizagao 
topografica da lesao que esta sangrando (Figura 87.5). 


*■ Ressonancia nuclear magnetica 

A ressonancia baseia-se na formagao de um campo mag- 
netico de alta intensidade em volta das estruturas anatomicas 
a serem examinadas, com modificagoes da movimentagao dos 
prdtons das mol^culas ali existentes. Computadores de grande 
capacidade interpretam estas modificagoes, compondo ima- 
gens de grande nitidez do ponto de vista anatomico, alem de 
detectarem disturbios metabdlicos e funcionais. 

Ao lado da ultrassonografia e da tomografia computadori- 
zada, a ressonancia nuclear magnetica, quando bem indicada, 
amplia enormemente nossa capacidade diagnostica (p. ex., na 
avaliagao e estadiamento das neoplasias anorretais). 



Figura 87.5 Cintigrafia na hemorragia digestiva do colon. 
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► Retossigmoidoscopia rigida 

O retossigmoidoscopio rigido possibilita a boa visualiza^ao 
de todo o segmento intestinal por ele alcan^ado. 

Trata-se de urn exame de baixo custo que raramente apre- 
senta complicanoes e que pode ser feito em regime ambula- 
torial, sem necessidade de qualquer sedaqao do paciente. 
Entretanto, observamos gradualmente sua substitui^ao pela 
retossigmoidoscopia flexivel, a qual apresenta vantagens 
importantes, incluindo: 

• Menos desconforto para o paciente por tratar-se de instru¬ 
mental de menor calibre e flexivel 

■ Avalia^ao endoscopica mais adequada por gerar imagens 
ampliadas por uma processadora, possibilitando um diag¬ 
nostico preciso, alem de ser possivel avaliar uma extensao 
maior de segmento intestinal 

■ Exame mais comodo para o medico, que acompanha as 
imagens em um monitor e nao sob visao direta. 

Na maioria das vezes, quando indicada a realiza^ao de 
retossigmoidoscopia rigida, nao 6 necessario preparar pre- 
viamente o reto, pois, em situates normais, este segmento se 
encontra vazio ou com minimo residuo fecal. A lavagem intes¬ 
tinal pode causar irritagao da mucosa retossigmoideana, o que 
podera, eventualmente, dificultar a diferencia 9 ao endoscopica 
de retossigmoidite reacional ao preparo de outros processos 
inflamatorios de etiologia diversa. Alguns proctologistas pre- 
ferem, quando necessario, em vez da lavagem intestinal, utili- 
zar enemas com solu^oes hipertonicas, ja acondicionados pela 
industria em pequenos volumes; sao mais praticos e provocam 
pouco ou quase nenhum incomodo ao paciente. 

A posi^ao do paciente tambem merece uma analise. Do 
ponto de vista do examinador, a melhor posi<;ao e a genupeito- 
ral, embora seja a mais desconfortavel para o paciente. £ melhor 
para o medico porque possibilita que o exame seja feito mais 
facilmente, pois os orgaos localizados na pelve sao estirados 
para frente, com consequente retifica^ao do reto. A posi^ao 
lateral de Sims, embora seja mais comoda para o paciente, traz 
algumas dificuldades para o endoscopista, que raramente con- 
seguira alcan^ar os 30 cm de altura possiveis neste exame. A 
posi^ao ginecoldgica & a pior, tanto para o paciente como para o 
medico, e so devera ser usada em pacientes anestesiados. 

Ap 6 s ultrapassagem da musculatura esfincteriana do 
canal anal, e retirado o mandril (obturador) e, a partir dai, o 
exame deve progredir apenas sob visao direta e com bastante 
delicadeza, a fim de evitar complicates (perfura^oes, sangra- 
mento, dor). 

Alguns retossigmoidoscopios tern dispositivos que possibi- 
litam, se houver necessidade (o encontro de fezes), introduzir 
soro no interior do intestino e aspira-lo, a fim de promover 
sua limpeza, 

Algumas manobras (insufla^ao de ar) e determinados pon- 
tos do exame (junto retossigmoide) podem provocar algum 
desconforto ou mesmo discreta dor. O antecedente de cirur- 
gias pelvicas, como histerectomia, anteve maior dificuldade 
para passar este segmento. 

A retossigmoidoscopia torna possivel reconhecer varias 
afec^oes, sobressaindo lesoes neoplasicas (polipos e cancer) 
que ai se localizam com grande frequencia. Especificamente 
nessa situa^ao, porter melhora acuracia, o exame deve ser roti- 
neiramente empregado para medir a distancia entre eventuais 
lesoes neoplasicas da margem anal. Esta medida tern impor- 
tancia fundamental para decidir a possibilidade de realizar-se 


radioterapia pre-operat 6 ria (indicado para lesoes localizadas 
nos dois ter^os distais do reto), para avaliar a possibilidade de 
ressectes locais sem a necessidade de laparotomia, para defi- 
nir a possibilidade de preserva^ao dos esfincteres e realiza^ao 
de anastomoses colorretais baixas ou coloanais. 

Outras doen^as do reto que podem ser reconheeidas por 
meio da retossigmoidoscopia rigida sao as retites (actinicas, 
inflamatdrias), as retocolites (retocolite ulcerativa), a doen^a 
de Crohn (colites inespecificas), as oolites parasitarias (ame- 
bianas) e os processos estenosantes (linfogranulomas). Alem 
disso, pode-se fazer biopsia sob visao direta, encaminhando-se 
os fragmentos para exame histoidgico. Pode-se fazer biop¬ 
sia tambem das valvulas de Houston, para o diagnostico da 
esquistossomose. £ possivel, utilizando esta aparelhagem, reti- 
rar pdlipos com al^as de cauterios. 


► Colonoscopia 

O desenvolvimento de aparelhos endoscopicos com utili- 
za^ao de fibras opticas modificou completamente a semiologia 
endoscopica do intestino grosso. A possibilidade de exami- 
nar, fazer biopsias e polipectomias em qualquer segmento do 
colon, desde o anus ate o ceco, e eventualmente ate alguns cen- 
timetros do ileo terminal, trouxe enorme vantagem sobre os 
endoscopios convencionais e ate mesmo sobre o enema opaco 
(exame radiologico contrastado dos colons) (Figura 87.6). 

Baseiam-se no principio de se instalar uma micro camera 
filmadora na extremidade distal do endoscopio, no caso, o 
colonoscopio, e, a partir dai, agora via cabo eletrico, as ima¬ 
gens sao captadas em um monitor de televisao. 

A imagem e ampliada 20 a 30 vezes, dando ao endoscopista 
uma visao perfeita do relevo mucoso. Pela ampliapao da ima¬ 
gem na tela do monitor, e praticamente impossivel que lesoes 
passem despercebidas. Esta aparelhagem apresenta ainda a 
possibilidade de se “congelar” a imagem a qualquer momento, 
“fotografa-la” atrav^s de fotocopiadora a laser , adaptada ao 
aparelho, alem de se poder gravar o exame. Os procedimen- 
tos cirurgicos (polipectomias, coagula^ao de lesoes vasculares) 
tornaram-se muito mais faceis, devido a amplia^ao da imagem. 

Ao contrario do que acontece com a retossigmoidosco¬ 
pia, a colonoscopia € um procedimento bem mais complexo. 
Primeiramente e necessario que o intestino do paciente esteja 
adequadamente limpo, empregando-se, para isso, lavagem 
intestinal, laxantes e/ou ingestao de manitol. O segundo cui- 
dado e a necessidade de sedar o paciente de mo do a tornar 
o exame mais toleravel. Isso exige que o exame seja feito em 
ambiente hospitalar ou onde possa haver adequado monitora- 
mento e assistencia no caso de acidente provocado por essas 
drogas (p. ex., depressao respiratoria). 

As indicates principais sao: 

■ Investiga^ao de sintomas relacionados com o cdlon e reto, 
notadamente o sangramento retal intermitente e a altera- 
9 ao do habito intestinal 

■ Preven 9 ao do cancer colorretal 

■ Eliminar duvida diagnostica oriunda do enema opaco 

■ Localizar a origem de hemorragia por via anal 

■ Diagnostico e acompanhamento de doen 9 as inflamatorias 
do intestino grosso 

■ Procedimentos terapeuticos (polipectomias, fulgura 9 ao ou 
inje 9 ao de substancias esclerosantes em pontos sangrantes, 
remo 9 ao de corpo estranho, destor 9 ao de vdlvulo, em casos 
selecionados, principalmente do sigmoide) 
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Figura 87.6 Doen^as do colon. A. Diverticulite aguda com hiperemia de mucosa e safda de secre^ao purulenta pelo ostio diverticular. B. Lipoma de 
ceco: tumora^ao englobando a valvula ileocecal, de superficie lisa e Colorado amarela. C. Pancolite erosiva: erosoes aftoides com fundo recoberto por 
fibrina espessa, de bordas planase hiperemiadas. D. Retocolite uicerativa: ulcerates difusas com mucosa friavel e sangrante. E e F. Polipo pediculado de 
superficie lisa e regular e polipo de superficie lobulada. G. Blastomicose de colon. Lesao utcerada de fundo irregular, bordas bem delimitadas. H. Cancer 
de reto: lesao ulcerovegetante e estenosante do reto. 


■ Acompanhamento de pacientes submetidos a polipectomia 
por colonoscopia ou operados de cancer colorretal. 

Mais recentemente come^ou a ser utilizado urn videocolo- 
noscopio capaz de fazer a magnifica<;ao da imagem, possibili- 
tando, com isso, identificar minusculas lesoes na mucosa, ate 
mesmo as vilosidades do intestino. 


► Laparoscopia 

Constitui importante recurso e baseia-se na introdu<;ao na 
cavidade peritoneal, atraves de pequena incisao feita na parede 


abdominal, de um aparelho denominado laparoscopio. Por 
meio de um visor existente na extremidade distal do aparelho, 
pode-se ter uma visao direta dos orgaos localizados na cavi¬ 
dade abdominal, sendo possivel detectar lesoes extraluminais, 
tais como lesoes hepaticas, do mesenterio, implante de neopla¬ 
sias no peritfinio etc. Este exame deve ser feito sob anestesia 
geral, e, desde que o medico tenha experiencia, nao apresenta 
riscos maiores (ver Capitulo 99, Exames Complementares). 

O surgimento da videolaparoscopia possibilitou a reali- 
za^ao de cirurgias abdominais utilizando-se esta aparelhagem. 
Inicialmente indicou-se esta t^cnica para a colecistectomia 
videolaparoscopica, mas com a evolu^ao dos conhecimentos, 
e principalmente a maior experiencia do cirurgiao, tornou-se 
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possivel a realiza^ao de cirurgias em quase todos os orgaos da 
cavidade abdominal, incluindo as colectomias. lem-se obser- 
vado vantagens pos-operatorias importantes, tais como alta 
hospitalar mais precoce, diminui^ao da dor pos-operatoria, 
resultados esteticos incontestaveis, rapida recup eragao da 
fun^ao gastrintestinal e um retomo precoce do paciente as 
suas atividades habituais. Dentre as indicates mais consen- 
sualmente aceitas atualmente, podemos destacar os tumores 
benignos do cdlon e reto, as doen^as inflamatorias intesti- 
nais (retocolite ulcerativa inespecifica e doen^a de Crohn), a 
doen^a diverticular do colon, o prolapso retal e o megacolon 
chagasico. 


► Estudo dinico da fisiologia colorretal 

O estudo da fisiologia colorretal compreende o tempo de 
transito dos colons, a cinedefecografia, a eletromanometria 
anorretal, a eletromiografia do assoalho pelvico e o tempo de 
latencia do nervo pudendo. 

► Tempo de transito dos colons. Existem diversos metodos para ava- 
lia<;ao do tempo de transito dos cdlons. O mais aceito e o da 
utiliza^ao de marcadores coldnicos, por tratar-se de um me- 
todo pouco invasivo, relativamente barato, de facil execu^ao 
e que pode ser reproduzido em diferentes institutes, garan- 
tindo a uniformidade dos resultados, O conceito basico deste 
exame consiste na ingestao de uma capsula com 18 a 24 aneis 
radiopacos contidos no seu interior. O suco gastrico digere a 
capsula e libera os aneis, que sao nao absorvxveis. O tempo de 
transito sera aquele necessario para eliminar todos os marca¬ 
dores, os quais serao rastreados com radiografias simples se- 
riadas do abdome. 

Em indivfduos com ritmo intestinal normal, 80% dos mar¬ 
cadores deverao ser eliminados no terceiro dia apos a inges¬ 
tao da capsula. Considera-se o dia da ingestao como dia zero. 
Ao completar o quinto dia, todos os marcadores deverao ter 
sido eliminados. Nos dias de avalia^ao do tempo de transito, 
deve-se orientar o paciente a seguir uma dieta rica em fibras, 
aumentar a ingestao de liquidos nao alcodlicos e nao cafeina- 
dos e evitar o uso de laxativos. 

Os resultados considerados anormais podem direcionar 
para dois diagnostics distintos, associados ou nao, como 
causa da obstipa<jao intestinal: inercia dos colons e/ou obstru- 
qao de saida do bolo fecal. 

O acumulo de mais de 50% dos marcadores na regiao pel- 
vica, no terceiro dia, e a persistence deste quadro, no quinto 
dia, indicam uma obstru^ao de saida do bolo fecal. A cinede¬ 
fecografia torna-se indispensavel nestes casos para se procu- 
rar definir a causa da obstru^ao. A persistdneia de obstipa^ao 
intestinal ap6s tratamento da obstru^ao de saida determina 
a necessidade de repetir o tempo de transito dos colons para 
excluir a associa^ao da inercia dos cdlons como causa da obs- 
tipa^ao. 

Uma segunda possibilidade e a nao elimina^ao de mais de 
50% dos marcadores, os quais permanecem distribuidos de 
maneira uniforme nos diferentes segmentos do colon. Este 
achado nos obriga a direcionar nosso raciodnio para a hip 6- 
tese de uma inercia coldnica. Mais uma vez, torna-se impe- 
rativa a realizagao de uma cinedefecografia para exclusao de 
possiveis causas de obstru^ao de saida do bolo fecal, as quais, 
quando presentes, podem interferir nos resultados do estudo 
do tempo de transito colonico. A avalia^ao do tempo de tran¬ 
sito orocecal, que consiste no estudo radioldgico contrastado 


de todo o tubo digestivo, sendo o contraste baritado adminis- 
trado por via oral e acompanhado por radiografias simples, 
feitas de maneira seriada, em horas predeterminadas, poderd 
trazer informa<;6es adicionais no diagnostic definitivo desses 
disturbios funcionais. 

► Cinedefecografia. A cinedefecografia possibilita avaliar de ma¬ 
neira dinamica a fisiologia da ampola retal e o mecanismo da 
evacua^ao. A lavagem retrograda da ampola retal deve ser feita 
uma hora antes do exame. A seguir, utilizando-se um equipa- 
mento especial, injeta-se, pelo anus, uma pasta de bario seme- 
lhante a consistency das fezes. A mesa de fluoroscopia e entao 
girada ate 90°, quando o paciente e colocado sentado em uma 
“comadre” radiotransparente. Sao realizadas radiografias late- 
rais da pelve nas conduces de repouso, contra^ao voluntaria e 
durante o esfor^o evacuatdrio. Todo o exame deve ser gravado 
com toda a sequencia de eventos e visualiza<;ao detalhada do 
segmento anorretal. 

A cinedefecografia possibilita a identifica^ao de algumas 
condi^oes anatomicas e funcionais que podem dificultar o 
esvaziamento da ampola retal: 

» Retocele: pode estar presente sem nenhuma repercussao 
clinica. Entretanto, retoceles maiores do que 3 cm e que 
nao se esvaziam ap6s a evacua^ao podem ser a causa de 
ob$tru$ao & evacuapao. A incidencia de retocele de impor¬ 
tance clinica e maior no ter^o medio do reto em mulheres 
multiparas de partos normais e, principalmente, naquelas 
submetidas a histerectomia. A queixa mais comum e a sen- 
sa^ao de evacua^ao incompleta, sendo necessario, as vezes, 
utilizar o apoio digital, via canal vaginal, para comprimir a 
parede retal para completar a evacuate 

■ Sigmoidocele: pode ser observada durante a cinedefecogra¬ 
fia. Podemos classified-la em tres graus, considerando-se 
tr$s linhas imagindrias relacionadas com as estruturas 
osseas ali presentes. A primeira linha i definida como 
tangencial ao promontorio. A segunda e a terceira linha 
sao a pubococcigea e a isquiococcigea, respectivamente. 
Sigmoidoceles de primeiro grau seriam aquelas nas quais 
a al^a sigmoide localiza-se abaixo do promontorio, pordm, 
acima da linha pubococcigea. Trata-se de um achado 
relativamente frequente em individuos assintomaticos, 
principalmente em mulheres. Sigmoidoceles entre a linha 
pubococcigea e a isquiococcigea sao classificadas como de 
segundo grau. Sua importancia clinica, como mecanismo 
de obstru^ao a evacua^ao, depende da gravidade dos sin- 
tomas e se existe uma correspondencia com o estudo 
dinamico da evacua^ao. Finalmente, as sigmoidoceles de 
terceiro grau (localizadas abaixo da linha isquiococcigea) 
sao, em sua grande maioria, causadoras de algum grau de 
dificuldade para evacuar e o tratamento cirurgico deve ser 
recomendado em uma porcentagem alta dos casos desde 
que haja uma correlagao clinica e sejam excluidas outras 
causas de obstipa<;ao 

■ Descida do perineo: tambem pode ser mensurada atra- 
ves da defecografia. Podemos classified-la em estatica ou 
dinamica, dependendo do momento em que ela ocorre 
{em repouso ou durante o esfor^o evacuatorio, respectiva¬ 
mente). Diversas teorias sao descritas para explicar a sin- 
drome da descida do perineo; entretanto, sua etiologia ainda 
e obscura. A questao principal e responder: o que comeija 
primeiro, a descida do perineo ou a obstipa^ao intestinal? 
O excesso de esfor^o durante a evacua<;ao pode, com o pas- 
sar do tempo, provocar o estiramento e mesmo lesoes de 
fibras nervosas responsaveis pela inerva^ao da musculatura 
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do assoalho pelvico, que vai se tornando flacida. A dimi- 
nui 9 ao do tonus muscular e a incapacidade motora da pelve 
irao agravar os sintomas de obstipa^ao intestinal, criando, 
assim, um circulo vicioso, com progressiva deteriora^ao 
clinica e anatomica. Em casos avantpados, e posslvel encon- 
trar ainda sintomas de incontinencia fecal e prolapso retal, 
Entretanto, existem individuos com perineo descido sem 
sintomas de obstipa^ao intestinal; isso sugere que outros 
mecanismos ainda nao muito claros, como o diabetes e o 
proprio envelhecimento do organismo, possam exercer um 
papel importante no aparecimento dessa sindrome 

■ Contra^ao paradoxal do musculo puborretal: o puborre- 
tal, musculo mais intimamente relacionado com o reto e 
o canal anal, desempenha um papel fundamental na con- 
tinencia fecal. Sua contra^ao diminui o Angulo anorretal, 
dificultando, assim, a passagem do bolo fecal. Em situa^ao 
inversa, seu complete relaxamento promove a abertura do 
angulo anorretal e retifica^ao do reto e do canal anal, faci- 
litando a elimina^ao da massa fecal. Na contra^ao parado¬ 
xal do puborretal, como o prdprio nome esta dizendo, o 
individuo nao consegue relaxar a musculatura do assoalho 
pelvico ou ate mesmo promove sua contra^ao durante o 
esfor<;o evacuatorio, dificultando a expulsao do bolo fecal. 
Suas queixas compreendem dificuldade de expulsar as 
fezes, sensa«;ao de evacua^ao incompleta, diminui^ao do 
calibre das fezes e a necessidade de evacuar varias vezes 
ao dia, sempre eliminando pequenas quantidades de fezes. 
Entretanto, a correla^ao entre o achado radiologico e a 
repercussao ch'nica tambem deve ser avaliada com cautela 

■ Intussuscep^ao retoanal: pode causar a sensa^ao de evacu¬ 
ate incompleta. Entretanto, pode estar presente em indi¬ 
viduos assintomaticos. Portanto, a relevancia clinica deste 
achado deve ser avaliada de forma individualizada no con- 
texto cllnico. 

► Manometria anorretal. A eletromanometria possibilita o registro 
da atividade motora do colon, do reto e do canal anal. Existem 
varios sistemas de registro, utilizando-se balao cheio de agua 
ou ar, tub os com extremidades abertas para perfusao contl- 
nua, capsulas radiotelemetricas e, ultimamente, microtrans- 
dutores. Qualquer que seja o sistema, o princlpio e o mesmo: a 
resistencia oferecida a salda de agua pelos canais de perfusao e 
transmitida a transdutores, sendo registrada em um programa 
de computador. Os dados armazenados podem ser represen- 
tados sob a forma de valores numericos absolutos das pressoes 
dos diferentes quadrantes do canal anal ou de graficos tridi- 
mensionais, possibilitando a analise da simetria do canal anal. 


Alem de avaliar os nlveis pressdricos do canal anal, e pos¬ 
sivel avaliar ainda a capacidade retal, a complacencia retal e o 
reflexo inibitbrio retoanal. 

► Estudo do reflexo inibitorio retoanal. Por intermedio da eletro¬ 
manometria, podem-se analisar os fenomenos mo tores do 
ato evacuatbrio e a integridade da inerva^ao da musculatura 
esfincteriana interna (involuntaria). Para isso, eoloca-se no 
interior da ampola retal um balao de borracha com capaci¬ 
dade de 100 mf, havendo, no nlvel dos esflncteres interno 
e externo do anus, quatro a oito canais de perfusao de agua 
capazes de registrar as altera^oes da press ao radial do canal 
anal muscular. Ao aumentarmos a pressao dentro da ampo¬ 
la retal (introduzindo ar no balao), simulando a chegada de 
fezes ao reto, aparecera, no tra<;ado do esflncter interno do 
anus, uma diminui^ao da pressao basal (abertura do esflnc¬ 
ter) para logo em seguida voltar ao nlvel anterior, agora sob 
a a$ao da contra^ao do esflncter externo, no sentido de man- 
ter o t 6 nus muscular para a contin^ncia fecal (Figura 87.7). 
A ausencia deste reflexo inibitorio retoanal e obrigatoria no 
diagnostieo do megacolon congenito, acompanhada da biop- 
sia da muscular do reto, onde sera identificada a agangliono- 
se retal. A sua ausencia tambem e observada nos pacientes 
portadores de colopatia chagasica. 

► Eletromiografia do assoalho pelvico e tempo de latencia do nervo pu- 
dendo. A eletromiografia baseia-se no registro da atividade 
eletrica de fibras musculares em repouso e durante contra- 
9&0 voluntaria. Ha varias afec^oes proctolbgieas passlveis 
de serem examinadas por este mitodo, e, muitas vezes, os 
resultados servem de subsldios ao esciarecimento diagnos¬ 
tico e para o tratamento. Dentre elas, destacam-se inconti¬ 
nencia fecal, cujas causas podem provocar diferentes altera- 
9 des na condu^ao eletrica e consequent erne nte terao enfo- 
ques terap&uticos especfficos. Individuos que tiveram lesao 
dos esflncteres apresentam silencio completo da atividade 
eletrica no local da lesao ou, mais comumente, padroes de 
desnervaijao, dependendo da gravidade da lesao. A contra- 
9 S 0 paradoxal do puborretal tambem pode ser avaliada pela 
eletromiografia. 

O tempo de latencia do nervo pudendo e avaliado pela 
eletromiografia, fornecendo informa^oes sobre a integridade 
neuromuscular do assoalho pelvico, pela analise da velo- 
cidade de conduce do impulso nervoso. A neuropatia do 
nervo pudendo tern sido considerada um fenomeno natural 
da senescencia. Podemos encontrar neuropatia do pudendo 
em pacientes portadores de incontinencia fecal de causa 
idiopatica. A importancia maior desse exame e na avaliagao 



Balao intrarretal 



A seta aponta 0 irn'cio do 
declinio da pressao esfincteriana 


Figura 87.7 Eletromanometria anorretal: estudo do reflexo inibitorio retoanal (RIRA); observe que, com o aumento da pressao intrarretal, ha relaxamento 
da musculatura esfincteriana interna (involuntaria). 
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pre-operatoria de mulheres com lesao esfincteriana a serem 
submetidas a esfincteroplastia. A concomitancia da neuropa- 
tia do pudendo com lesao esficteriana e um fator preditivo de 
insucesso da cirurgia. 


► Biopsia 

Ao se fazer um exame endoscbpico, pode ser necessaria a 
retirada de fragmentos de tecido para se concluir o diagnos- 
tico (exame histopatoldgico). 

Quando a lesao esta ao alcance do anusedpio, utilizam-se 
pin^as comuns, que sao introduzidas pelo orificio anal e e 
realizada a biopsia sob visao direta. Se a lesao estiver locali- 
zada somente ao alcance do videocolonoscopio, sao utiliza- 
dos modelos especiais de pin^as de biopsias. A biopsia esta 
indicada, por exemplo, nas lesoes suspeitas de neoplasias, 
processos inflamatdrios da mucosa colorretal e na pesquisa 
de ovos de Schistosoma mansoni (biopsia das valvulas de 
Houston). O endoscopista deve fazer, no pedido do exame, 
a descri^ao macroscdpica detalhada da lesao, ja que o pato- 
logista recebera apenas fragmentos em substancia fixadora 
(formol a 10%). 
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► Introdugao 

As principals doen^as do cblon, reto e anus sao a sin- 
drome do intestino irritavel, as colites, a doen<;a diverticular, 
o megacolon chagasico, as neoplasias, a doen<;a hemorroi- 
daria, as fissuras anais, os abscessos e fistulas anorretais e o 
prolapso retal. Complementarmente foi incluido o estudo da 
apendicite. 


► Smdrome do intestino irritavel 

A smdrome do intestino irritavel caracteriza-se por uma 
gama de sintomas, nem sempre bem caracteristicos, muitos 
deles indicatives de altera^oes emocionais. Para o seu diagnos¬ 
tic e necessario excluir doen^a organica associada ao quadra 
clinico referido pelo paciente. Predomina no sexo feminino e 
em grupos etarios mais j ovens. 

A manifesta^ao principal e a dor abdominal, geralmente 
em colica, sem ritmo, variando de intensidade de acordo com 
o estado emocional do paciente, quase sempre acompanhada 
de disturbios do ritmo intestinal, alternando diarreia com 
periodos de obstipa^ao. 

Estudos de eletromanometria comprovam em um percen- 
tual bem alto destes pacientes importantes altera^oes motoras 
do colon, caracterizadas principalmente por hipersensibili- 
dade visceral. 

O diagnostic, na maioria das vezes, e feito por exclusao de 
outras afec^oes, apos minucioso exame clinico, endoscopic e 
radiolbgico. Alguns autores acreditam que o colon espastico 
possa ser precursor da doen 9 a diverticular hipertonica do sig- 
moide. 


► Colites 

Colite significa processo inflam atorio de qualquer seg- 
mento do intestino grosso. Serao analisadas as colites ame- 
biana, actinomicotica, tuberculosa, granulomatosa ou doen^a 
de Crohn, isquemica e a retocolite ulcerativa inespecifica, 

► Colite amebiana. £ provocada pelo protozoario Entamoeba his¬ 
tolytica , de alta incidencia em varias regioes do pais, algumas 
vezes de carater endemic. A infeeqao ocorre pela ingestao 


de alimentos, principalmente vegetais contaminados por fe¬ 
zes ou por transmissao fecal-oral (maos sujas). Caracteriza-se 
por diarreia cronica, com muco, as vezes com sangue e pus. 
O diagnostic e feito pela analise do quadra clinico, exame 
de fezes, retossigmoidoscopia e/ou colonoscopia (nos casos 
de localiza^ao ileocecal e tambem para excluir outras possi- 
bilidades etiologicas) e, eventualmente, com o enema opaco. 
Algumas vezes, as lesoes na regiao ileocecal sao tao graves que 
podem simular um quadra de apendicite. 

As amebiases hepatica e cerebral podem ser complicates 
de amebiase intestinal. 

► Colite actinomicotica. Embora nao seja muito comum, esta afec- 
9 ao pode atingir todo o intestino, desde o ceco ate o anus. Tal 
como ocorre na tuberculose, o sintoma mais importante e a 
altera^ao do habito intestinal (obstipa^ao intestinal e diarreia), 
podendo provocar, com relativa frequencia, oclusao intestinal 
em decorrencia do crescimento endoluminal da lesao. 

O diagnostic diferencial deve ser feito com o adenocarci¬ 
noma do colon, e a comprova^ao diagnostica e obtida, depen- 
dendo da indicaqao, pelo enema opaco (nos casos de estenose) 
e pela colonoscopia (quando se realiza a biopsia da lesao) ou 
no exame da pe^a cirurgica eventualmente ressecada, quando 
se pode demonstrar Actinomyces ou lesoes histolbgicas com- 
pativeis com esta micose. 

► Colite tuberculosa. Localiza-se principalmente na regiao ileoce¬ 
cal e pode ser confundida com a doen^a de Crohn. Caracteri¬ 
za-se por um processo hiperplasico, sendo possivel, algumas 
vezes, demonstrar bacilos de Koch em fragmentos da lesao. 
Cumpre salientar que, na maioria dos casos, nao existe lesao 
pulmonar, sendo a lesao intestinal primaria e consequente a 
contamina^ao por via oral, por ingestao de alimentos conta¬ 
minados, geralmente leite de vaca nao pasteurizado. A doen- 
9 a ocorre em ambos os sexos, com maior incidencia em in- 
dividuos jovens. Paradoxalmente, a diarreia nao e o sintoma 
principal, ocorrendo quase sempre obstipa 9 ao intestinal, alem 
de distensao abdominal, cblicas e sintomas sistemicos (perda 
ponderai, anemia). Em alguns pacientes consegue-se palpar 
massa abdominal, geralmente localizada na fossa ilfaca direita. 
O enema opaco mostra zona de estreitamento e a colonosco¬ 
pia possibilita a biopsia. 

► Colite granulomatosa ou doenp de Crohn. A doen 9 a de Crohn ou 
colite granulomatosa, embora originariamente descrita apenas 
no fleo terminal, pode ocorrer em qualquer porqao do tubo 
digestivo, inclusive no duodeno e es tom ago. Tern si do obser- 
vado aumento da sua incidencia em nosso meio, mas pode 
ser confundida com a retocolite ulcerativa. Manifesta-se com 
quadra clinico de evolu 9 ao cronica, com exacerba 9 des perio- 
dicas dos sintomas, sendo a diarreia e a dor abdominal os mais 
importantes, com sangue, muco e pus, quase sempre acompa¬ 
nhada de emagrecimento. 114 alta incidencia de complicaqoes, 
incluindo fistulas abdominais e anorretais, abscessos de ca- 
vidade abdominal e perianais, quadras hemorragicos graves, 
al4m de manifestaqoes extraintestinais (articulares, cutaneas, 
oftalmologicas e hepaticas). 

O diagnostico e feito pelo quadro clinico, complementado 
pela endoscopia com biopsia (retossigmoidoscopia e colo¬ 
noscopia), tomografia do abdome, enema opaco e estudo 
radiologico do transito e morfologia do intestino delgado. 
Saliente-se que as lesoes sao segmentares (segmento intestinal 
doente intercalado com outras segmentos sem comprometi- 
mento). Para confirma 9 ao diagnostica, e fundamental a biop¬ 
sia da mucosa e da camada muscular, apesar de nem sempre 
ser possivel esta defini 9 ao histopatoldgica (ate 15% das vezes). 
Granulomas sem causa determinavel histopatologicamente, 
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nao obstante serem compativeis com a doenga de Crohn, nao 
sao patognosticos, havendo necessidade de correlagao anato- 
modinica (Figura 88.1). 

► Retocolite ulcerativa inespecifica. A retocolite ulcerativa, cuja 
etiologia nao e bem definida (parece estar mais relacionada 
com o sistema imunologico), caracteriza-se por um proces- 
so inflamatorio da mucosa coldnica, que pode evoluir ate a 
formagao de ulcerates. Tem evolugao cronica, com fases de 
remissao, durante as quais podera haver desaparecimento 
completo dos sintomas e ausencia de sinais endoscbpicos da 
doenga, alternados com periodos de agudizagao. Geralmente 
ocorre em individuos jovens, com ligeira predominance do 
sexo feminino. 

A fase aguda caracteriza-se por diarreia com sangue e, 
eventualmente, muco ou pus, alem de colica abdominal, perda 
de peso e anemia. 

O diagndstico de certeza e dado pela retossigmoidoscopia 
e pela colonoscopia, as quais possibilitam o reconhecimento 
do aspecto endoscopico caracteristico (processo inflamatorio 
difuso com hiperemia da mucosa, sangramento facil, edema, 
muco, pus e ulcerates) (Figura 88.2). A biopsia toma possi- 
vel fazer o exame histologico, fundamental para o diagnostico 



Figura 88.1 A e B. Pegas drurgicas de pacientes portadores de doenga de 
Crohn. A. Produtode colectomia total em decorrencia de quadra de hemor- 
ragia digestiva baixa grave (nota-se grande destruigao do relevo mucoso). 
B. Segmento jejunal com grande espessamento de seu lumen e estenose. 



Figura 88.2 Retocolite ulcerativa com edema e hiperemia moderada da 
superffeie mucosa, ulceras rasas e deposito de fibrina. 


definitive. Normalmente o segmento mais afetado e o reto, 
podendo, no entanto, atingir outros ou todos os segmentos do 
intestino grosso (carater ascendente das lesoes). 

Manifestagoes extraintestinais sao frequentes, incluindo 
artrite, espondilite, complicagoes oculares, eritema nodoso e 
esteatose hepatica. 

O exame radiologico pode ser normal na fase de acalmia 
da doenga ou apresentar evidencia do processo inflamatorio 
(sinal do papel rasgado nas paredes do colon), ulceragoes e 
eventualmente estenose. 

Alguns pacientes apresentam um quadro agudo, e depois 
passam muitos anos sem sintomas; outros, ap6s instalado o 
quadro, evoluem de maneira cronica, com sintomas recorren- 
tes, independentemente da terapeutica instituida. 

Durante a evolugao da doenga, podem surgir complicagoes, 
algumas graves, como cancer colorretal, perfuragao, dilatagao 
aguda do c61on ou megacolon toxico, e outras passiveis de 
controle clinico, como hemorragia, emagrecimento acentuado 
e proctite. 

► Colite isquemica. £ consequencia da diminuigao da irrigagao 
sanguinea segmentar do cdlon, e pode ocorrer de maneira 
abrupta ou gradativa. 

Em qualquer das duas condigoes, ha oclusao, normalmente 
parcial, de uma arteria que irriga um segmento do colon, sendo 
mais comum uma arteria tributaria da mesenterica inferior, 
principalmente nas imediagoes do angulo esplenico do colon. 

O quadro dinico depende fundamentalmente do grau de 
isquemia sofrida pelo cblon. Quando este e necrosado, ha 
sempre choque, com altos indices de obito. Quando a isque¬ 
mia e de menor intensidade, aparecem dor abdominal cro¬ 
nica e diarreia com perda de sangue pelas fezes, quase sempre 
acompanhada de nauseas e v6mitos. 

O diagnostico e dado pela historia clinica, pelos exa- 
mes fisico do abdome e endoscopico (pela colonoscopia, 
observa-se sangue, muco ou pus, as vezes edema da mucosa), 
e pelo enema opaco (quando nao houver suspeita de necrose e 
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perfuragao da alga intestinal), o qual vai mostrar um segmento 
de colon com aspecto de processo inflamatorio. 

Algumas vezes, se a lesao nao causou necrose do segmento 
atingido, o quadro torna-se cronico. Nesse caso, o sintoma 
clfnico predominante e a dor abdominal cronica, porem nao 
bem definida, e o habito intestinal 6 alterado. Entao, o exame 
radioldgico contrastado (enema opaco) podera ajudar no 
diagnostico, devido, com muita frequencia, a visualizagao de 
areas de estenose, ou entao a diminuigao ou mesmo perda de 
haustragoes no segmento atingido, o qual, como dissemos, na 
maioria das vezes se localiza no colon esquerdo, nas imedia- 
goes do seu angulo esplenico. 


► Doenga diverticular, 
diverticulose, diverticulite 

Diverticulos sao pequenas bolsas saculares de forma arre- 
dondada ou espiculada, geralmente mviltiplas, localizadas 
na parede dos colons e distribuidas por toda a sua extensao, 
porem, com predominio no seu lado esquerdo, principal- 
mente no sigmoide. 

O surgimento dos diverticulos aparentemente esta ligado 
ao aumento da pressao intracoldnica, fazendo pulsao da 
mucosa de encontro a parede do cdlon, geralmente em pontos 
considerados mats fracos, ou seja, na regiao entre as tenias, 

A doenga diverticular dos colons compreende tres tipos: 
diverticulo isolado, doenga diverticular difusa dos colons e 
doenga diverticular espdstica do sigmoide. 

► Diverticulo isolado. Geralmente localiza-se no ceco, mas pode 
aparecer em outros segmentos do colon, Tambem e chamado 
diverticulo congenito. £ mais comum em individuos jovens e 
evolui com pouco ou nenhum sintoma, mas, eventualmente, 
pode causar hemorragia. Adquire maior importancia clinica 
quando e sede de processo inflamatorio (diverticulite), cujo 
diagnostico de certeza e praticamente impossivel quando lo- 
calizado no ceco, sendo confundido com apendicite aguda. Ao 
se fazer a laparotomia, percebe-se que se trata de diverticulite 
e nao de apendicite. 

► Doenga diverticular difusa dos colons. £ mais comum em pessoas aci- 
ma de 65 anos. Mais de 50% da populagao acima de 60 anos po¬ 
dera ser portadora dessa doenga. 1 1 denominada tambem doen- 
ga diverticular hipotonica, estando relacionada, provavelmente, 
com processos degenerativos dos tecidos (Figura 88.3). Os di¬ 
verticulos apresentam cdlon largo e sao, em geral, arredondados, 
distribuindo-se de maneira difusa por todo o colon (Figura 88.4). 

Nem sempre causa sintomas, sendo diagnosticada muitas 
vezes por acaso, quando e feita uma radiografia contrastada do 
cdlon (enema opaco) ou mesmo uma colonoscopia. Contudo, 
esses diverticulos podem sangrar, muitas vezes, de maneira 
impercepfivel. Em alguns casos, ocorre sangramento macigo, 
o qual exige medidas terapeuticas adequadas ou ate interven- 
gao cirurgica de urgencia. 

Doenga diverticular esp^stica do sigmoide. Tambem chamada doen¬ 
ga diverticular hipertonica (Figura 88.3), acomete uma faixa 
etaria mais jovem (em torno dos 50 aos 55 anos de idade) e 
tern evolugao sempre mais grave, com o paciente apresentan- 
do frequentes episodios de cdlica abdominal e alteragao do 
ritmo intestinal (diarreia alternada com obstipagao). Sinais 
de instabilidade emocional quase sempre presente reforgam 
a possibilidade de que a sindrome do intestino irritavel seja 
precursora dessa doenga. 



Figura 88.3 A. Doenga diverticular difusa do colon, vendo-se inumeros 
diverticulos em todos os segmentos. B. Doenga diverticular do sigmoide, 
observando-se o aspecto corrugado e espastico desse segmento. 


Um alto percentual de pacientes evolui com complicagoes, 
destacando-se a diverticulite com eventual formagao de abs- 
cessos peridiverticulares, que podem configurar quadro de 
abdome agudo. Em consequencia desses abscessos, podem 
surgir outras complicagoes, tais como perfuragao e fistulas na 
pele ou em visceras adjacentes, sendo mais comum na bexiga. 
Em sua evolugao, pode ocorrer estenose do sigmoide (nos 
casos de diverticulite cronica de repetigao), quando entao 
pode ser confundida com uma neoplasia, principalmente nos 
casos que evoluiram para oclusao intestinal. 


► Megacolon chagasico 

O megacolon chagasico caracteriza-se clinicamente por 
obstipagao intestinal cronica, geralmente progressiva, pro- 
vocada por incoordenagao motora da musculatura do colon, 
reto e anus, consequente h redugao dos neuronios dos plexos 
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Figura 88.4 Doen?a diverticular hipotonica dos colons. Observam-seostiosdiverticularesdecolo largo, sem sinaisde inflama?ao ou sangramentoativo. 


nervosos intramurais. As lesoes neuronais sao causadas pela 
doen^a de Chagas (infec^ao pelo Trypanosoma cruzi) por 
mecanismo ainda nao bem esdarecido. 

A maior incidSncia situa-se entre 40 e 60 anos de idade, 
com predominance da quinta decada de vida. Nao ha dife- 
rern^a significativa quanto ao sexo. 

A sintomatologia decorre da estagna<;ao das fezes e da 
reten^ao de gases, sendo a obstipa^ao a principal manifesta^ao 
clinica. Geralmente e progressiva, mas, no inicio, o paciente 
consegue exonerar o intestino a custa de laxantes comuns. A 
retengao de fezes e gases provoca meteorismo, com distensao, 
plenitude e timpanismo abdominal. 

A medida que a doenga vai se agravando, tornam-se neces¬ 
saries doses progressivas de medicamento, ate que nao mais se 
obtem efeito satisfatdrio. A partir dai, faz-se necessaria lava- 
gem intestinal peribdica, ate chegar ao ponto de ser necessario 
o tratamento cirurgico do megacolon. 

£ frequente a associate do megacolon com altera^oes em 
outros orgaos, sendo mais comuns o megaesofago e a cardiopatia. 

O diagnostico e feito pela histbria clinica e exames fisico 
e complementares. As reaches soroldgicas para tripanos- 
somiase americana sao positivas em cerca de 90 a 96% dos 
casos. O enema opaco mostra a dilata^ao das al<;as colonicas 
(Figura 88.5). 

0 diagnostico diferencial deve incluir todas as dilata^oes 
do intestino causadas por obstaculos mecanicos (lesoes anor- 
retais, malignas ou benignas). 

Raramente pode entrar no diagnostico diferencial o mega- 
colon congenito. O grupo etario atingido, a positividade das 
rea^oes soroldgicas e os dados epidemiologicos possibilitam o 
diagnostico etiologico. 

As duas principals complicates do megacdlon sao o feca- 
loma e o vdlvulo do sigmoide (Figura 88.6). 

£ comum a reten<;ao de fezes levar 4 forma<;ao do chamado 
fecaloma. Ha casos de pacientes que ficam meses sem evacuar. 
Paradoxalmente, a obstipa^ao intestinal nao ocorre em todos 
os pacientes com megacdlon, podendo haver alguns casos 
com ritmo intestinal normal. 


Como resultado da estagna^ao fecal, o fecaloma exige, para 
o seu tratamento (esvaziamento), o auxilio do medico assis- 
tente, algumas vezes utilizando-se atd mesmo de anestesia 
para a sua remogao manual; o vdlvulo do sigmoide consiste na 
torgao do cdlon sobre o seu proprio eixo, provocando oclusao 
intestinal aguda, com sua sintomatologia propria. £ preciso 
destacar a alta incidencia dessa complicate) durante a vida do 
portador de megacdlon, a qual fica em torno de 30%. 


► Neoplasias 

As neoplasias do intestino grosso podem ser benignas ou 
malignas. 

► Benignas. As neoplasias benignas do cdlon e do reto ocupam 
uma posigao de destaque entre as doen^as desses segmentos 
do intestino. As mais comuns sao os polipos (Figura 88.7). 



Figura 88.5 Megacdlon chagasico. A.Aspecto radioiogico (enema opaco], 
observando-se ectasia e dilataqao do sigmoide e do reto. B. Aspecto ma- 
croscdpico no campo operatorio, antes da resseeqao. 
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Figura 88.6 Volvulo do sigmoide. Ao exame radioiogico ve-se a imagem 
caracteristica de torfao "em bico de flauta"e grande distensao gasosa a 
montante. 


A importancia dos pblipos, principalmente os adenoma- 
tosos, adv6m da possibilidade de haver degeneragao maligna, 
dando origem aos adenocarcinomas. Classificam-se em neo- 
plasicos e nao neoplasicos. O polipo adenomatoso (neopla- 
sico) perfaz aproximadamente 90% das neoplasias benignas, e 
£ multiplo em mais de 1/3 dos pacientes. Ocorrem em ambos 
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os sexos e sua distribuifao topografica nos colons e pratica- 
mente a mesma dos canceres do intestino (maior incidencia 
no reto, seguida do colon sigmoide). 

A sintomatologia geralmente e parca e, na maioria das 
vezes, e diagnosticada por exames endoscopicos ou radiold- 
gicos, muitas vezes realizados para esclarecimento de outros 
sintomas. 

Os polipos podem sangrar, mas raramente em volume pre- 
ocupante. Em crianfas, pode haver prolapso da lesao na regiao 
anal (polipo juvenil). 

£ necessario realgar que o potencial de malignizagao do 
polipo adenomatoso esta diretamente relacionado com o 
tamanho da lesao (quanto maior a lesao, maior a possibilidade 
deste encontro) e com o tipo histologico (quanto maior o com- 
ponente viloso encontrado no polipo adenomatoso, maior a 
possibilidade de degeneragao maligna). 

A polipose familiar adenomatosa multiple tern possibi¬ 
lidade de malignizar em 100% dos pacientes que atingem 
50 anos de idade. 

► Cancer do colon e do reto. A incidencia de cancer do cdlon e do 
reto tern aumentado significativamente nos ultimos anos. 
O tipo histoldgico mais comum e o adenocarcinoma {Figu¬ 
ra 88.8). Pode apresentar-se como massa ulcerada, lesao poli- 
poide, infiltrada ou estenosante. 

A distribuigao topografica dessas lesoes mostra incidencia 
predominante no reto (cerca de 45%), seguido do sigmoide 
(mais ou menos 20 a 25%) e do ceco (8 a 10%). 

Embora nao se possa considerar as pessoas dos grupos eta- 
rios mais baixos como livres da doenfa, sabe-se que a inciden¬ 
cia e maior entre a quinta e a sexta deeada de vida. 

A sintomatologia varia de acordo com a localizagao da 
neoplasia e de seu tempo de evolugao, sobressaindo a perda 
de sangue pelo anus e a variagao brusca do ritmo intestinal 
(diarreia e/ou obstipagao, muco nas fezes e mud an fa na sua 
colorafao). Alem desses sintomas, pode ocorrer tambem ema- 
grecimento e anemia, A neoplasia pode tornar-se palpavel na 
regiao abdominal, principalmente quando localizada no colon 
direito. 




Figura 88.7 Polipo pediculado de colon sigmoide, medindo aproximadamente 1 cm de diametro. Sequencia de fotos de uma polipectomia endoscopica. 
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Figura 88.8 Adenocarcinoma colorretal. 


O diagnostico e dado pela historia cliniea, exame fisico 
(incuindo o proctologico) e retossigmoidoscopia e/ou colo- 
noscopia com biopsia. Em casos selecionados, o enema opaco 
podera ser util para a melhor avalia^ao da lesao (topografia, 
gravidade da estenose) (Figura 88.9). 

O prognostico depende do estagio evolutivo da lesao, assim 
dividido: (1) neoplasia limitada a mucosa e & submucosa; (2) 
comprometimento da serosa, por6m com linfonodos nao 
comprometidos; (3) linfonodos comprometidos. 


► Doenga hemorroidaria 

£ uma doen<;a de alta prevalencia na popula<;ao em geral, 
atingindo ambos os sexos, algumas vezes evoluindo com 
pouco ou nenhum sintoma. £ ampliada com a idade, e apro- 



Figura 88.9 Cancer do intestino grosso em duas tocafiza^oes simultaneas: 
colon ascendente e sigmoide. 


ximadamente 50% da populacao acima de 50 anos apresenta 
algum tipo de hemorroida, embora possa, muito raramente, 
aparecer tambem em crianpas. 

A doen^a hemorroidaria e classificada em tres grupos: 
hemorroidas internas, externas e mistas. 

As hemorroidas internas sao formadas por varizes do plexo 
hemorroidario interno, subsidiario do sistema porta, e as 
externas, pelo plexo hemorroidario externo, subsidiario das 
veias hipogastricas. Ja as mistas sao uma associa^ao das duas 
(Figura 88.10). 

O sintoma mais importante e mais frequente £ o sangra- 
raento. Eventualmente surgem complicates (trombose e fis- 
suras), que se manifestam por dor e prolap so perineal. 

O tratamento da doen^a hemorroidaria vai depender, fun- 
damentalmente, do quadro ch'nico, sendo necessario levar em 
considerate o fato de que, normalmente, ela nao provoca 
dor; se este sintoma estiver presente, obriga-nos a pensar na 
possibilidade de alguma complicate (fissura anal, trombose 
lemorroidaria, neoplasia de canal anal etc.). 

Normalmente o controle da doem;a e feito em regime 
ambulatorial, com o uso judicioso de medicamentos e, fund a- 
mentalmente, medidas higienodiet&icas; o tratamento cirur- 
gico esta reservado para aqueles casos muito sintomaticos ou 
na vigencia de alguma complicate- 



Figura 88.10 Hemorroidas internas e externas. 
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► Fissuras 

As fissuras sao soluqoes de continuidade no revestimento 
cutaneo do canal anal. A causa mais frequente sao os micro- 
traumatismos provocados pela elimina^ao de fezes endure - 
cidas. A dor costuma ser intensa, exacerbando-se durante a 
defecacao. Com a frequencia, ha perda de sangue. O quadro 
clinico e caracteristico: o paciente refere dor anal aguda e mui- 
tas vezes lancinante apos o ato evacuatorio, seguida, normal- 
mente, por perda de pequena quantidade de sangue; paula- 
tinamente a dor vai diminuindo com o passar do tempo, ate 
desaparecer completamente, voltando a aparecer apenas por 
ocasiao da proxima evacua^ao e com as mesmas caractensti- 
cas. O tratamento vai depender do tipo de fissura em questao, 
ou seja, se estamos diante de um quadro de fissura anal aguda 
ou cronica. Nos casos agudos, a preferencia e pelo tratamento 
clinico medicamentoso, o qual alcanqa excelentes indices de 
cura. Na fissuara anal cronica, os melhores resultados sao 
ale an q ad os pelo tratamento cirurgico (em torno de 90 a 95% 
de cicatrizaqao). 


► Abscessos 

Os abscessos anorretais sao infecqoes agudas localizadas 
nos espaqos teciduais ao redor do anus e da porqao terminal 
do reto. O principal sintoma e a dor de localizaqao perineal ou 
anorretal, exacerbada durante a defecaqao. Conforme a evolu- 
qao clinica podem ser facilmente identificados e palpados ao 
se realizar o exame proctol6gico (muitas vezes o toque nao e 
possivel em decorrencia do quadro doloroso). Quando estao 
mais profundos, isso se torna mais dificiL Febre irregular, mui¬ 
tas vezes com calaffios, e quase constante, exceto nos pacientes 
debilitados, imunodeprimidos ou muito idosos. Os abscessos 
anorretais podem ter origem em infecqoes da cripta anal (crip- 
tite) ou ser causados por complicaqao de proctites de diferen- 
tes naturezas (amebiana, doenqa de Crohn). O tratamento dos 
abscessos e cirurgico e consiste na drenagem, sob anestesia, da 
coleqao purulenta. 


► Fistulas anorretais 

As fistulas anorretais sao trajetos que poem em comunicaqao 
o canal anal ou o reto com a pele do perineo. Na maioria das 
vezes, sao secundarias a abscessos ou aparecem em diferentes 
afecqoes (neoplasias, doenqas inflamatorias intestinais como a 
doenqa de Crohn, traumas anorretais etc.). Pelo pertuito cuta¬ 
neo podem drenar muco, pus e fezes, com odor muito desa- 
gradavel. O diagnostico i dado pela histdria clinica do abscesso 
que foi drenado e pela inspeqao da regiao perianal, na qual e 
possivel observar um pequeno orificio nas imediaqo es da aber- 
tura anal (denominado orificio externo), drenando, frequente- 
mente, uma secreqao purulenta intermitentemente; levantada 
esta hipotese, estarao indicados exames complementares para 
melhor estudo do seu trajeto e avaliaqao da gravidade do caso 
(exame radiologico contrastado do trajeto fistuloso ou fistulo- 
grafia, ultrassonografia do canal anal, manometria anorretal e 
ate mesmo ressonancia nuclear magnetica da pelve), 

O tratamento da fistula anorretal e cirurgico e mais com- 
plicado e, is vezes, complexo. Exige, por parte do cirurgiao, 


perfeito conhecimento da anatomia da regiao anal e perianal, 
a fim de evitar, com manobras intempestivas durante o ato 
cirurgico, lesoes na musculatura esfincteriana e consequente 
incontinencia fecal pos-operatoria. 


► Prolapso retal 

O prolapso retal, como o prbprio nome sugere, e a saida ou 
deslizamento das camadas que o compoem atrav^s do orificio 
anal. Podera haver prolapso apenas de mucosa do reto (pro¬ 
lapso parcial) ou de todas as suas camadas (prolapso total ou 
procidencia retal). Acomete normalmente os grupos etarios 
extremos (crianqas e idosos). Teorias para sua etiologia: ma 
fixaqao do reto no leito e atonia das camadas musculares da 
pelve. 

O diagnostico e dado pela historia relatada pelo paciente e pela 
inspe^ao da regiao anal. O tratamento e normalmente cirurgico, 
podendo ser abordado por via perineal ou abdominal. 


► Apendicite 

A apendicite aguda e um processo inflamatorio agudo e 
purulento, decorrente, na maioria das vezes, da dificuldade de 
drenagem do conteudo apendicular, com aumento de volume 
do apendice e altera foes circulat6rias (isquemia) e inflamatb- 
rias. Em alguns pacientes pode haver perfura^ao e/ou forma- 
?ao de abscesso. 

Sua maior incidencia e em adolescentes e adultos jovens, 
de ambos os sexos, embora possa ocorrer em pessoas idosas. 
O quadro clinico e muito caracteristico e, na maioria absoluta 
dos casos, o diagnostico e dado por meios semidticos clinicos, 
raramente necessitando-se de exames complementares a nao 
ser para confirma^ao do diagndstico. 

A dor localizada na regiao epigastrica ou periumbilical 
inicia subitamente, quase sempre acompanhada de nauseas e 
vomitos. Algumas horas depois, ela estaciona na fossa iliaca 
direita, indicando o comprometimento do peritonio periapen- 
dicuiar. A febre nao costuma ser elevada (37,5 a 38°C) e pode 
nao ocorrer em idosos, dificultando o diagnostico. A disso- 
cia^ao entre a temperatura retal e a axilar pode ser maior que 
0,5°C, dado que deve ser valorizado. 

A palpaqao abdominal encontra-se dor na fossa iliaca 
direita (ponto de McBurney), hipersensibilidade e defesa 
muscular nesta regiao. A descompressao brusca, apos com- 
pressao vagarosa, acompanha-se de uma sensai;ao dolorosa 
que assusta o paciente (sinal de Blumberg). Outra manobra 
que pode provocar dor na regiao da fossa iliaca direita € a pal- 
paqao profunda e ascendente do hemicdlon esquerdo (sinal 
de Rowsing). 

Na maioria das vezes, os movimentos peristalticos ficam 
inibidos, com desaparecimento dos ruidos hidroaereos (silen- 
cio abdominal). 

Quando ocorre peritonite franca, os sintomas e sinais desta 
afeeqao dominam o quadro clinico (ver Capitulo 100, Doengas 
da Parede e da Cavidade Abdominal). 

A leucocitose com neutrofilia e desvio para a esquerda tern 
valor diagnostico. A radiografia simples do abdome so fornece 
dados apos a instala$ao da peritonite. A tomografia computa- 
dorizada pode oferecer elementos importantes nos casos de 
diagndstico dificil. 
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Curapre salientar que todas as vezes em que houver sus- 
peita de apendicite aguda e necessario ter em mente outras 
afec^oes com quadro clinico parecido, destacando-se diverti- 
culite perfurada, colica ureteral e f nas mulheres, ruptura do 
foliculo de Graaf, salpingite, anexite aguda e prenhez ectdpica. 
Como e muito comum em crian^as, e necessario levar em con- 
sidera^ao a possibilidade de um quadro pneumonico, como a 
pneumonia, apresentar manifesta<;6es abdominais que podem 
confundir-se com as da apendicite. 

Seu tratamento e sempre cirurgico e a sua protela^ao pode 
levar a complicates serias, inclusive com risco de morte para 
o paciente. 


► Bibliografia 

Beck DE, Wexner SD. Fundamentals of anorrectal surgery. 2nd ed. London: 
W.B, Saunders, 1998, 

Cardoso WS, Sobrado CW. Doen^a inflamatdria intestinal, Barueri: Manole, 
2012 . 


Gorman ML, Colon and rectal surgery, Pennsylvania: J.B. Lippincott Com¬ 
pany, 1984. 

Cruz GMG. Coioproctologia: terapeutlca. Rio de Janeiro: Revinler, 2000. 
Goligher J. Cimrgia do iinus, reto e colo/John Goligher; tradu^ao Ivan Tramujas 
da Costa e Silva. Sao Paulo: Manole, 1990, 

MoreiraH. Coioproctologia: conceitos. Goiania: Escaleno, 1993, 

Porto CC Exame clinico: bases para a prdtica m^dica. 7 J ed, Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2012, 

Porto CC, Porto AL, Vademecum de clinica midica, 3 1 ed. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2010 

Quilici FA, Reis Neto JA. Doen^a hemorroidaria. In: Quilicci FA, Reis Neto JA. 
Atlas de proctologia - do diagndstico tratamento. Rio de Janeiro: Lemos 
Editorial, 2000. 

Regadas FSP, Regad as SMM. Disturbios funcionais do assoalho pflvico - 
atlas de ultrassonografia anorretal bi e tridimensional. Rio de Janeiro: 
Revijiter, 2007. 

Reis Neto JA, New trends in coiopro eta logy, Rio de Janeiro: Revinter, 2000. 
Rocha J JR da. Coioproctologia: principios e pr4ticas. Sao Paulo: Editora Athe- 
neu, 2005. 

Silva LC, Diagndstico por tmagem no carcinoma colorretal: uma vlsao atual. 

In: T6picos em Gastroenterologia 11. Sao Paulo: Medsi, 2001. 

Nicholis RJ, Dozois RR, Surgery of the colon 8c rectum. New York, Edinburgh, 
London, Madrid, Melbourne, San Francisco, Tokyo: Churchill Livingston, 
1997. 




Se^ao 6 
Pancreas 


89 

Ncx^oes de Anatomia 
e Fisiologia 

Mo Damosceno Porto e Racine Procopio Jeixeiro 


O pancreas e um orgao glandular do tipo misto, ou seja, e 
endocrino e exocrino, que mede entre 15 e 23 cm, pesa entre 
70 e 150 g, tem localiza^ao retroperitoneal e esta intimamente 
associado a porgao superior do tubo digestivo. Divide-se teo- 
ricamente em cabega, istmo, corpo e cauda. A cabega esta 
alojada na concavidade do arco duodenal, em estreita relagao 
com varias estruturas vasculares, tais como veia mesenterica 
superior e veia esplenica, cuj a uniao se da por tras do istmo, 
formando a veia porta. Estrutura importante e o coledoco ter¬ 
minal, que se une ao canal de Wirsung para formar o conduto 
biliopancreatico, que conduz o suco pancreatico e a bile atd o 
duodeno, passando pela papila. Essa drenagem e controlada 
pelo esfincter de Oddi. Dada a intima relagao com estas estru¬ 
turas, as intervengoes cirurgicas nesta porgao do pancreas 
tornam-se extremamente dificeis, sobretudo as ressecgoes, 
nos casos de neoplasia dessa regiao. O corpo, que i separado 


da cabega por um pequeno segmento denominado istmo, 
localiza-se logo abaixo do tronco celiaco e acima do angulo 
de Treitz. A sua posigao em relagao a coluna vertebral explica 
a frequencia das lesoes pancreaticas nos traumatismos do 
abdome superior. E, finalmente, a parte mais afilada do orgao, 
sua porgao distal, denominada cauda, termina na concavidade 
esplenica (Figuras 89.1 e 89.2). 

O pancreas e uma glsLndula mista. Em sua fungao end6- 
crina, secreta insulina, glucagon, polipeptidio pancrea¬ 
tico e somatostatina, produzidos nas celulas das ilhotas de 
Langerhans. 

Ja a fungao exdcrina e exercida pelas celulas acinares, que 
se agrupam para a formagao dos acinos. No interior das c&u- 



Figura 89.1 Representagao esquematica do pancreas mostrando suas re¬ 
lates com o estomago, duodeno, ffgado, vias biliares e bago. 
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Figura 89.2 Pancreas normal. A. Ressonancia magnetica - imagem axial ponderada em T2 mostrando cabega (1), corpo (2) e cauda (3) do pancreas. B. 
Tomografia computadorizada com contraste IV - imagem axial mostrando cabega (1), corpo (2) e cauda {3) do pancreas. C. Ressonancia magnetica - 
imagem axial ponderada emT2 mostrando cabega (1}, corpo (2) e cauda (3) do pancreas. 


las acinares sao produzidas e armazenadas as enzimas que 
atuarao nos processos digestivos no lumen intestinal. Os aci- 
nos se comunicam com os canais pancreaticos secundarios 
pelos ductos intercalates que, por sua vez, esvaziam-se no 
ducto intralobular. As celulas dos ductos intercalates sao res- 
ponsaveis pela secregao hidreletroUtica e bicarbonatada. Os 
canais secundarios comunicam-se com o ducto principal, ou 
canal de Wirsung, e com o canal acessorio, ou de Santorini 
(Figura 89.1). 

As enzimas sao classificadas de acordo com os substratos 
sobre os quais agem: amiloliticas, que atuam nas substancias 
amiloides; proteoliticas, que desdobram as proteinas; lipo- 
liticas, que atuam sobre os lipidios; e as nucleoliticas, que 
exercem sua agao sobre os acidos nucleicos e desoxirribo- 
nucleicos. Alem destas enzimas, outras proteinas sao secre- 
tadas pelas celulas acinares, como a albumina, a lactoferrina, 
a litostina (“proteina do calculo”) e, possivelmente, outras 
(Quadro 89.1). 

O pancreas e inervado tanto pelo simpatico quanto pelo 
parassimpatico. As fibras pos-ganglionares simpaticas ema- 
nam dos plexos celiaco e mesenterico superior. Ja as pre-gan- 
glionares parassimpaticas originam-se dos ramos do vago que 
inervam a regiao antral e duodenal, razao pela qual a vago- 
tomia troncular, utilizada no tratamento da ulcera peptica, 


atinge tambem o pancreas. De modo geral, o simpatico inibe 
e o parassimpatico estimula a secregao pancreatica exocrina. 

A secregao exocrina do pancreas compreende tres fases: 
cefalica, gastrica e intestinal. A fase cefalica, eminentemente 
excitatoria, corresponde aos estimulos psiquicos, visuais, olfa- 
tdrios e gustativos, que vao ate o tronco cerebral atraves do 
primeiro, segundo, setimo, nono e decimo nervos cranianos. 


Quadro 89.1 

f Classificagao das enzimas do suco pancreatico (Figarella). 



Enzimas 

Grupo 

Substrate 

Forma inativa 

Forma ativa 

Amiloliticas 

Amido 

- 

Amilase 

Proteoliticas 

Proteinas 

Quimotripsinogenio 
Tripsi nogenio 
Proelastase 
Procarboxipeptidase A 
Procarboxipeptidase B 

Quimotripsina 

Tripsina 

Elastase 

Carboxipeptidase A 
Carboxipeptidase B 

Lipolrticas 

Lipidios 

Profosfo lipase 

Lipase 

Fosfolipase 

Nudeoiiticas 

Acidos ribonudeico e 
desoxirribonudeico 

“ 

Ribonudease 

Desoxirribonudease 
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A via eferente para os reflexos condicionados e nao condi- 
cionados e conduzida pelo nervo vago, que atua diretamente 
nas ceiulas acinares, estimulando a sua secre^ao, e indireta- 
mente, por meio da libera^ao de gastrina. 

A fase gastrica se da, basicamente, por dois mecanismos: 
reflexo vago-vagal e libera^ao de gastrina pela distensao do 
antro e pela expulsao de produtos da digestao. Tem a^ao exci- 
tatoria. 

A fase intestinal, representada pela port^ao alta do duo- 
deno e jejuno, com efeito excitatorio, e causada pela a<;ao 
hormonal da secretina e da pancreozimina liberadas pela 
chegada de acidos e produtos da digestao, aminoacidos e 
lipidios, ao duodeno e jejuno e, em menor escala, pelo reflexo 
vago-vagal, 0 efeito inibitorio ocorre, basicamente, pela che¬ 
gada ao ileo terminal e colon de produtos como lipidios e 
solu$6es hipertonieas, o que faz com que haja liberatpao de 
um hormonio inibidor da secre^ao pancreatica, denominado 
pancreatone, e pela estimula^ao das fibras aferentes dos ner- 
vos esplancnicos. Estes impulsos sobem pelo cordao espinal 
at6 o centro integrador localizado no tronco cerebral, e dai 
partem todas as fibras eferentes, conduzindo os estimulos 
inibitdrios para o pancreas. 

A regula<;ao da secre<;ao resulta do somatdrio dos estimu¬ 
los excitatorios e inibitorios, com predominio dos primeiros 


durante os periodos digestivos e dos segundos nos periodos 
interdigestivos e notumo. 
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► Anamnese 

0 pancreas e um orgao de dificil acesso ao exame fisico, e, 
em razao dessa dificuldade, a realiza^ao de uma boa anamnese 
e de extrema importancia, visto que pode sugerir o diagnos- 
tico em uma grande porcentagem de casos. 

Na medida em que algumas afec<; 6 es pancreaticas inci- 
dem mais em um sexo que no outro, esta e uma informai;ao 
importante. A pancreatite aguda, por exemplo, e sign ificativa- 
mente mais frequente no sexo feminino, enquanto a cronica 
predomina no sexo masculino. A idade tambem tern impor¬ 
tancia, pois determinadas doen 9 as pancreaticas, sobretudo 
a insuficiencia pancreatica, na infancia e na adolescencia, 
sugerem mucoviscidose ou doe 09 a fibrocistica do pancreas, 
sindrome de Schwachman ou mesmo pancreatite hereditaria. 
Nos habitos de vida, o alcoolismo chama a atenqao por sua 
liga^ao com a etiologia da pancreatite cronica. 

Dor. £ o sintoma mais frequente, sobretudo nos processes in- 
flamatorios da glandula (pancreatites). Na forma aguda, esta 
presente em quase todos os casos, variando de branda a muito 
intensa, aumentando graduaimente ou se agravando em curto 
espa^o de tempo. Costuma ser continua e durar horas. A loca- 
liza^ao mais comum e nas regides epigastrica e hipocondrio es- 
querdo. Ocasionalmente e retroesternal. Em geral, irradia para o 
dorso. Piora com alimenta^ao e pode diminuir quando o pacien- 
te se inclina para a frente ou comprime o torax com os joelhos. 
Na pancreatite cronica, adquire outras caracteristicas, podendo 
nao ocorrer ou ser substituida por leve mal-estar epigastrica em 
50% dos pacientes. Apresenta estreita rela^ao com a ingestao de 
bebidas alcoolicas. Nos pacientes que bebem apenas nos fins de 
semana, a dor e intermitente, ocorrendo 12 a 48 h apos o ultimo 
drinque, durando de poucas horas a varios dias. No cancer do 
pancreas, a dor nao costuma ser intensa na fese initial, mas cerca 
de 80% relatam dor abdominal. A analise de outros sintomas e 
fundamental para a correta valorizapao dessa queixa. 

A descri^ao classic a de dor em faixa ou cinturao so e obser- 
vada em pequena porcentagem de pacientes. Portanto, nao 
se deve esperar encontrar dor com essas caracteristicas para 
aventar a suspeita de pancreatite. 

► Nauseas evdmitos. Ocorrem em aproximadamente 75% dos ca¬ 
sos dos processos inflamatorios do pancreas. Os vomitos ge- 
ralmente sao de dificil controle, podendo levar, rapidamente, 
a um desequilibrio hidreletrolitico. 

► Emagredmento. Pode ocorrer durante uma pancreatite cronica, 
por causa da insuficiencia exbcrina e da endberina. Na pancre¬ 
atite aguda, o emagrecimento e devido ao jejum prolongado 
e ao acentuado catabolismo que se instala no decorrer desta 
doen^a. 


► Anorexia. Pode ocorrer em quaisquer das doen<;as do pan¬ 
creas, sendo mais frequente nos processos neoplasicos. 

► Astenia. £ um sintoma presente em praticamente todas as 
doen^as cronicas. 

A associa^ao destes tres sintomas (anorexia, astenia e ema¬ 
grecimento) sugere fortemente uma neoplasia. 

► icten'cia. £ um sinal muito comum nas diversas doen^as 
pancreaticas. A dosagem da bilirrubinemia mostra predomi- 
nio da ffa^ao direta, denotando colestase extra-hepatica. Pode 
ser discreta e fugaz na pancreatite aguda, principalmente na 
forma edematosa, por uma das razoes a seguir, que nao se ex- 
cluem: ( 1 ) obstru^ao do coledoco terminal, determinando a 
icterfcia e a propria pancreatite; ( 2 ) edema do tecido pancred- 
tico, comprimindo o coledoco intrapancreatico e determinan¬ 
do a ictericia ou contribuindo para o aumento desta obstrupao. 

Porem, podera ser de grande intensidade, acompanhada de 
prurido, coluria e, as vezes, acolia fecal. Nesta eventualidade, 
a causa, quase sempre, e uma obstrupao do coledoco terminal 
provocada por cistos ou neoplasias localizadas na porpao cefa- 
lica do pancreas, podendo ainda ser causada por fibrose desta 
area, como na pancreatite cronica. 

► Diarreia. Na vigencia de insuficiencia pancreatica, as fezes sao 
volumosas, pastosas, brilhantes, de odor rangoso, colora^ao 
palida, deixando traqos ou camada oleosa sobre a agua do vaso 
sanitario (esteatorreia) (ver Capitulo 82, Exame Cltnico). 

► Ma absor^ao. Representada por esteatorreia e creatorreia. A es- 
teatorreia ocorre quando aproximadamente 70% da glandula 
estao destruidos. Na sua fase initial e necessdrio insistir no in¬ 
terrogators para se certificar se ha ou nao esteatorreia, a qual 
geralmente nao e referida espontaneamente pelo paciente. Em 
uma fase posterior, esta podera ocorrer ate passivamente, su- 
jando as pe^as intimas, fato, as vezes, constrangedor para o pa¬ 
ciente. A perda de gordura pelas fezes deve-se a deficiencia da 
lipase responsavel por sua digestao. A creatorreia corresponde 
a perda de proteinas nas fezes, devido i deficiencia das enzi- 
mas proteoliticas, especialmente da tripsina e quimotripsina. 

A ma absorqao de gorduras e proteinas leva a uma deficien¬ 
cia da absorgao das vitaminas lipossoluveis, oligoelementos e 
hipoalbuminemia, responsaveis por aitera 9 oes sistemicas, tais 
como osteoporose, lesoes dermatologicas tipo pelagra, mani- 
festa 9 oes neuralbgicas (neuropatias perifericas, dementia e 
encefalopatias), discrasias e edema localizado ou generalizado 
(anasarca), 

► Diabetes. Pode variar desde a forma branda, revelada apenas 
por uma intolerancia glicidica (30% dos casos de pancreatite 
cronica), ate a forma franca. Pode surgir desde o initio, po¬ 
rem e rara nesta fase da doenqa, sendo mais frequente apbs 
12 anos, em media, de evoluqao. £ instavel, alternando-se hi¬ 
per- e hipoglicemias. As complica 9 oes que ocorrem no diabe¬ 
tes de outra etiologia sao raras no diabetes secundario k pan¬ 
creatite crdnica. 

► Hemonragias. Na pancreatite aguda e na agudiza 9 ao da pan¬ 
creatite cronica ocorrem hemorragias por ruptura de vasos 
sanguineos devido a digestao das paredes destes pelas enzi- 
mas pancreaticas ativadas, sobretudo pela elastase. O sangue 
extravasado fica restrito a glandula ou as cavidades retrope¬ 
ritoneal e peritoneal. Em algumas situa 9 oes, o sangramento 
pode exteriorizar-se sob a forma de hemorragia digestiva, isto 
quando houver comunica 9 ao do vaso sangrante com o canal 
pancreatico ou com uma fistula pancreatodigestiva. 

Outros sintomas e sinais que podem surgir em decorren- 
cia do acometimento pancreatico agudo sao: Deo adinamico, 
distensao abdominal, sinais de insuficiencia pulmonar e 
insuficiencia renal. 
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► Antecedentes pessoais. As doen<;as pancreaticas podem estar as- 
sociadas ou manifestarem-se como complicagao de afec^oes 
primitivas de outros orgaos, como ocorre nas situates des- 
critas a seguir. 

Af echoes biliares. Ha muito se sabe da tntima rela<;ao das afec- 
qoes biliares com a pancreatite aguda. A litiase biliar foi 
responsavel por 46,5% de 376 casos de pancreatite aguda, 
segundo Camatte e Sarles (1981); destas, 12,5% foram secun- 
darias k coledocolitfase, Nessa mesma serie, 0,5% correspon¬ 
ds a colecistite alitiasica. 

Traumatismos abdominals. Podem ser abertos, causados por arma 
de fogo ou arma branca, ou fechados, ocasionados por con- 
tusoes, como nos acidentes automobilfsticos, de bicicleta ou 
de motocicleta, nos quais os condutores sao lanados contra o 
volante ou o guidom desses veiculos. 

Afec(oes respiratorias cronicas. Quando associadas a pancreatite 
cronica em criam;as, sugerem o diagnbstico de mucoviscidose. 
Hiperparatireoidismo. Responsavel por 1% das pancreatites croni¬ 
cas. Nem todos os portadores de hiperparatireoidismo desen- 
volvem pancreatite, mas somente cerca de 7% deles. 

Ulcera peptica. Sobretudo quando penetrante no pancreas, pode 
levar a uma pancreatite aguda, quase sempre localizada. 
Desnutri^ao. A associa^ao de desnutri^ao e pancreatite cronica 
e encontrada principalmente no sul da India, sendo pouco 
estudada no Brasil. A desnutri^ao proteica acarreta atrofia 
pancreatica, tal como ocorre no kwashiorkor. 

Medicamentos. Medicamentos utilizados no tratamento de doen- 
<pas cardiacas e renais podem ser causa de pancreatite aguda, 
como os diureticos (furosemida), alem de outros medicamen¬ 
tos (azatioprina, sulfassalazina, acido valproico). 

Antecedentes fa mi Hares. £ import ante investigar certas afec^oes 
de base gen£tica, como a mucoviscidose, sindrome de Schwa¬ 
chman e mesmo pancreatite cronica, principalmente em se 
tratando de crian^as, adolescentes ou adultos jovens. Acredi- 
ta-se que exista um fator familiar, possivelmente hereditario, 
nas pancreatites cronicas calcificantes, representado pela baixa 
concentra^ao de “proteina do calculo” no suco pancreatico dos 
portadores desta afeojao. 


► Exame fisico 

O pancreas, por sua posi<jao anatomica, e um brgao de dificil 
"acesso” ao exame fisico, principalmente quando e$ta normal. 
As neoplasias e os cistos, quando atingem determinado tama- 
nho, podem ser palpados no andar superior do abdome, loca- 
lizados k direita ou a esquerda da linha mediana, dependendo 
da por^ao pancreatica acometida. A dor a palpa<;ao £ outro sinal 
que pode ocorrer. Devem-se evitar manobras bruscas, com exa- 
gerada for^a, pois, alem de exacerbarem a dor, poderao trau- 
matizar o pancreas que ja se encontra friavel. Apesar da sen- 
sa^ao dolorosa, ks vezes muito intense, o abdome fica flacido, 
a nao ser que haja comprometimento peritoneal pelo processo 
inflamatorio. Nas formas agudas graves, dois sinais devem ser 
procurados: o de Cullen e o de Grey-Turner, que correspondem 
a manchas azuladas nas regibes periumbilical e flancos, respec- 
tivamente. Estes sinais nao sao frequentes, mas, quando presen- 
tes, apontam para a forma necro-hemorragica da afec<;ao. 


As doen^as cronicas do pancreas, quando na sua fase ini- 
cial, na qual predomina a dor, podem nao se acompanhar de 
altera<;6es detectaveis ao exame fisico. Nas formas avan^adas, 
com deficit funcional, acompanhadas por ma absor^ao, as alte- 
ra^oes que se observam sao aquelas proprias da desnutri^ao, 
como emagrecimento, altera^oes tegumentares tipo pelagra, 
cabelos secos e quebradi^os, glossite e queilite e, finalmente, 
edema de membros inferiores e ate mesmo anasarca. 

► Hepatomegalia. Frente a uma afec^ao cronica do pancreas as- 
sociada ao alcoolismo, o achado de figado aumentado sugere 
a concomitancia de hepatopatia alcoolica. A hepatomegalia 
pode, tamb&n, ocorrer nas neoplasias do pancreas com me- 
tastase para o figado. 

► Esplcnomegalia. Pode haver aumento do ba^o na pancreatite 
cronica e, neste caso, duas possibilidades deverao ser pesqui- 
sadas: a trombose da veia esplenica ou da veia porta e a asso- 
cia^ao a doen^a cronica do figado, ambas levando a hiperten- 
sao portal. No primeiro caso, trata-se de hipertensao portal 
segmentar e, portanto, passivel de corre^ao cirurgica. 

► Ascite. A ascite pancreatica e caracterizada por sua alta con¬ 
centrate em amilase e, as vezes, por seu aspecto serossangui- 
nolento, observavel na vigencia de ruptura de cisto necro-he- 
morragico para o interior da cavidade peritoneal, no decorrer 
de uma pancreatite aguda ou crbnica agudizada. O liquido e 
claro ou citrino quando se tratar de ruptura de cisto de reten- 
<jao das pancreatites cronicas. 

► Derrame pleural. £ uma ocorr^ncia relativamente frequente 
nas pancreatites agudas, podendo local izar-se tan to 4 direi¬ 
ta quanto k esquerda, porem e mais frequente a esquerda. O 
liquido pleural caracteriza-se pelo seu alto teor em amilase, 
semelhante ao que ocorre na ascite. 

► Sinai de Courvoisier. Denomina-se sinal ou lei de Courvoisier 
a vesicula biliar palpavel em paciente icterico. Caracteriza a 
obstruqio prolongada do coledoco terminal, e a neoplasia da 
cabeqa do pancreas e a sua principal causa. 


*■ Bibliografia 

Lee JKT. Tomografia compuladorizada do corpo. 3 4 ed. Rio de Janeiro: Gua- 
nabara Koogan* 200L 

Middleton VVD* Requisites em ultra-sonografia, 2 1 ed. Rio de Janeiro: Else¬ 
vier, 200$, 

Oliveira JPM, Vieira JNM, Dani R, Guien C, Pancreas: estudo do paciente. In: 
Dani R, Castro LP (ed,), Gaslroenteroiogia clinica. Rio de Janeiro: Guana- 
bara Koogan* 198L 

Pietri H, Sahel J* Ultrasonography of the pancreas. In: Howat HT, Sarles H (ed.). 
The exocrine pancreas. London: Saunders, 1979. 

Porto CC, Porto AL. Exame dmico: bases para pratica medica. 7 4 ed, Rio de 
Janeiro: Guanabara Koogan, 2012. 

Porto CC, Porto AL. Vademecum de clinica medica. 3* ed. Rio de Janeiro: 
Guanabara Kougan, 2010, 

Porto JD. Pancreatite aguda. In: Rassi S T Rassi N (eds.) Medicina em monogra- 
fias. 2(5): 101-16, 1986, 

Ranson JHC Necrosis and abscess. In: Bradley EL (ed.). Complications of 
pancreatitis (medical and surgical management). Phi lade iphi a-London- 
Toronto: W.B. Saunders Company, 1982, 

Sarles H. Epidemiology and physiology of chronic pancreatitis and role 
of the pancreatic stone protein. Clinics in Gastroenterology. 1984; 
13(3):895-912, 

SarlesH, Pancreatites chroniques. In: Laffont A; DurieuxF (ed.), Encydopedie 
Medico-Chirurgicale. Paris: Editions Techniques, 1988. 





91 

Exames 

Complementares 

Joao Domsceno Porto e Racine Procopio Jeixeira 


► Alteragdes bioqufmicas 

Para que a investiga^ao bioquimica nas pancreopatias se 
torne mais facil, e preeiso considerar separadamente: 

■ Alterarjoes nas pancreopatias agudas (Quadro 91.1) 

■ Altera^oes nas pancreopatias cronicas. 

- Pancreopatias agudas 

► Amilase. O principal exame na pancreopatia aguda e a dosa- 
gem da amilase no soro e na urina. Ela e produzida principal - 
mente no pancreas, glandulas salivares e flgado. A separa^ao 
entre as amilases pancreatica e salivar e possivel por eletro- 
forese em membrana de acetato de celulose. Esta separa^ao 
e importante, pois hiperamilasemia ou hiperamilasuria pode 
corresponder a fra^ao S, ou seja, & fra^ao salivar e nao a fra^ao 
P, ou pancreatica, como ocorre nas parotidites sem compro- 
metimento pancreatico. A taxa de amilasemia eleva-se rapi- 
damente na pancreatite aguda, atingindo um pico maximo, 
geralmente acima de 3 vezes o valor normal, entre 24 e 48 h, 
para, em seguida, decrescer de tal maneira que, no quarto dia 
de doen^a, estaciona dentro dos valores normals, embora pos- 
sa permanecer acima das taxas normals ate o s£timo dia. A 
partir dai, a persistence da hiperamilasemia faz pensar em 
evolu<;ao desfavoravel para cisto, abscesso ou necrose infec- 
tada. 

A hiperamilasemia nao £ patognomonica das pancreopa¬ 
tias, podendo ocorrer em diversas outras situates, tais como 
insuficiencia renal, traumatismo cerebral, choques trauma- 
ticos, pos-operatorio, acidose diabetica, transplantes renais. 


pneumonia, gravidez, doen^as da prostata, trombose mesen- 
t^rica e macroamilasemia (Quadro 91.2). 

A amilasuria aumenta paralelamente a amilasemia, porem, 
mantem-se elevada por mais tempo, voltando ao normal, de 
modo geral, entre o 7° e o 10° dia. Como a amilasemia, ela 
se eleva em todas as situates apresentadas no Quadro 91.2, 
exceto na macroamilasemia, que corresponde 4 amilase ligada 
a protexnas presentes no soro, formando um complexo macro- 
molecular que nao e filtrado pelos glomerulos renais. 

O clearance da amilase pela creatinina e um metodo mais 
sensivel, pois, alem de levar em considerate a amilasemia e a 
amilasuria, fornece dados para avalia^ao da fun^ao renal. 

► Lipase. Normalmente existe pequena quantidade de lipase 
em circular a o. O limite superior da normalidade varia com as 
condiifoes da rea^ao. Quando se utiliza 61eo de oliva a 37°C, os 
valores variam de 141 a 165 Ul/litro (Gowenlock, 1977). 

A lipasemia e mais sensivel a altera^oes agudas do pancreas 
do que a amilasemia e a amilasuria. Ela aumenta a partir do 
segundo dia, podendo manter-se elevada por mais dias do que 
a amilasemia, geralmente voltando ao normal entre o setimo 
e o 14.° dia. 

► Calcio. A dosagem do c&Icio na pancreatite aguda tern mais 
importancia progndstica do que diagnostica, pois se cai para 
niveis abaixo de 8 mg/100 m^, isto ja indica maior gravidade 
da doen^a, e, quando este valor fica abaixo de 7 mg, a evolu^ao 
e quase sempre para o obito. A diminui^ao da concentra^ao do 
calcio come<;a a ser notada a partir do terceiro dia, atingindo 
seu ponto maximo por volta do 10° dia. A que da do calcio tern 
sido atribuida a redu^ao da co nc entrap a o da albumina devida 
a grande perda de proteina no processo exsudativo. 

► Tnpsina. A determinate* da concentrate da tripsina no soro 
e feita por radioimunoensaio e ainda nao esta sendo usada 
rotineiramente, porem, os primeiros estudos demonstram ser 
esta dosagem bastante promissora no diagnostico das pancreo¬ 
patias, podendo vir a ser o metodo de escolha no futuro. 

► Meta-hemalbumirtemia. Na pancreatite aguda hemorragica ha 
libera^ao de hemoglobina, a qual e desdobrada pela a^ao de 
enzimas proteollticas, tripsina e elastase. Deste desdobramen- 
to resulta o radical heme , o qual e oxidado, formando a he- 
matina, a qual, reabsorvida, ja na circulate sanguinea, com- 
bina-se com a albumina para formar a meta-hemalbumina. 
Portanto, a sua dosagem demonstra o carater hemorragico da 
pancreatite aguda. Inicialmente considerada patognomonica 
da pancreatite aguda hemorragica, ela pode estar igualmen- 
te aumentada em outras condi0es associadas a hemorragia, 
como a prenhez ectopica rota, hemorragia e infarto intestinais 
e hematoma retroperitoneal. Apesar disso, a sua dosagem, se 
possivel, deve ser feita quando ha suspeita clinica de pancre¬ 
atite aguda, pois seus niveis se elevam dentro das primeiras 

12 h. 


Altera^oes bioqufmicas na pancreatite aguda. 

Causasde hiperamilasemia. 


Sangue 

Urina 

Derrames cavitarios 

• Pancreatites 

• Gravidez 

Amilase 

+ 

+ 

+ 

• Parotidites 

• Gravidez tubaria rota 

Lipase 

4* 

0 

0 

• Insuficiencia renal 

• Trombose da arteria mesenteries 

Tripsina 

+ 

0 

0 

• Traumatismo cerebral 

• Afecpesdasviasbiliares 

Calcio 

+ 

0 

0 

* Pneumonia 

• Apendicite aguda 

Meta-hemalbumina 

+ 

0 

0 

• Peritonite 

• Olcera perfurada 

Clearance amilase/creatinina 

+ 

-t- 

0 

* Aneurisma dissecante da aorta 

• Macroamilasemia 

4 - tomumente dosado; 0 - nao dosada 




• Acidose diabetica 
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■ Pancreopatias cronicas 

As doen^as cronicas do pancreas caracterizam-se por 
perfodos de exacerba^ao ou de agudiza^ao (principalmente na 
fase inicial da pancreatite cronica recidivante). Durante esses 
periodos, as altera^oes bioquimicas superpoem-se &s da pan¬ 
creatite aguda. 

Nas pancreatites com diminui^ao da atividade acinar, a 
capacidade secretoria do pancreas diminui progressivamente, 
apresentando baixos valores de amilase e lipase no soro e na 
urina. Nessa situa^ao, sobretudo se ocorre esteatorreia, a dosa- 
gem da tripsina imunorreativa estara diminuida tanto no soro 
como na urina. 

Na obstru^ao do ducto por neoplasia da ampola ou da 
cabe^a do pancreas, observa-se, na fase inicial, eleva^ao soro- 
16gica das enzimas, porem, este fato podera nao ser observado 
se a neoplasia estiver em um pancreas cronicamente doente. 

Alguns testes sao utilizados para triagem na suspeita de 
pancreopatias cronicas. Um deles foi publicado por Burton 
et ah, em 1956, consistindo na estimuia^ao submaxima do 
pancreas por meio da inje^ao de 2,0 unidades CHR de secre- 
tina, seguidas 30 min apos por 2,0 unidades CHR de pancreo- 
zimina. Tres amostras de sangue sao colhidas 1,2 e 4 h depois 
da aplica^ao da secretina. Nessas amostras, sao dosadas a ami¬ 
lase e a lipase. Uma delas € retirada antes da inje^ao dos hor- 
monios para servir de controle. 

Os valores maximos para amilase e lipase sao, respecti- 
vamente, 158 U/dl e 1,5 V/mi. No pancreas normal, o teste 
pode produzir eleva^ao discreta das enzimas; ja na obstru^ao 
do fluxo, assim como nos estagios iniciais da pancreatite cr6- 
nica e do cancer do pancreas, ha aumento significativo destas 
enzimas. Porem, na insuficiencia pancredtica, nao se observa 
eleva^ao enzimatica. A sensibilidade do teste aumenta quando 
e testada concomitantemente a ele a tolerancia oral a glicose. 
Nas situates em que ambos foram utilizados, obteve-se posi- 
tividade em 90 de 104 pacientes com pancreatite cronica e 
cancer de pancreas. Resultados falso-positivos podem ocorrer 
nas doen<^as hepaticas e das vias biliares. Das duas enzimas, a 
lipase mostrou-se mais espedfica por ser produzida exclusiva- 
mente no pdncreas, enquanto a amilase e produzida em outros 
orgaos, principalmente nas glandulas salivares, Alguns ensaios 
tern sido feitos, com a utiliza^ao da dosagem por radioimu- 
noensaio da tripsina e quimotripsina, mais sensivel do que a 
amilase, porem igual d lipase. 

A insuficiencia pancreatica pode ser confirmada por meto- 
dos indiretos e diretos. Os indiretos sao: 

■ Inspe^ao e microscopia das fezes, as quais, nesse caso, 
se mostram volumosas, brilhantes, de Colorado ama- 
relo-palida e com odor ramjoso (esteatorreia), A microsco¬ 
pia e feita em uma suspensao de fezes coradas pelo Sudan 
III, observando-se grumos de gordura neutra, cristais de 
acido graxo e granulos de amido nao digeridos 

■ Dosagem da gordura fecal, realizada pelo metodo de 
Van de Kamer, com algumas modifica^oes sugeridas por 
Castro, consistindo em dieta normal e coleta das fezes por 
72 h. Um individuo normal elimina ate 6 g de gorduras por 
dia. Valores acima de 7 g/dia sao considerados anormais e 
significant que a secre^ao da lipase esta reduzida em 10% 
ou mais. Somente quando ultrapassa 20 g/dia, a excre^ao 
de gorduras fecais € detectada clinicamente 

■ Dosagem da quimotripsina fecal: sua atividade em subs¬ 
trate especifico em fezes deve ser determinada em 24 h. 
Valores abaixo de 5,6 U/g sugerem insuficiencia pancrea¬ 


tica exocrina. Trata-se de exame muito util na triagem dos 
pacientes e no diagnostico da mucoviseidose. Valores bai¬ 
xos tambem podem ser encontrados na esteatorreia de ori- 
gem nao pancreatica 

■ Teste do PABA: uma substancia constituida de um aminoa- 
cido aromatico ligado ao acido paraminobenzoico (PABA), 
ao desdobrar-se no intestino delgado pela a^ao da quimo¬ 
tripsina, libera acido paraminobenzoico, o qual i facil- 
mente absorvido pelo enterocito e eliminado pela urina. A 
quantidade do PABA na urina traduz a atividade da quimo¬ 
tripsina. £ um teste de custo baixo, simples e comodo para 
o paciente, que pode ser realizado em qualquer laboratdrio. 
Sua sensibilidade, porem, ebaixa nas fases iniciais das pan¬ 
creatites crbnicas. 

Os metodos diretos sao representados pela dosagem das 
enzimas no suco duodenal recolhido por tubagem duodenal, 
com sondas apropriadas, ou diretamente no suco pancreatico 
puro obtido por meio do cateterismo endoscopico do canal 
pancreatico. Em ambos os metodos, a secre^ao pancreatica 
deve ser estimulada previamente com hormonios exogenos 
ou substincias com as mesmas propriedades destes, habitual - 
mente a colecistocinina-pancreo zimina (CCK-PZ), capaz de 
provocar a secre^ao ecbdlica ou enzimatica, e a secretina, a 
qual estimula a secregao hidreletrolitica. A primeira atua na 
celula acinar e a segunda, nas celulas dos ductos. A CCK-PZ 
pode ser substituida pelo seu analogo estrutural, a ceruleina, 
uma substancia extraida da pele de um anfibio. Estes hor- 
monios sao aplicados em uma dose tal que causam estimu- 
la?ao maxima ou submaxima. A maioria dos autores utiliza 
a combina^ao de injegao linica de 1 unidade de secretina e 
3 unidades de CCK-PZ por kg de peso corporal. A secre- 
C§o duodenal e recolhida durante 30 min, separada em duas 
amostras de 15 min cada, colocadas em tubos envolvidos por 
gelo. Sao analisados, em cada amostra, volume, pH, concen- 
tra^ao de bicarbonato, lipase, fosfolipase, amilase, quimotrip¬ 
sina e tripsina. 

Na pancreatite aguda, o teste pode revelar diminui^ao dos 
parametros anteriormente relacionados, os quais voltam ao 
normal dentro de poucas semanas, a nao ser que haja uma 
complica^ao desta doen^a; se valores baixos se mantiverem 
ap6s algumas semanas sem complicates, deve-se pensar na 
possibilidade de reagudiza^ao de pancreatite cronica. 

Na insuficiencia pancreatica associada a esteatorreia, em 
paciente portador de pancreatite cronica, encontra-se sempre 
deficiencia do volume, bem como da concentra^ao de bicarbo¬ 
nato e de enzimas. Valores baixos tambem sao encontrados na 
insuficiencia pancreatica de outra etiologia, como na mucovis- 
cidose e nas hipoplasias pancreaticas. 

No suco pancreatico puro, recolhido por cateterismo endos¬ 
copico do canal de Wirsung, al6m da dosagem de enzimas e 
bicarbonato, outras dosagens tern sido feitas, destacando-se, 
por sua importancia, a da lactoferrina e a da proteina do cal- 
culo. A primeira mostra-se elevada e a segunda, diminuida ou 
ausente no suco pancreatico de pacientes portadores de pan¬ 
creatite cronica. Estes marcadores sao uteis na diferencia^ao 
entre pancreatite cronica e outras afectes, como o cancer 
pancreatico, no qual tais proteinas estao normais. 

► Teste de Lundh. Consiste na estimula^ao endogena da secre^ao 
pancreatica e libera«;ao de CCK endogena apds a ingestao de 
uma refei^ao liquida padronizada, composta de 5% de protei¬ 
nas, 6% de gorduras e 15% de carboidratos, em um total de 
500 ml. O conteudo duodenal e recolhido da por^ao distal, 
durante 2 h, por meio de sonda apropriada. A atividade en- 
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zimatica e determinada no homogeneizado de 2 h ou nas 4 
amostras de 15 min cada. A enzima mais comumente determi¬ 
nada e a tripsina, por ser a que mais resiste ao baixo pH e ser 
mais discriminante que a lipase e a amilase. Tern baixo custo, e 
de facil execugao e apresenta boa especificidade. 


► Exames de imagem 

Dividiremos o estudo radiologico do pancreas em dois 
itens: estudo s de imagem das pancreopatias cronicas e tumo- 
rais e das pancreopatias agudas. 

■ Estudos de imagem das pancreopatias 
cronicas e tumorais 

As principals afeegoes cronicas do pancreas sao: pancre- 
atite crbnica, mucoviscidose e hipoplasia congenita do pan¬ 
creas (sindrome de Shwachman-Diamond). Os principals exa¬ 
mes serao descritos a seguir. 

► Radiografia do tdrax. Este exame pouco contribui para o diag¬ 
nostico da pancreatite cronica, a nao ser em suas reagudiza- 
goes, cujas alteragoes assemelham-se as da pancreatite aguda, 
que serao vistas posteriormente. Na mucoviscidose, encon- 
tram-se alteragoes compativeis com broncopatias, atelectasias, 
broncopneumonias e, as vezes, pneumotorax. Tais alteragoes 
sao muito importantes no diagnostic o diferencial com as hi- 
poplasias ou sindrome de Shwachman-Diamond, na qual o 
comprometimento pulmonar e pouco ffequente. 

► Radiografia simples do abdome. A radiografia simples do abdo- 
me pode mostrar calcificagoes na projegao do pancreas (Fi- 
gura 91.1) nos casos de evolugao prolongada da doenga. Albm 
dessas alteragoes, o exame pode, eventualmente, sugertr for- 
magoes de pseudocistos ou tumores da glandula, pelo desloca- 
mento das algas intestinais de sua topografia habitual. 



Figura 91 .1 Radiografia simples do abdome, vendo-se calcificagoes nas 
areas de projegao da cabega, do corpo e da cauda do pancreas. 


► Radiografia do esqueleto. O escopo principal da radiografia do 
esqueleto e a deteccao de anomalias esqueleticas presentes 
na sindrome descrita por Shwachman-Diamond. O encon- 
tro de anormalidades osseas em pacientes com insuficiencia 
pancreatica, na ausencia de comprometimento pulmonar e de 
alteragoes do suor, contribui para o diagnostico diferencial da- 
quela sindrome com a mucoviscidose. Na pancreatite cronica, 
as radiografias do esqueleto podem demonstrar osteoporose 
em consequencia das alteragoes do metabolismo do calcio por 
deficiencia de absorgao da vitamina D. 

► Radiografia do esofago, do estomago e do duodeno. O estudo ra¬ 
diologico do esofago, do estomago e do duodeno fornece, na 
pancreatite cronica, algumas valiosas informagoes: hiperten- 
sao portal segmentar pode ser demonstrada pelo achado de 
varizes esofagicas. Formagoes expansivas como pseudocistos 
e abscessos podem causar compressao e deslocamento do es¬ 
tomago, bem como alargamento e compressao do arco duo¬ 
denal. As neoplasias tambem podem causar distorgoes no pa- 
drao habitual das radiografias. O sinal mais caracteristico e o 
do tres invert ido no arco duodenal, sugestivo de neoplasia da 
cabega do pancreas, Dependendo do tamanho e localizagao 
da massa neoplasica, pode ser confundido com pseudocisto 
ou abscesso. 

► Ultrassom do pancreas. As alteragoes mais frequentes da pancre¬ 
atite cronica sao a identificagao de calcificagoes e de dilatagao 
e segmentos de estenose envolvendo o ducto de Wirsung. Os 
tumores sao geralmente hioecoicos (mais escuros) em relagao 
ao parenquima pancreatico adjacente. Alteragao textural do 
pancreas ou suspeita clinica de neoplasia deve direcionar o 
paciente para exames de imagem com maior acuracia. 

► Tomografia computadorizada. Vem apresentando melhora em sua 
acuracia devido ao aumento do numero de detectores, com 
cortes cada vez mais finos, facilitando a identificagao e o esta- 
diamento de tumores, mesmo pequenos. Na pancreatite croni¬ 
ca, e costumeiro que sejam evidenciadas calcificagoes, dilata¬ 
gao e segmentos de estenose envolvendo o ducto de Wirsung e 
lipossubstituigao do parenquima (Figura 91.2). 

► Ressonancia magnetica. Exame com acuracia semelhante a da 
tomografia computadorizada para a identificagao de tumores. 
Na pancreatite cronica, nao e possxvel identificar as calcifica¬ 
goes como na tomografia, porem, quando o recurso da colan- 
giorressonancia e utilizado, pode-se identificar calculos no 
interior do ducto pancreatico principal e no restante da arvore 
biliar. Apesar de a ressonancia ser mais indcua visto que nao 
ha radiagao, ela depende mais da colaboragao do paciente por 
ser mais demorada. 

► PET-CT (tomografia poremissao de positrons associada a tomografia com¬ 
putadorizada). Exame que reune vantagens da medicina nuclear 
e da radiologia e tern a capacidade de medir o metabolismo 
das lesoes, possibilitando o diagnostico de algumas neoplasias 
que nao puderam ser bem caracterizadas na tomografia ou na 
ressonancia magnbtica. Porem, e mais utilizado em pacientes 
que ja receberam o diagnostico de neoplasia, a fim de estadiar 
a doenga no corpo inteiro e monitorar sua resposta ao trata- 
mento. 

► Wirsungoerafia. A wirsungografia pelo cateterismo da papila 
(Figura 91.3) torna possivel separar as formas de pancreatite 
cronica em minimas, moderadas e avangadas. Nas primeiras, 
as alteragoes correspondem a rigidez dos ramos colaterais; nas 
segundas, ou seja, nas formas moderadas, cis lesoes preceden- 
tes somam-se as imagens de tortuosidades, estenose, rigidez 
e dilatagao do canal pancreatico principal. Nas avangadas, 
as alteragoes aludidas sao evidentes, e tambem podem ser 
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Figura 91.2 A. Pancreatite edematosa interstidal (leve).Tomografia com- 
putadorizada do pancreas com contraste mostrando aumento volume- 
trico difuso do parenquima pancreatico com borramento da gordura ao 
redor (sefos) sem coletjoes ou areas de necrose. B. Pancreatite com colegao 
necrotica aguda (moderada): tomografia do pancreas com contraste iV 
mostrando aumento volum6trico difuso do parenquima pancreatico com 
colegao peripancreatica heterogenea mal definida (sefos), sem necrose 
significativa do parenquima. C. Pancreatite necrosante (grave): ressonancia 
magnetica do pancreas com contraste IV mostrando aumento volumetrico 
difuso do parenquima pancreatico com extensa necrose do parenquima 
(maior que 50% - setas). 



Figura 91.3 A. Pancreatografia endoscopica retrograda normal, obser- 
vando-se o duodenoscopio no nivel da segunda porgaodo duodeno, com 
o cateter dirigido no sentido do canal de Wirsung, que se encontra con- 
trastado em toda sua extensao. B. Pancreatografia retrograda mostrando 
dilatagoes e tortuosidades do canal pancreatico principal (Wirsung) e dos 
canais secundarios. 

visualizados calculos - que correspondent a falhas de enchi- 
mento no interior dos canais - e cistos. No cancer do pancreas, 
as estenoses podem ser completas, porem, os canais colaterais 
estao normais. Outra vantagem da colangiopanereatografia 
retr6grada endoscopica reside na possibilidade de diagnostico 
de malformagoes congenitas do pancreas, tais como o pan¬ 
creas anular e o pancreas divisum, que podem ser a causa da 
pancreatite cronica. 

• Exames de imagem das pancreopatias agudas 

Os exames radioldgicos usados na pancreatite aguda sao: 
radiografia simples do abdome e radiografia do tdrax, exame 
do estomago e duodeno, colecistograma oral e, eventualmente, 
enema opaco. Enquanto os nao contrastados sao utilizados na 
fase aguda da doenga com a finalidade diagnostica do pro- 
cesso, o segundo grupo e utilizado no diagnostico de compli- 
cagoes como pseudocistos e abscess os, e no etiologico, como e 
o caso das colecistopatias. 

► Radiografia simples do abdome. Tern dots objetivos: primeiro, 
afastar pneumoperitonio e oclusao intestinal; segundo, de- 
monstrar se ha lleo paralitico do duodeno ou de jejuno, cons- 
tituindo o sinal denominado alga sentinela, que mais comu- 
mente se encontra no quadrante superior esquerdo. Quando 
esta distensao gasosa se localiza no colon, geralmente colon 
transverso, revela o sinal do colon amputado (Figura 91.4). A 
radiografia simples pode, ainda, mostrar calculos radiopacos 
na projegao da vesicula biliar. 
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Figure 91.4 Radiografia simples do abdome, mostrando diiatagao seg- 
mentarde al^a jejunal (alga sentinela) e do colon transverso {sinal do colon 
amputado). 

Radiografia do torax. A alteragao mais frequente e o derrame 
pleural, que predomina no lado esquerdo, podendo ser visto, 
entretanto, no lado direito, e ate bilateralmente. Outras ima- 
gens observadas sao atelectasias e pneumonia. 

► Radiografia do estomago e do duodeno. Este exame detecta pseu- 
docistos, quando estes causam compressao ou deslocamento 
do estomago. O alargamento do arco duodenal ou compressao 
deste podera significar aumento da cabega do pancreas por 
edema ou pseudo cisto. 

► Enema opaco. Assim como a radiografia do estomago e duo¬ 
deno, o enema opaco mostra compressoes e deslocamentos, 
geralmente do colon transverso, causados pelos pseudocistos. 


Em raros casos, o processo inflamatorio da pancreatite aguda 
pode estender-se ao angulo espl£nico e ao colon transverso, 
causando estenose ou oclusao intestinal. 


► Ultrassonografia 

O pancreas normal pode ser visualizado em todos os seus 
segmentos e apresenta-se sob a forma de uma lingueta alon- 
gada com contornos regulares, ligeiramente mais ecogenico 
do que o figado. Nos cortes transversais, podem-se estudar os 
limites externos da cabega e do corpo da glandula, enquanto 
os cortes sagitais se prestam ao estudo de suas por^oes supe- 
riores (Figura 91.5). A cauda e mais bem visualizada em cortes 
feitos logo abaixo do gradil costal esquerdo, com o paciente 
em decubito ventral. 

O canal de Wirsung corresponde a um fino conduto, 
visualizado no interior do parenquima pancreatico, com uma 
espessura de 2 a 4 mm. 

A ultrassonografia oferece grande ajuda no estudo da pan¬ 
creatite aguda, nao so pelas altera^oes do proprio pancreas, 
como tambem por possibilitar a visualiza^ao da vesicula e vias 
biliares, podendo, dessa maneira, colaborar na elucidagao da 
etiologia da pancreatite {Figura 91.6). 

As principais dificuldades na realizagao do exame na 
vigencia da doenga consistent no fleo paralxtico e na distensao 
gasosa do trato digestivo. 

As altera<;6es observadas na forma edematosa sao: (I) 
aumento da glandula; (2) hiperecogenicidade; (3) homoge- 
neidade do parenquima. Na forma necrotica, o parenquima se 
torna heterogeneo, exibindo areas de hiperecogenicidade com 
&reas anecoicas de permeio. As complicates como pseudo¬ 
cistos e abscessos sao detectadas precocemente na evolugao da 
doenga e representadas por formates livres de eco no pseu- 
docisto (Figura 91.7) e formates hipoecogenicas e heteroge- 
neas nos abscessos. 

A ultrassonografia possibilita que a evolugao seja acompa- 
nhada, trazendo informates sobre regressao espontanea, ou 
aumento das colet es > ou migra^ao das mesmas para os espa- 
qos retroperitoneal, peritoneal ou mediastinal. Com o auxilio 
da ultrassonografia, torna-se possivel a pun^ao com agulha 
fina com finalidade diagnostica ou mesmo terapeutica. 

A colelitiase, a coledocolitiase e ate a colecistite aJitiasica 
podem ser detectadas facilmente e, assim, contribuir para a 
elucidate etioldgica da afeegao. 




Figure 91.5 Ultrassonografia do pancreas normal. A. Corte transversal, mostrando cabega {!), corpo (2) e cauda (3) da glandula. Observam-se tambem 
a veia esplenica (VE), a vela cava inferior (VCI) e a aorta (Ao). B. Corte sagital: cabega do pancreas (1). 












91 | Exames Complementares 


725 



Figura 9t .6 Pancreatite aguda. Ultrassonografia mostrando, em corte trans¬ 
versal, aumento difuso da glandula e diminui?ao da sua ecogenicidade. 

Um dos principals papeis do ultrassom em pacientes com 
pancreatite e a avaliatpao do trato biliar a procura de calculos. 
A presen^a e a localiza^ao destes calculos podem determi- 
nar a causa da pancreatite e o tratamento mais adequado. O 
pancreas propriamente dito pode parecer normal ao ultras¬ 
som em grande parte dos casos mais leves e nao deve ser uti- 
lizado para descartar o diagnostico. Quando existem altera- 
(joes, as mais comuns sao aumento volumetrico, diminui^ao 
da ecogenicidade e colegoes. A necrose pancreatica, que e 
o melhor marcador de gravidade identificado pelos estudos 
por imagem, so e passivel de ser bem avaliada quando 6 uti- 
lizado o contraste endovenoso (microbolhas), ainda pouco 
disponivel. 

Nas suas formas iniciais, nenhuma altera^ao e detectada 
pela ultrassonografia. Nas avan^adas, as imagens sao caracte- 
risticas: (1) aumento global do volume da gl&ndula; (2) con- 
tornos irregulares; {3} parenquima hiperecogenico; (4) cal- 
cifica^oes representadas por espa^os densamente ecogenicos 
e, as vezes, como nos calculos b ilia res, produzindo sombras 
acusticas; (5) Wirsung dilatado e, as vezes, exibindo forma^oes 
lacunares (Figura 91.8), 



Figura 91.7 Pseudocisto do pancreas. Ultrassonografia mostrando forma* 
gao arredondada livre de ecos (anecoide). 



Figura 91.8 A. Pancreatite cronica: tomografia computadorizada do pan¬ 
creas sem contraste mostrando atrofia do parenquima pancreatico com 
multiplas cakificagoes de permeio [sefos). B. Pseudocisto pancreatico: ul* 
trassom do pancreas demonstrando imagem crstica (anecoica) natopogra- 
fia da cabep do pancreas {entre os cursores) em paciente com historico 
de pancreatite. 

Os cistos das pancreatites cronicas geralmente sao de reten- 
po e tern uma localiza^ao preferencial no nivel da cabe^a do 
pancreas. Sao significativamente menos volumosos do que os 
cistos das pancreatites agudas. 


► Ecoendoscopia ou ultrassom 
endoscopico 

A ecoendoscopia ou ultrassom endoscdpico (USE) combina 
a ultrassonografia com o estudo endoscopico. Um transdutor e 
acoplado na parte final do endoscopio. O exame e realizado na 
cavidade gastrica com o aparelho em contato com a sua parede 
posterior; dessa maneira, as ondas sonoras atingem diretamente 
o pancreas, tomando o exame mais preciso do que o metodo 
convencional, principalmente no estudo das pancreatites agu¬ 
das cujo diagnostico etiologico nao tenha sido possivel deter- 
minar pelos metodos habituais. Com o ultrassom endoscopico, 
e possivel evidenciar os microcalculos no coledoco e pequenos 
tumores pancreaticos. A principal desvantagem e a necessidade 
de o examinador dominar o metodo endoscdpico, alem de ser 
um exame mais incomodo para o paciente. 
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Figura 91.9 Colangiografia por ressonancia magnetica. A. Reconstrugao MIP coronal mostrando dilatagao do coledoco e arvore biliar intra-hepatica, a 
qual, na imagem coronal fina (B), mostra calcuios no coledoco, um deles impactado em seu tergo distal, proximo a papila (sefo), Em A, fica evidenciado 
que o ducto pancre^tico principal esta com calibre normal e pervio (setos). 


► Colangiopancreatografia por 
ressonancia magnetica 

A colangiopancreatografia por ressonancia magnetica foi 
outro grande avango nos recursos diagndsticos das doengas do 
pancreas. Alem de mostrar todas as alteragoes visualizadas pda 
colangiopancreatografia endoscopica, e mais bem tolerada pelo 
paciente, pois nao ha necessidade da endoscopia. Alem disso, 
o paciente nao e submetido a altas doses de irradiagao. Nao ha 
necessidade de contraste, pois as proprias secregoes da glandula 
fazem esta fungao. Outra vantagem e que, alem do exame dos 
canais pancreaticos, este metodo fomece imagens do parenquima, 
o que nao e possivel pela colangiopancreatografia (Figura 91.9). 


► Cintigrafia 

A cintigrafia torna possivel identificar neoplasias do tipo 
insulinoma e gastrinoma. 

O exame tern sensibilidade e especificidade. A sensibili- 
dade para o gastrinoma e de 100%, enquanto para o insuli¬ 
noma e de 61%. 
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Doen^as do 
Pancreas 
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► Introdu^ao 

As principals afec^oes do pancreas sao a pancreatite aguda, 
a pancreatite cronica, as neoplasias e a mucoviscidose. Antes 
de aborda-las, sera descrita a insuficiencia pancreatica, a qual 
pode aparecer na evolu<;ao de qualquer dessas enfermidades. 


► Sindrome de insuficiencia pancreatica 

Essa sindrome e o resultado de qualquer das afec^oes 
pancreaticas que cursam de forma cronica. A sua instala- 
<;ao se da de forma gradual, desde a forma frustra, detectada 
apenas por anormalidades bioqulmicas, ate a insuficiencia 
pancreatica total, tanto exocrina como endocrina. Os pacien- 
tes apresentam dor, perda de peso, ictericia, ma absor<;ao e, 
finalmente, diabetes. A dor depende da causa basica e e encon- 
trada em 93 a 100% dos casos de pancreatite cronica em sua 
fase inicial £ de intensidade moderada, podendo agravar-se 
nas agudiza^oes da doenga; localiza-se no epigastrio, hipo- 
condrio direito ou esquerdo, regiao lateral do torax, direita ou 
esquerda; irradia-se para a face posterior do tronco (no nivel 
de DIO e D12), regiao interescapular, lombar, escapular direita 
ou esquerda; tern imcio insidioso, dentro de 12 a 48 h apos 
excesso alimentar ou de bebida alcoolica; dura varios dias e o 
paciente assume uma posi^ao antalgica caracteristica, de ante- 
flexao das coxas sobre o tronco. A perda de peso, nos casos de 
pancreatite cronica, acompanha as crises dolorosas. Nas outras 
causas, ou mesmo na evolu^ao da pancreatite cronica, ela apa- 
rece em consequ^ncia da diarreia disabsortiva e do diabetes 
secundario a insuficiencia pancreatica. A ictericia surge como 
resultado da forma^ao de pseudocisto da cabe^a do pancreas, 
o qual comprime o coledoco terminal, ou, mais raramente, em 
consequencia da fibrose dessa regiao. A ictericia e mais fre- 
quente nas neoplasias da cabe^a do pancreas. A ma absor^ao 
se manifesta principalmente para os protidios, os lipidios de 
cadeias longas, as vitaminas lipossoluveis, os oligoelementos 
e, mais raramente, para a vitamina B ]2 . Nas formas graves, a 
ma absor<;ao pode levar ao edema carencial, 4 osteoporose e 4s 
lesoes dermatologicas tipo pelagra. A diarreia e caracteristica, 
com fezes volumosas, pastosas, de odor putrido e Colorado 
palida (esteatorreia) (ver Capitulo 82, Exame Cltnico). 

O diabetes ocorre de uma forma franca em 30% dos casos, 
com diminui?ao da tolerancia 4 glicose apenas em outros 


30%. Pode surgir desde o imcio, porem e raro neste periodo 
da doen^a, sendo mais frequente apds 12 anos de evolu^ao. £ 
instavel, alternando-se periodos de hiper- e hipoglicemia. 

A insuficiencia pancreatica £ confirmada pela dosagem das 
enzimas no suco pancreatico puro, obtido por cateterismo 
endoscopico da papila de Vater ou no suco duodenal obtido 
por tubagem do duodeno, ambos apos estimulo pancreatico 
exogeno ou endogeno, por uma alimenta^ao padronizada ou 
teste de Lundh. 

Mais recentemente, novos testes tern sido apresentados 
com a inten<;ao de tornar o diagnostico mais simples, como o 
teste do PABA. 

A sensibilidade deste teste depende de certos fatores, como 
a integridade da mucosa absortiva do intestino e uma boa fun- 
$ao renal; por isso e utilizado com reservas. A dosagem da qui- 
motripsina fecal, apesar de sua pouca especificidade e baixa 
sensibilidade, i utilizada no diagndstico da mucoviscidose por 
ser de facil realiza^ao, nao necessitando submeter a crian^a k 
tubagem duodenal, pelo menos em uma fase de triagem. 

A dosagem dos eletrdlitos no suor tambem e utilizada, 
principalmente do cloro e sodio, que se encontram aumen- 
tados ate quatro vezes os seus valores normais nesta afec^ao. 
A sindrome de Shwachman apresenta muita semelhanga com 
a mucoviscidose, da qual se distingue pela normalidade dos 
eletrolitos no suor e pela falta ou raridade de manife stages 
respiratorias que sao frequentes na mucoviscidose. A tuba¬ 
gem duodenal e indicada, revelando uma franca insuficiencia 
pancreatica, com urn grande deficit enzimatico. 

*■ Pancreatite aguda 

A pancreatite aguda e um processo inflamatorio agudo de 
etiologia variada, cuja principal causa £ a colelitiase, caracteri- 
zada pela regressao do quadro clinico, das lesoes e da disfun- 
^ao pancreatica, desde que a causa seja removida. Manifesta-se 
clinicamente por dor abdominal de intensidade variavel, 
desde um desconforto ate uma dor muito intensa, a qual pode 
levar a instala^ao de quadro de choque, localizada na regiao 
epigastrica e no hipocondrio esquerdo, com irradia^ao para 
o dorso no mesmo nivel, nas pancreatites segmentares, ou 
em faixa (todo o andar superior e regiao posterior) quando 
ha comprometimento difuso da glandula, A dor e contlnua e 
pode durar horas e ak dias. Os sintomas que mais comumente 
a acompanham sao nauseas e vomitos, alimentares no inicio e 
posteriormente aquosos, que rapidamente levam a uma grave 
desidrata^ao. Observa-se tambem parada de elimina^ao de 
gases com distensao abdominal, pela instala^ao de ileo parali- 
tico ouadinamico (Figura 92.1). 

Ao exame fisico, podem-se encontrar facies de sofrimento, 
hipotensao, taquicardia, sudorese e palidez cutaneomucosa, 
sobretudo nas formas hemorragicas. O abdome, apesar da 
intensa dor, encontra-se flacido, sem sinais de comprome¬ 
timento peritoneal. Se ha este comprometimento, apare- 
cem os sinais de abdome agudo. Ha dois sinais raros, mas, 
quando presentes, sao importantes no estabelecimento do 
prognostico: sao o sinal de Cullen e de Grey-Turner, os 
quais correspondem a manchas azuladas na regiao perium¬ 
bilical e flancos, respectivamente. Quando ocorrem represen- 
tam a gravidade da doen^a, pois estao presentes nas formas 
necro -hemorragicas. 

Os derrames cavitarios devem ser cuidadosamente inves- 
tigados pelo exame do torax (derrame pleural) e pelas mano- 
bras utilizadas para a pesquisa de ascite (derrame peritoneal). 
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Figura 92.1 Pancreatite aguda. A. Observam-se lesoes multifocais difusas, de coioragao esbranquigada, padrao pingo de veia. 8. Em corte histologico, 
pode-se ver zona de necrose enzimatica, isenta de telulas inflamatorias. 


Chamamos a atengao para um cuidadoso seguimento des- 
tes pacientes com o objetivo de detectar as complicagoes tardias 
da pancreatite aguda (cistos e necrose infectada), as quais se 
revelam por massas palpaveis na topografia pancreatica, e geral- 
mente surgem apos a primeira semana de evolugao da doenga. 

O diagnostico diferencial de pancreatite aguda com outras 
afeegoes abdominais, as vezes cirurgicas, se impoe. £ funda¬ 
mental confirmar com seguranga e rapidez o diagnostico, pri- 
meiro para nao levar o paciente a uma cirurgia inutil; segundo 
para nao retardar a intervengao no caso das afeegoes que dela 
necessitam. Para isso, devem ser solicitados os exames descri- 
tos a seguir. 

- Exames laboratoriais 

► Hemograms. Sua finalidade e avaliar a serie vermelha, a qual, 
na pancreatite necro-hemorragica, pode mostrar uma queda 
de seus valores, nao se esquecendo de que, nas primeiras ho- 
ras, poderao estar normais devido a hemoconcentragao pro- 
vocada pelo extravasamento de Hquido para o espago intersti- 
cial do pancreas; e a serie branca, a qual pode indicar o carater 
infeccioso do processo, quando se observa, se for bacteriano, 
uma leucocitose, com desvio para a esquerda, cuja persisten¬ 
ce, al£m da primeira semana, fala a favor da formagao de abs- 
cesso pancreatico ou necrose infectada. Diante de uma leuco- 
penia, principalmente em crianga, deve-se pensar na etiologia 
viral, entre eles o virus da parotidite. 

► Amilasemia. £ o principal marcador da agressao ao pancreas. 
Valores acima de cinco vezes o limite superior da normalida- 
de, no que se refere a fragao pancreatica (a-amilase), sao con- 
siderados de valor diagndstico. 

► Amilasuria. ['em o mesmo significado da amilasemia. Fre- 
quentemente ela se mantem elevada alem das 72 h. 

► Lipasemia. Tern o mesmo significado da amilasemia e deve ser 
solicitada quando o paciente e examinado apos o terceiro dia 
da doenga, pois comega a se elevar depois de 48 a 72 h, man- 
tendo-se assim ate o setimo dia do inicio da doenga. 

► Calcemia. Nao tern valor diagnostico, e sim prognostico, po- 
dendo orientar com relagao a etiologia, pois valores acima 
de 12 mg/100 m^ sugerem fortemente hiperparatireoidis- 
mo, uma das causas de pancreatite aguda. Quando abaixo de 
8 mg/100 mf, traz um mau progndstico como significado e, 
abaixo de 7 mg/100 mf, um prognostico sombrio, quase sem- 
pre com evolugao fatal. 

► Glicemia, Nao tem valor diagndstico, podendo estar elevada 
transitoriamente, normalizando-se com a regressao da crise 
aguda. 


■ Radiografia simples dc abdome 

Pode revelar dois sinais, embora nao especificos da pancre¬ 
atite, que sugerem fortemente este diagnostico: a alga sentinela 
e o sinal do cdlon amputado. Alem disso, serve para afastar 
outras afeegoes, como a perfuragao de viscera oca. 

" Radiografia do torax 

£ util para avaliar a possibilidade de derrame pleural, que 
pode estar a direita, a esquerda ou bilateralmente. 

Outros achados sao faixas ou areas de condensagoes e ate- 
lectasias (que podem ser explicados pela destruigao dos sur- 
factantes pela fosfolipase). 

■ Ultrassonografia 

A ultrassonografia deve ser solicitada logo que £ feita a hipo- 
tese diagnostica. Ja na fase inicial da doenga, pode demonstrar 
alteragoes do pancreas, como areas de hipoecogenicidade, 
correspondendo a necrose e hemorragia ou apenas a aumento 
do volume da glandula, com diminuigao de sua ecogenicidade 
nas formas edematosas. Outras alteragoes como cistos, absces- 
sos e alteragoes das vias biliares sao facilmente demonstraveis 
por este metodo. 

* Tomografia computadorizada 

£ o exame mais solicitado nos casos em que o diagnostico 
clinico esta duvidoso e, principalmente, no estadiamento da 
pancreatite, possibilitando separar suas diferentes formas 
clinicas e complicagoes. O prognostico pode ser feito princi¬ 
palmente de acordo com a extensao do comprometimento do 
parenquima pancreatico {area de necrose) e dos outros orgaos 
(criterios de Balthazar e classificagao de Atlanta). Quando o 
exame for solicitado para estadiamento da pancreatite aguda, 
ele deve ser postergado para pelo menos 48 a 72 h depois do 
inicio do quadro clinico, pois, frequentemente, nao demonstra 
toda sua gravidade quando solicitado muito precocemente. 


► Pancreatite cronica 

A pancreatite cronica e um processo inflamatorio cronico 
caracterizado pela persistencia e evolugao das lesoes, culmi- 
nando com a insuficiencia endocrina do orgao, mesmo que o 




92 I Doen^as do Pancreas 


729 


agente etiologico tenha sido afastado. Sua principal causa e o 
etanol, base de todas as bebidas alcoolicas. Ha duas formas cli- 
nicas: pancreatite cronica calcificante, cujo estagio final e a cal- 
cifica^ao da glandula, apresentando como possrvel marcador 
imunoldgico a diminuiqao da concentrate da proteina do 
calculo no suco pancreatico. Bsta diminuiqao esta presente em 
todos os casos, independentemente da etiologia, seja alcod- 
lica, hereditaria, tropical ou idiopatica; e a pancreatite cronica 
obstrutiva, causada pela obstru^ao dos canais pancreaticos 
primarios ou secundarios, seguida de processo inflamatorio 
desenvolvido a montante da obstru^ao. A obstruqao pode se 
dever a neoplasia, estenose (sequela de pancreatite aguda) ou 
traumatismo abdominal. Nesse tipo, alem de nao se observar 
calcifica^ao, a proteina do calculo quase sempre esta dentro 
dos limites normais. 

Os sintomas principais da fase inicial sao dor, emagreci- 
mento e ictericia. A dor, presente em 90% dos casos, pode 
apresentar-se em crises que coincidem com episodios de pan¬ 
creatite aguda, ou ser discreta, com um simples desconforto as 
vezes, geralmente pos-prandial. Localiza-se na regiao epigas- 
trica com irradia^ao para o hipocondrio direito e/ou esquerdo, 
para o fianco esquerdo, regiao lombar no nivel de D 10 -D 12 e, 
bs vezes, interescapular. £ do tipo transfixante, com duraqao 
variavel, geralmente de 1 a 3 h apos as refei^oes ou ingestao 
de bebida alcoolica. Esta e a razao pela qual o paciente evita 
se alimentar, causando a perda de peso. O desenvolvimento 
de diabetes e/ou diarreia do tipo ma absor^ao (esteatorreia) 
contribui para a perda de peso, a qual podera evoluir para um 
grave estado de desnutriqao. A ictericia, que surge geralmente 
apos as crises dolorosas, tern dura^ao fugaz. Seu aparecimento 
decorre de edema da por^ao cefalica do pancreas ou do surgi- 
mento de pseudocisto nesta regiao, comprimindo o coled oco 
intrapancreatico, quando entao pode ser mais prolongada. Nas 
formas avan<;adas, ela pode surgir em consequencia de este¬ 
nose permanente do coledoco por fibrose do tecido pancrea¬ 
tico envolvendo o ducto. 

Os sintomas predominates da fase tardia da doen^a sao 
causados pela insuficiencia pancreatica exocrina - diarreia 
disabsortiva - ou insuficiencia endocrina - diabetes melito. 
Ambos contribuem para agravar o estado de desnutri<;ao des¬ 
ses pacientes. 

O diagndstico da pancreatite cronica i eminentemente cli- 
nico. Uma boa anamnese e um cuidadoso exame fisico suge- 
rem o diagnostico em mais de 90% dos casos, principalmente 
se levarmos em conta que, em 95% dos casos, o alcool e o 
agente etioldgico. 

A confirma^ao diagnostica no inicio, quando predomi- 
nam as crises de agudiza^ao, e feita da mesma maneira que 
na pancreatite aguda, ou seja, elevacpao da amilase ou lipase 
e altera^oes radiologicas e ultrassonograficas. A forma avan- 
9 ada da pancreatite cronica pode ser confirmada pelo estudo 
funcional da glandula - descrito na sindrome de insuficiencia 
pancreatica - ou pela analise morfologica do 6 rgao, feita por 
exames radiologicos, iniciando pelo menos complexo, que e a 
radiografia simples do abdome, util apenas para demonstrar 
ou nao calcifica^oes pancreaticas. 

A wirsungografia endoscopica, que consiste na radiogra- 
fia contrastada dos canais pancreaticos, realizada pelo cate- 
terismo endoscdpico da papila de Vater, pode mostrar desde 
altera<; 6 es minimas, como rigidez e discretas altera<; 6 es dos 
canais secundarios, ate alterapoes avanpadas, como dilatapoes, 
tortuosidades e formapoes cisticas do Wirsung e seus colate- 
rais, alem de falhas de enchimento no lumen que correspon- 
dem a calculos ou rolhas proteicas. 


O estudo radiologico do esofago, estomago e duodeno 
serve para demonstrar se h4, de maneira indireta, pseudocis- 
tos e abscessos que possam causar compressao e deslocamento 
do estdmago, bem como alargamento e compressao do arco 
duodenal. 

Quando esta no inicio, a ultrassonografia e de pouca valia, 
a nao ser nas crises de agudizapao. Ja nos estagios mais avan- 
pados, ao contrario, e extremamente util, com imagens carac- 
teristicas representadas por: ( 1 ) aumento global da glandula; 
(2) contornos irregulares; (3) parenquima hipereeogenico; (4) 
calcificapoes; (5) Wirsung dilatado, as vezes exibindo forma- 
poes lacunares; e ( 6 ) pseudocistos. 

Os pseudocistos da pancreatite crdnica tern como localiza- 
pao preferencial a cabepa do pancreas e sao significativamente 
menos volumosos do que os da pancreatite aguda. 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica 
devem ser reservadas para os casos nao elucidados por meto- 
dos mais simples e menos onerosos. As alterapoes morfologi- 
cas detectaveis sao modificapoes de volume e de forma, calci¬ 
ficapoes e pseudocistos. 


*■ Neoplasias do pancreas 

Neoplasias do pancreas, benignas ou malignas, surgem 
tanto nos tecidos ductais quanto no parenquima propriamente 
dito, originadas das celulas acinares ou do tecido conjuntivo. 

As neoplasias enddcrinas provem, como o prdprio no me 
indica, das celulas produtoras dos hormonios cujos principais 
representantes sao o insulinoma, o gastrinoma, o vipoma, o 
glucagonoma, cada um com sintomatologia propria das fun- 
poes exacerbadas de seus produtos hormonais. 

As neoplasias benignas sao representadas por adenomas 
que nao tern grandes repercussoes clinicas, a nao ser pelas 
compressoes que podem causar. 

Ja as malignas nao endocrinas podem ser primdrias ou 
secundarias (metastaticas). Das primeiras, as mais frequentes 
sao as originadas nos ductos, e, dentre estas, os adenocarcino¬ 
mas de celulas ductais representam mais de 75% dos canceres 
nao endocrinos do pancreas. 

A localizagao mais frequente dos adenocarcinomas £ a 
cabepa da glandula (cerca de 60%). As faixas etarias predo- 
minantes sao a sexta e a s^tima d4cadas. Quanto ao sexo, ha 
uma nitida predominancia do sexo masculino, com exceqao 
do cistadenocarcinoma, que ocorre com mais frequencia no 
sexo feminino. 

Os principais sintomas das neoplasias do pancreas sao a dor, 
a anorexia, a astenia e a perda de peso. A dor e uma manifesta- 
9 ao precoce, decorrendo provavelmente do acometimento dos 
ramos sensoriais dos nervos ou da invasao de drgaos vizinhos. 
Raramente eorresponde a crises de pancreatite aguda causada 
por compressao de canais pancreaticos. Pode ser tipo colica 
biliar quando ha compressao do coledoco. 

A ictericia £ o sinal mais caracteristico da doenga. Tern 
carater progressivo, observando-se altas taxas de bilirrubina 
no soro. A colestase provoca intenso prurido. Em alguns 
casos, pode haver diarreia com esteatorreia. Outro achado 
que aparece em consequencia da compressao do coledoco e o 
aumento da vesicula, que se torna palpavel ao exame fisico (lei 
de Curvoisier-Terrier), 

Dispepsia pode preceder em meses a dor e a ictericia. 
Algumas vezes, esses pacientes sao considerados portadores 
de disturbio funcional, atrasando o diagnostico. 
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Outros sintomas relacionados com a neoplasia sao dis- 
turbios neuropsiquicos, tromboflebite, tromboembolismo 
e necrose gordurosa, esta atribuida a excessiva produce de 
lipase. 

As metastases se dao pelas vias linfatica e hematogenica e 
se assestam principalmente nos ganglios linfaticos, figado e 
pulmoes. 

Muitas vezes, o diagnostico e feito tardiamente, pois os 
sintomas costumam surgir quando a neoplasia ja atingiu urn 
tamanho capaz de comprimir diferentes estruturas, em par¬ 
ticular, o coledoco. £ necessario mudar esta situa^ao procu- 
rando diagnostica-la o mais cedo possivel. Para isto, deve-se, 
rotineiramente, diante de um paciente com idade acima de 
40 anos e sintomas dispepticos, acompanhados ou nao de dor, 
submete-lo a um cuidadoso exame clinico e aos testes mais 
modernos, capazes de demonstrar neoplasias acima de 2 cm 
de diametro, como a tomografia computadorizada, a resso- 
nancia magnetica, a ultrassonografia e ate mesmo a colangio- 
pancreatografia endoscopica retrdgrada. 

Atualmente, a tomografia computadorizada helicoidal com 
a inje^ao do meio de contraste com propulsor automatico 
(bomba injetora) tem propiciado o diagndstico de lesoes neo- 
plasicas menores que 1 cm e, em algumas ocasioes, de 0,5 cm. 
A ressonancia magnetica, com as novas sequ£ncias, possibilita 
identificar lesoes cada vez menores. As tres primeiras, alem de 
poderem demonstrar o tamanho e a localiza^ao da neoplasia, 
podem orientar a biopsia por pun^ao, a qual vai selar definiti- 
vamente o diagndstico. 

Sinais indiretos das neoplasias, como dilata^ao do Wirsung 
e das vias biliares, podem ser demonstrados por estes meto- 
dos. A colangiopancreatografia endoscopica se presta para 
localizar a neoplasia pela parada da progressao do contraste 
ou estenose do canal ou canais, 

Alem desses exames por imagem, existem marcado- 
res imunologicos, como os antigenos carcinoembriogeni- 
cos, que servem tanto para a orienta^ao diagnostica como 
para acompanhamento dos casos submetidos a cirurgia, na 
detec^ao de possiveis recidivas ou metastases. A dosagem da 
fosfatase alcalina e bilirrubinas apresenta valores elevados 
nas neoplasias da cabe^a do pancreas, mas pode estar nor¬ 
mal quando localizadas no corpo ou na cauda da glandula. 
A dosagem das enzimas pancreaticas tem pouco valor, pois 
suas eleva^oes sao pequenas, o que ocorre tambem em outras 
situaqoes, como doen^as hepaticas, biliares e na prdpria pan- 
creatite. 


► Mucovisddose ou fibrose cistica 

A mucoviscidose, tambem denominada fibrose cistica ou 
doen^a fibro cistica do pancreas, e uma entidade heredita¬ 
ria, tipo autossomica recessiva, caracterizada pela disfun^ao 
generalizada das glandulas exdcrinas, comprometendo prin¬ 
cipalmente o pancreas, os pulmoes, as glandulas sudoriparas 
e a parotida. A altera^ao basica e a produ^ao de uma secre^ao 
espessa das glandulas exocrinas, com precipita^ao nos ductos 
secretores e consequente obstru^ao. 

A doen^apode manifestar-se ao nascimento com obstru^ao 
intestinal (ileo meconial), edema generalizado e, em alguns 
casos, ictericia neonatal prolongada. Em 85% das crian^as, os 
sintomas surgem no primeiro ano de vida. 

Na infancia, as principais altera<;6es sao diarreia com 
fezes esteatorreicas, bronquites e infec^oes pulmonares de 


repeti^ao, deficit pondoestatural, a despeito de um bom ape- 
tite, e desidratagao. Crian^as com esta afec^ao desidratam 
facilmente nos periados mais quentes do ano, em razao da 
grande perda de eletrblitos no suor, principalmente cloro e 
sodio. 

Nos pacientes que atingem a adolescencia ou a idade 
adulta, o que se observa e tosse persistente com expectora^ao 
purulenta, esteatorreia, dor abdominal recorrente, retardo 
da puberdade, esterilidade masculina e diabetes melito, con¬ 
sequente a progressiva fibrose do pancreas. Esta i tambem a 
explica^ao para a diarreia disabsortiva, observavel em todos 
os estagios da doenqa. 

No que diz respeito ao pancreas, as alt erases tipo obstru- 
ijao dos ductos e fibrose levam a insuficiencia pancreatica exo- 
crina e end6crina. 

Os achados do exame fisico nos estagios iniciais sao: pouco 
crescimento, fezes com odor ran^oso, distensao abdominal, 
tdrax enfisematoso, baqueteamento dos dedos da mao. Os 
sinais tardios sao representados por desnutriqao, sindrome 
pulmonar obstrutiva cronica, com instala^ao do quadro de 
insuficiencia cardiaca (cor pulmonale), hepatomegalia de con¬ 
sistency aumentada e superficie irregular, acompanhada ou 
nao de sinais de hipertensao portal. Retardo no aparecimento 
dos caracteres sexuais secundarios e visto principalmente no 
sexo masculino. 

A confirma^ao diagnbstica e feita pela dosagem dos ele- 
trblitos no suor, encontrando-se niveis de sodio e cloro acima 
de 60 mEq !l\ pela dosagem de gordura fecal, com valores 
acima de 7 g por 24 h, pelo metodo de Van de Kamer; e 
pela determina^ao da quimotripsina fecal, que mostra valor 
abaixo de 5,6 U/g. 

A insuficiencia pancredtica 6 confirmada pela tubagem 
duodenal, com dosagem das enzimas pancreaticas e do bicar- 
bonato, apos estimulos hormonais, encontrando-se valores 
abaixo dos limites inferiores da normalidade. 

Nos pulmoes, a secre^ao espessa e viscosa produzida pela 
arvore bronquica leva a obstru^ao e, como consequ^ncia, sur¬ 
gem areas de atelectasia e enfisema pulmonar. Esta secre^ao 
serve como “meio de cultura 1 para baetdrias, principalmente 
dos generos Pseudomonas e Staphylococcus, levando a repeti- 
das infec 9 des. O estagio final e a doen^a pulmonar obstrutiva 
cr6nica (DPOC) e o cor pulmonale. 

O acometimento do figado e raro, com cirrose biliar ocor- 
rendo em menos de 5% dos casos. Quando presente, ela se 
deve a obstru^ao dos ductos pela bile espessa e por surtos de 
pericolangites. A hipertensao portal e uma evoluijao natural 
da cirrose. 

No trato gastrintestinal, as altera^oes se devem & grande 
quantidade de muco produzido pelas celulas caliciformes e 
glandulas mucosas, responsaveis pelos episodios de semio- 
clusao intestinal apresentados pelos pacientes na evoluqao da 
doen^a, inclusive pela manifesta^ao mais precoce, que e o ileo 
meconial. 

Nao se observant mudan^as histologicas das glandulas 
sudoriparas, porem, sua fun 9 ao esta alterada, sendo repre- 
sentada pela alta concentra^ao de s6dio no suor. Este achado, 
inclusive, e indispensavel para o diagnostico, podendo 
mesmo ser afastada a mucoviscidose quando duas ou mais 
dosagens, pelo metodo da iontoforese com pilocarpina, 
derem valores abaixo de 60 mEq/f para o sodio e 50 mEq/^ 
para o cloro. 
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► Introduqio 

A origem da palavra figado remonta a milhares de anos. Em 
hebraico, era conhecida como kdbed, que significava “drgao 
pesado”. Em latim, a palavra jecur (figado) frequentemente 
se associava a ficatum (figo), devido ao costume da epoca de 
se comer o figado “gorduroso” de aves alimentadas com figos 
ou prepara-lo com eles. A primeira versao e a mais aceita e a 
que provavelmente originou um importante prato da culina- 
ria francesa - o pate de foie gras. Com o tempo, jecur e fica¬ 
tum tornaram-se sinonimos. Em portugues, da palavra figado 
derivaram figadal e jecoral. Do anglo-saxao originaramse as 
palavras liver e leber. Entretanto, em medicina, a terminologia 
mais usada e a de origem grega. 

Ao lado do coraqao, o figado era o orgao mais importante 
para as antigas civilizagoes, estando associado a sede da vida, 


a emo^ao, como um elemento sacrificial ou orgao profetico. 
Em Provdrbios 7:23, temos um exemplo do figado como ele¬ 
mento vital, ao comparar o homem seduzido pela mulher do 
proximo como o cervo que se prende no la<jo "ate que uma 
seta lhe trespasse o figado”. Esta rela^ao de figado e vida pode 
ser observada nas linguas anglo-saxonicas, em que life e leben 
(vida) tern a mesma raiz de liver e leber, respectivamente. 

O figado associado a emo<;ao pode expressar um sentimento 
de dor, como se le em Lamenta^oes 2:11: "O meu figado esta 
derramado por terra, por causa da queda da filha do meu povo”; 
alem disso, pode expressar intimidade, profundidade, por meio 
da palavra figadal. Como elemento sacrificial, e bastante citado 
nos livros do Exodo e Levitico. Entre os acadios (2.500 a.C.), 
a inspe^ao do figado tinha grande significado; no culto babi- 
16nico, a inspe^ao do figado de animals sacrificados era usada 
para indagar a vontade dos deuses ou o futuro, como se le em 
Exodo 21:26: “O rei se deteve na encruzilhada para recorrer a 
sorte; agitou as flechas e observou o figado" Os etruscos, gregos 
e romanos herdaram essa pratica adivinhatoria {T|iraTocrKoma 
= hepatoscopia), e, a fim de facilitarem sua utiliza^ao, confec- 
cionaram modelos de argila ou bronze, como os encontrados 
nas escava<;6es de Mari, as margens do rio Eufrates. 

A historia racional e cientifica da hepatologia confunde-se 
com a da propria medicina, mas este capitulo nao foi escrito 
com o objetivo de fazer uma longa e cansativa revisao his- 
tdrica. Entretanto, merecem ser citados cinco eventos histo- 
rico-cientificos que marcaram fases importantes para o desen- 
volvimento da hepatologia em diversos setores: 

Anatomia. Kiernan (1833) descreve os lobulos hepaticos como 
uma das consequencias do avan^o da recem-nascida micro s- 
copia dptica; sua descrifao permanece valida ate os dias atuais. 
► Bioquimica. Van den Bergh (1913) pratica a dosagem das bilir- 
rubinas, e Karmen e Wroblewski (1955) iniciam a determina^ao 
das transaminases sericas para o diagndstico da hepatite aguda. 
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► Patologia. Silverman (1938) e Menghini (1958) estabelecem a 
t£cnica e a pratica da biopsia hepatic a percutanea. 

► Imunologia. Blumberg (1965) descobre o antigeno Australia, 
hoje denominado antigeno de superficie do virus B (HBsAg). 

► Transplante, Starzl et ai (1963) iniciam a era dos transplantes 
de figado. 

Apesar de todo o avan^o tecnoldgico da hepatologia mo- 
derna, o homem ainda nao conseguiu livrar-se dos mitos e cren- 
(pas que fazem parte da historia desse 6rgao, que ainda continua 
sendo venerado com respeito e temor, como o rei do abdome e 
o ditador da vida; a ele prestam-se homenagens, como faz Pablo 
Neruda em sua Ode, ou sao atribuldos todos os achaques do dia 
a dia, como cefeleia, obstipa<pao, acne, dispepsia etc. Com fre¬ 
quence, o medico pouco familiarizado com a fisiologia hepa- 
tica e as suas sindromes torna-se escravo de suas raizes culturais 
e acumplicia-se com o leigo em suas falsas interpretaqoes. 


► Anatomia 

O figado e o maior 6rgao do organismo, e seu peso, no 
adulto, varia de 1.400 a 1.600 g. Estende-se do hipocondrio 
direito ao esquerdo. Seu limite superior situa-se no 5° espacpo 
intercostal direito; seu lobo direito e recoberto pelo pulmao, 
pleura e diafragma ate a 8 a costela. As faces anterior, inferior e 
posterior sao vistas na Figura 93.1. 

As areas em contato com o diafragma, veia cava inferior e 
vesicula constituem a chamada “area nua”; o restante da super¬ 
ficie e recoberto pela capsula de Glisson. O figado e mantido 
na sua posi<pao pelos ligamentos, pediculos vasculares e pela 
pressao negativa supradiafragmatica. 

A vascular iza<;ao hepatica £ muito abundante. O sangue 
venoso provem da veia porta, formada pelas veias mesenterica 
e esplenica, contribuindo com 70% do suprimento de oxigenio 
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Figura 93.1 Representa?ao esquematica do figado. A. Face anterior. B. Fa¬ 
ce inferior. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 
6 a ed., 2006.) 


para o orgao. O sangue arterial e suprido pela arteria hepa¬ 
tica, que contribui com 30% do fornecimento de oxigenio. 
A drenagem sanguinea e feita pelas veias hepaticas direita e 
esquerda, que desaguam na veia cava inferior. Ja a linfatica e 
feita em dire^ao aos linfonodos da regiao do tronco celiaco, e, 
para o torax, atraves dos linfaticos que akan^am o mediastino, 

A inervaifao e realizada por fibras simpaticas originadas 
entre os segmentos T 7 e T 10 . 

► Vias biliares extra-hepaticas e vesicula. Da emergencia hepatica e 
da confluencia dos ductos hepaticos direito e esquerdo origi- 
na-se o ducto hepatico comum, com comprimento em torno 
de 3 cm. Este canal comum une-se com o ducto cistico pro- 
veniente da vesicula para formar o coledoco ou ducto biliar 
comum, o qual mede aprcximadamente 7 cm. 

A jun^ao do coledoco com o ducto pancreatico da origem 
k ampola de Vater, cuja emergencia no duodeno tern uma 
membrana mucosa denominada papila duodenal. A jun^ao 
coledoco-pancreatica e revestida de uma camada muscular 
propria, espessa, com atividade contratil, denominada esfinc- 
ter de Oddi (Figura 93.2). 

A vesicula biliar localiza-se sob o lobo direito do figado, 
mede cerca de 8 a 9 cm de comprimento e seu volume varia de 
30 a 50 m£. £ vascularizada pela arteria cistica, originada da 
arteria hepatica direita. 

► Microanatomia e ultraestrutura. A unidade anatomica do figado 
nao e o hepatocito, mas o lobulo hepatico (Figura 93.3), o 
qual apresenta uma configura^ao geometrica, constituida de 
um centro ocupado pela veia central (ou veia centrolobular 
ou veia hepatica), circundado pelas trabeculas ou colunas de 
hepatdcitos, cujos limites sao os espa^os porta. 

Hd 4 a 6 espagos porta, situados nos' angulos” dos lobulos, 
dando-lhes o aspecto de um hexagono. Estes espacos contem 
ductos biliares, um ramo da veia porta, um ramo da arteria 
hepatica e canais linfaticos. 

As colunas de hepatocitos sao circundadas pelos sinusoi- 
des. Todas as estruturas do lobulo mantem-se unidas pelas 
tramas de reticulina. 

A unidade funcional do figado £ o acino, que representa a 
verdadeira unidade micro circulatoria, identificada gramas aos 
magistrais estudos de Rappaport (Figura 93.4). Um acino £ a 
massa hepatocitaria localizada ao redor de uma veia hepatica 
central, de uma artenola hepatica e de um ductulo biliar. O 
sangue destes vasos perfunde os hepatocitos e dirige-se para 
a veia central. Assim, entre o espaqo porta e a veia central sao 
identificadas tres areas ou zonas, de acordo com a quantidade 
de nutrientes e oxigenio que recebem: zonas 1,2 e 3, sendo a 1 
a mais rica e a 3, a mais pobre nutritionalmente. 
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Figura 93.2 Vesicula e vias biliares extra-hepaticas. 
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Figura 93.3 Lobulo hepatico e a unidade anatomica doffgado, constituida 
por massa de trabeculas de hepatocitos, limitados pelos espagos porta, em 
cujo centro encontra-se a veia central. 


Os hepatocitos sao celulas epiteliais poligonais, que medem 
cerca de 30 pim, e tem tres superficies; sinusoidal, canalicular e 
intercelular. Sao reconhecidos dois tipos de membrana: baso- 
lateral e canalicular. 

A basolateral e formada pelas superficies sinusoidal - vol- 
tada para o espago de Disse (membrana sinusoidal) - e inter¬ 
celular, que aproxima dois hepatocitos (membrana lateral). 
Em sua superficie localiza-se a Na^-K"-ATPase associada d 
bomba de sodio. 

A membrana sinusoidal estd relacionada com o transporte 
bidirecional de varios elementos, como bilirrubina, bromos- 
sulftaleina (BSP), albumina e lipoproteinas, realizado pelas 
vesiculas resultantes da invaginagao da membrana. A canalicu¬ 
lar e responsavel pelo transporte da secregao de bile e de solutos. 

O complexo juncional proven da diferenciagao da mem¬ 
brana celular, tendo a fungao altamente especializada de man- 
ter as celulas hepaticas unidas. Constitui-se de tres componen- 
tes ou zonas; zona de uniao maxima (uma estrutura que se 
interpoe entre o canaficulo biliar e o espago intercelular e o 
sangue, regulando o fluxo de agua e solutos para dentro e para 
fora do canaliculo); zona intermediary (localizada ao lado da 
zona de uniao maxima, ao longo do canaliculo, onde se inse- 
rem os microfilamentos); zona de comunicagao intercelular 



Figura 93.4 Ad no hepatico e a unidade funcional do ffgado. Os hepato- 
citos mais prbximos do espago porta tem maior suprimento nutricional 
e de oxigenio (zona 1) do que os mais afastados (zonas 2 e 3). A regiao A 
e chamada de periporta, e a B e a C sao perifericas em relagao ao espago 
porta. EP = espago porta; VC = veia central. 


(controls a passagem de pequenos grupos celulares entre os 
hepatocitos). 

Existem varias indusoes dentro dos hepatocitos, que sao 
mostradas na Figura 93.5. 

As mitoedndrias estao relacionadas com processos de pro- 
dugao de energia, principalmente por meio das reagoes de fos- 
forilagao oxidativa. O reticulo endoplasmatico rugoso (RER) 
estd ligado d slntese proteica, como a da albumina. Ja o endo- 
plasraatico liso (REL) tem um papel importante na conjuga- 
gao da bilirrubina, sintese de colesterol, trigliceridios, acid os 
biliares e detoxificagao de substancias. O aparelho de Golgi 
estd envoivido nas atividades de transporte e secregao. 

As celulas de Kupffer pertencem ao sistema mononuclear 
fagocitico (SMF), tambem chamado de "reticuloendotelial” 

Os sinusoides tem um diametro de 20 a 30 jxm e sao 
constituidos por celulas endoteliais. 
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Figura 93.5 Representagao da ultraestrutura do hepatocito. 
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O citoesqueieto e composto de microfilamentos e microtu- 
bulos. Os microfilamentos sao constituidos de actina e envoi - 
vem o canaliculo biliar, aparentemente coordenando contra¬ 
ct) es do “tipo peristaltico”, mantendo o tonus e a integridade 
das microvilosidades canaliculares. Entao, parecem impedir 
a flacidez ou a dilata^ao do canaliculo, com a consequente 
estagna^ao biliar. Ja os microtubulos sao formados de protei- 
nas polimerizadas, denominadas tubulinas, que parecem ter 
alguma fun^ao na secre^ao de albumina e lipoproteinas. 
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Heitor Rosa 


► Introduce) 

A interprets^ao popular para uma serie de sinais e sintomas, 
admitidos como causados pelo figado e vesicula ou relaciona- 
dos com esses orgaos, deve ser cuidadosamente decodificada 
pelo medico. Geralmente o vocabulario e a interpretagao do 
eigo independem de sua condi^ao socioeconomica, estando 
ligados intimamente &s suas raizes culturais. 

Entre pessoas mais rudes, a ictericia e chamada de “tiri<;a”; 
o termo “amarelao”, ou estar “amarelo” comumente nao se 
relaciona com a Colorado amarelada da pele e mucosas (icte¬ 
ricia), mas sim com a palidez encontrada nas sindromes ane- 
micas. A ascite e denominada “barriga dagua”, termo muito 
popular nas zonas endemicas de esquistossomose. 

0 paciente mais urbano costuma ter uma ideia mais ela- 
borada de seus sintomas. Assim, sua queixa principal pode 
revelar um autodiagndstico, como “meu problems 6 figado”, 
tao frequente quanto “tenho gastrite” ou “sofro de colite”. Tais 
afirma^oes baseiam-se em experiences e/ou diagnosticos 
de terceiros ou simplesmente na admissao de ter “herdado” 
esta “doentpa” por pertencer a uma familia na qual ela e muito 
comum. Outras vezes, a queixa principal traduz um estigma 
iatrogenico, isto e, e um diagndstico sem base cientifica ou 


Manifesto {6es dfnkas Interpretadas como sendo de origem 
hep&ica ou biliar 


► Cefaleia. A dor de cabega comumente e atribufda a um''alimento que fez 
mal" ou a "intoxicagao do figado". Isto e observado com muita frequencia nos 
portadores de enxaqueca. 

► Dispepsia. A sensa^ao de"ma digestao"ou plenitude pos-prandiaf geral¬ 
mente e vista como perturba^ao hepatica. 

► Vdmitos. Os vomitos dotipo bilioso assustam o paciente e dao-lhe a certeza 
de estar com uma doen^a do figado ou da vesicula. A sindrome enxaquecosa, 
manifestada por cefaleia, nauseas e vomitos biiiosos, e tradicionalmente trata- 
da pelo auxiliar da farmacia ou por autoprescrigao com farmacos supostamente 
"antitoxicos" ou “hepatoprotetores" 

• Boca amarga. Trata-se de um fendmeno de dificil interpretagao e explica¬ 
te, mas e considerada pelo paciente como manifestagao de doen^a da ve- 
sfcula ou do figado. 

► Acne. Mais comum nos jovens, os quais procuram o medico para tratar do 
"figado" e dos "intestines", depoisdeexaustiva medicate cosmetics. 

► Discromias. Miperpigmentato da pele, como o cloasma gravfdico, leva a 
mulhera medicar-se com substancias colagogas e colereticas. 

Essas convic^oes etiologicas do paciente podem confundir o medico menos 
experiente, induzindo-o a solicitar exames complementares desnecessarios ou 
a adotar uma terapeutica inadequada. 


ingenuo, porem afirmado por medicos. Tais diagnosticos 
rotulam o paciente, muitas vezes satisfazendo sua ansiedade, 
e assim ele os carrega por toda a vida como um verdadeiro 
estigma. Um exemplo que ilustra muito bem esta iatrogenia 
diagndstica e o termo “vesicula pregui^osa”. 


► Anamnese 

► Dor. A dor originaria do figado e das vias biliares localiza-se 
no quadrante superior direito do abdome e apresenta diferen- 
tes caracteristicas, conforme a afec^ao que a provoca. 

O parenquima hepatico nao tem sensibilidade, mas a 
capsula de Glisson, quando distendida abruptamente, oca- 
siona dor continua localizada no hipocondrio direito e epi- 
gastrio, sem irradia^ao e que piora com a palpa^ao da regiao. 
A causa mais comum e a congestao do figado, que ocorre na 
insuficiencia cardiaca, constituindo o que se costuma deno- 
minar hepatomegalia dolorosa. Este tipo de dor pode ocorrer 
tambem na hepatite aguda viral e na hepatite alcoolica, que se 
acompanham de rapid o crescimento do figado. A dor do abs- 
cesso hepatico pode ser muito intensa, com localiza^ao mais 
restrita, correspondente a area de proje^ao do abscesso, a qual 
se torna hipersensivel, dificultando sobremodo a palpa^ao da 
viscera. 

A dor originada nas vias biliares apresenta-se de duas 
maneiras: (1) cdlica biliar, outrora denominada colica hepa¬ 
tica, com caracteristica de cdlica, de inicio subito, de grande 
intensidade, localizada no hipocondrio direito, com varias 
horas de dura<;ao; em geral, o paciente fica inquieto, nause- 
ado, podendo apresentar vdmitos. A causa mais frequente e a 
colelitiase. O aparecimento de ictericia apos episodic de cdlica 
biliar sugere a passagem do calculo para o coledoco; (2) na 
colecistite aguda, a dor d continua, localizada no hipoedndrio 
direito, podendo irradiar-se para o angulo da escapula ou para 
o ombro direito, via nervo ffenico. Acompanha-se de hiperes- 
tesia e contratura muscular. A palpa^ao da regiao desperta dor 
(sinal de Murphy) e pode surpreender uma vesicula disten¬ 
dida. 

O diagndstico differencial da dor originada no figado e nas 
vias biliares inclui varias afec^oes, destacando-se a pancreatite 
aguda, a ulcera peptica perfurada, a colica nefretica, a pleurite 
e a isquemia miocardica. A analise dos sintomas acompanhan- 
tes quase sempre oferece elementos para esta diferencia^ao. 
Contudo, nao e raro que s6 se consiga definir a causa da dor 
com a ajuda de exames complementares. 

► Ictericia. Ictericia consiste em uma colora^ao amarelada da 
pele e das mucosas, devida a impregnaqio dos tecidos por 
pigmentos biliares. So se consegue detectar ictericia quando 
os niveis de bilirrubina sao maiores que 2 mg/d£ (normal, 
1 mg/d i). 

Em algumas pessoas normais, a pele apresenta tonalidade 
amarelada, mas, nesse caso, a esclerotica nao fica pigmentada. 
Aiguns alimentos (cenoura e mamao) e certos medicamentos, 
em especial os antimalaricos, contem substancias que podem 
conferir coloraqao amarelada I pele, mas, nesses casos, a escle- 
rdtica tambem permanece de cor normal. 

Nas pessoas da ra^a negra, pode-se perceber a tonalidade 
amarela na parte exposta da esclerotica, dado o acumulo, na 
conjuntiva, de uma discreta camada de gordura. Mas, como 
ela nao atinge toda a superficie anterior do olho, basta um 
exame mais detalhado dos olhos para descartar a possibilidade 
de ictericia. 
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A investigate diagn6stica de um paciente com ictericia 
inclui tempo de dura^ao, intensidade e evolu^ao da ictericia 
- se foi de instalato subita ou gradativa, se aumentou pro- 
gressivamente ou se esta havendo flutua^ao da intensidade. 
Interessa saber a cor da urina e das fezes e se ha ou nao pru- 
rido. 

► Nauseas e vomitos. Nauseas e vomitos sao manifesta^oes clini- 
cas frequentes nas doen<;as do figado e das vias biliares. Na 
colecistite e na colelitiase costumam estar relacionados com a 
ingestao de alimentos gordurosos. 


► Exame fisico 

Serao analisados separadamente o exame do figado, da 
vesicula biliar e do ba^o, aqui incluido por ser comum o cres- 
cimento simultaneo do figado e do batpo- 

■ Exame do figado 

► inspect). Somente grandes nodulos ou massas na superficie 
hepatica podem ser percebidos a inspe^ao. Nestas conduces, 
observa-se eleva<;ao ou abaulamento na Area hepatica (qua- 
drante superior direito ou regiao epigastrica). A melhor ma- 
neira de examinar esta area e inspecionando-a lateral e tan- 
gencialmente. 

A vesicula, quando obstruida, pode aumentar seu volume e 
ser visivel como uma area elevada e arredondada no quadrante 
superior direito. 

► Percussao. A percussao visa determinar os limites superior e 
inferior do figado e estabelecer o seu tamanho. Esta manobra e 
imprescindivel para: (1) identificar o limite ou borda inferior, 
precedendo e orientando a palpa^ao; (2) determinar a area he¬ 
patica para biopsia; (3) certificar-se do volume hepatico. Nos 
casos de diminui<;ao do volume do figado, como ocorre nas 
cirroses, esta manobra e insubstituivel. 

O limite superior e determinado pela percussao ao longo 
da linha hemidavicular, no nivel do 5° espa^o intercostal 
esquerdo, identificado pelo som submaciqio. Este som corres- 
ponde a musculatura diafragmatica sobre a cupula hepatica 
e e uma transi^ao entre a sonoridade pulmonar e a macicez 
hepatica. 

A percussao do limite ou borda inferior - e necessario lem- 
brar que nao existe borda superior - e feita, suavemente, de 
baixo para cima, na proj e<;ao das linhas hemidavicular e medio- 
esternal, em dire^ao a arcada costocondral. Os pontos de maci- 
cez correspondem ao limite inferior do figado e servem como 
locals de referenda para a palpa^ao. A distanda entre o limite 
superior e o ponto de macicez inferior, mais baixo, corresponde, 
com boa aproxima^ao, ao tamanho real do figado. 

► Palpa^ao. Os elementos que o examinador deve identificar ao 
palpar o figado estao resumidos no Quadro 94.1. A palpapao 
superficial e profunda e executada em conjunto, como se vera 
a seguir. 

Borda. O primeiro elemento a se determinar na palpato e a 
borda, que pode ser examinada de duas maneiras. Na primeira, 
a mao direita, aberta e espalmada, e colocada no ponto onde a 
percussao identificou o limite inferior. Se a primeira manobra 
nao for possivel ou se o examinador tiver duvidas, a palpapao 
deve come^ar a partir do quadrante inferior direito. Em ambos 
os casos, a mao deve estar suave e totalmente apoiada na pa- 
rede abdominal, com sua borda interna paralela a linha media 
do abdome, com exce^ao do polegar. Os demais dedos devem 


Quadro 94.1 


Elementos de analise a palpatio do figado. 


Borda (espessura) 

• Finaouromba 
Superficie 

• Regular ouiisa 

* Irregular 
Sensibilidade 

• Indolor 

* Dolorosa 
Consistence 

• Elastica ou normal 

* Firme ou aumentada 

• Dimimifda 
Refluxo hepatojugular 

* Ausente 

* Presente 


permanecer unidos e estirados. A seguir, imprimem-se mo- 
vimentos de flexao da articulaqao intermetacarpiana, rapidos 
e firmes, deprimindo a parede como se se telegrafasse sobre 
ela, em sentido ascendente. Quando nao ha hepatomegalia, 
nenhuma resistencia £ oferecida ate a arcada costal. Quando o 
figado esta aumentado, as pontas dos dedos encontram resis¬ 
tencia solida, correspondente a sua borda. O examinador deve 
entao prosseguir a manobra de modo a senti-la em to da a sua 
extensao, ou seja, os lobos direito e esquerdo. Ap6s a delimita- 
fao da borda, procede-se a analise da sua espessura da seguin- 
te maneira: a mao esquerda do examinador e colocada sob a 
regiao lombar, na topografia da loja renal direita, em uma area 
limitada pela margem externa da musculatura paravertebral 
e o arco costal. Os dedos devem empurrar as estruturas para 
cima, podendo-se usar a terceira articula^ao metacarpofa- 
langiana como fulcro da alavanca cujo ponto de apoio sera a 
cama. Esta manobra objetiva “empurrar” o figado para dian- 
te, aproximando-o da mao direita do examinador, que estara 
espalmada sobre o abdome, com os dedos indicador e mAdio 
tocando a borda hepatica. A seguir, pede-se ao paciente que 
inspire profunda e lentamente. Esta manobra movimenta o 
figado para baixo, pela descida do diafragma. Assim, a palpa- 
<;ao conta com dois movimentos do figado: para diante e para 
baixo. Enquanto o orgao esta sen do deslocado para baixo, o 
examinador desloca sua mao para cima. Com isto percebe-se 
a borda hepatica. 

Uma segunda maneira de palpar a borda hepatica e por 
intermedio da “manobra em garra”. Para executa-la, o exami¬ 
nador coloca-se A altura do ombro direito do paciente deitado, 
podendo o medico ficar em pe ou sentado no leito. Onde as 
outras manobras identificaram a borda, colocam-se os dedos 
minimo, anular e medio de ambas as maos, no mesmo alinha- 
mento, de tal maneira que as extremidades dos dedos medios 
se toquem (Figura 94.1). Isto permite formar uma enorme 
superficie continua para a palpa$ao. Solicitando ao paciente 
que inspire profunda e lentamente outra vez, as pontas dos 
dedos trazem para cima a borda hepatica, que pode ser entao 
avail a da. 

A borda hepatica pode ser fina ou romba. A espessura 
normal da borda £ fina, cortante, o que se percebe pelo des- 
locamento ou passagem rapida da mesma pelos dedos do exa¬ 
minador. Nem toda borda fina indica um figado normal. A 
superficie compreendida entre a borda costal e a borda hepa- 
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Figura 94,t Manobra em garra para palpagao do figado. 0 examinador, 
sentado ou em pe, ftca na altura do ombro direito do paciente. As polpas 
dos dedos minimo, anular e medio de ambas as maos fleam no mesmo 
alinhamento, formando uma grande superficie continua para a palpagao 
da borda hepatica. 


tica deve ser medida em centimetres e nao em dedos trans- 
versos, pois a largura dos dedos varia de pessoa para pessoa. 
Assim, e conveniente que cada examinador meqa a largura de 
seus dedos (Figura 94.2). 

A borda romba, como o nome ja indica, e espessa e tem 
altura varidvel, dependendo da afeegao e do tempo de doenga. 
Superficie. Ao tocar a borda e sentir sua espessura, o examina- 
dor deve deslizar a palma de seus dedos pela superficie hepati¬ 
ca, tentando senti-la em toda a sua extensao, isto e, para cima 
e para os lados, de maneira suave. Com concentragao e sen¬ 
sibilidade podem-se perceber desde pequenas irregularidades 
na superficie, como diminutos nodulos, ate grandes massas. 
Ao encontrar um nodulo, o observador descreve sua localiza- 
gao e seus diametros aproximados, com frases objetivas, como 
“nodulos em ambos os lobos, de tamanhos variados, entre 0,5 
e 3 cm”, e assim por diante. 

Sensibilidade e consistencia. Avaliada a superficie do figado, o exa¬ 
minador pressiona-a com a polpa dos dedos, em um gesto fir- 
me e de curta duragao, enquanto indaga ao paciente se sente 
dor ao toque. A hepatomegalia dolorosa ocorre, por exemplo, 
na insuficiencia cardiaca congestiva ou na hepatite viral aguda. 
As hepatomegalias de instalagao subita ou rapida geralmen- 
te sao muito dolorosas, devido ao estiramento da capsula de 
Glisson. Nas formas cronicas existe uma adaptagao volumetri- 
ca da capsula, e o figado e indolor. 

Ao mesmo tempo em que se avalia a sensibilidade, apressao 
sobre a superficie possibilita tambem determinar a consisten¬ 
cy do 6rgao. A consistencia normal do figado e relativamente 
elastica. Um exemplo de figado firme ou duro e o da cirrose, 
devido a intensa proliferagao de tecido fibrotico, A infiltragao 
gordurosa ou esteatose aguda da gravidez e um exemplo de 
figado de consistencia diminuida ou amolecida. 



Figura 94.2 Representagao esquematica do abdome, em forma de um hexa- 
gono.Os orgaos palpados sao delineados no esquema, com indicates das 
distances entreo iimite inferior e o rebordo costal, em centimetres, 0 mode- 
lo tambem e valido para esquematizar qualquer massa ou coiegao itquida. 


Pesquisa do ref uxo hepatojugular. Nos pacientes com cardiopatia, 
deve-se fazer a compressao da superficie hepatica com a pal¬ 
ma da mao. Ap6s uma compressao firme e continua, o exami¬ 
nador observa se ha enchimento e turgencia da veia jugular 
externa direita (o paciente deve ter a cabega voltada a esquer- 
da, para facilitar a observagao). Em caso positivo, diz-se que 
ha refluxo hepatojugular, o que representa um dos sinais da 
insuficiencia ventricular direita. 

► Ausculta. A ausculta da area da projegao do figado pode ser 
util, pois, em algumas doengas, podem ser ouvidos sopros sua- 
ves, como no cancer primitivo e na hepatite alcoolica. As neo¬ 
plasias hepaticas nao raro produzem um pequeno atrito cujo 
ruido pode ser nitidamente auscultado. 

O Quadro 94.2 resume as caracteristicas do figado nas 
hepatopatias mais comuns. 


Descrigao breve do exame de figado 


Para facilitar a anotagao dos achados, o medico deve habituar-se a fazer uma 
descrigao sucinta e objetiva, por exemplo: "Limite superior percutivel no 5° 
espago intercostal esquerdo. Limites inferiores a 12 cm abaixo do rebordo cos¬ 
tal no nivelda linha hemidavicularea9cm da linha medioesternai. Superficie 
irregular, caracterizada por multiplos nodulos em ambos os lobos, variando de 
2 a 4 cm de diametro, sendo alguns dolorosos a compressao. Consistencia firme. 
Nao se auscultam sopros ou atritos." 

t interessante fazer um desenho esquematico do abdome representado 
por uma figura hexagonal, na qual se registrem as alteragoes encontradas. No 
exemplo anterior, o esquemaficaria como o representado na Figura 94.2. 


Caracteristicas ffsicas do figado em algumas hepatopatias. 

Caracteristicas 

Esteatose 

ICC 

Cirrose 

Metastase 

I CA 

HVA 

Borda (espessura)** 

< 

> 

> 

±> 

± > 

N 

Sensibilidade 

± 


- 

± 

+/+ 

+ 

Consistencia 

< 

± 

> 

> 

> 

N 

Regularidade 

L 

L 

1R 

IR 

IR 

L 

Ausculta 

— 

— 

- 

- 

Sopro/atrito* 

— 

Refluxo hepatojugular 

— 


— 

— 

— 

— 

ICO insufi den tia cardiac* tong estiva; CA 

= carcinoma-; HVA = hepatite viral aguda; H = 

normal; L = lisa;IR- 

=irregular, ocasional;> 

= aumentada; < = diminuida. **Paraa borda: N = normal; < =fina; > 

- espessa ou romba. 
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Hepatomegalia 

Denomina-se hepatomegalia o aumento volumetrico do 
figado a custa de um ou de todos os lobos. Isto significa que 
o orgao, como um todo, ultrapassa seus limites superior, infe¬ 
rior e transverso. Entretanto, devemos estar atentos ao fato de 
que nem todo figado palpavel esta aumentado de volume. Por 
exemplo, nos enfisematosos pode-se palpar o figado gramas h 
expansao dos pulmoes, os quais deslocam para baixo o dia- 
fragma. Neoplasias no polo superior do rim direito podem 
deslocar o figado para baixo e para frente, simulando uma 
verdadeira hepatomegalia. O lobo de Riedel, raro prolonga- 
mento do lobo direito, pode simular volumosa hepatomegalia, 
neoplasia ou rim. 

A medida do tamanho do figado, pela palpa^ao e por cui- 
dadosa e delicada percussao hepatica, e o metodo hepatime- 
trico mais rapido, facil e barato. Talvez, adquirindo-se experi¬ 
ence, possa ser um dos mais precisos. 

Quando houver duvidas a respeito do volume e dos limi¬ 
tes do figado, assim como das caracteristicas de sua superfi- 
cie, podem-se utilizar outros m&odos, tais como o exame 
radiologico, a ultrassonografia e a tomografia. A radiografia 
simples do abdome e o metodo radiologico mais usado, ape- 
sar de depender de uma serie de aspectos tecnicos, tais como 
regime, gas e/ou liquido e posi^ao do paciente. Apesar de a 
densidade hepatica ser bem caracterizada e de estar aumen- 
tada na hepatomegalia, a avalia^ao radioldgica das dimen- 
soes do figado nao e facil, porque o lobo esquerdo raramente 
£ individualizado. Entretanto, alguns sinais sao valiosos para 
caracterizar a hepatomegalia, destacando-se: 

■ altera^oes na curvatura normal do diafragma direito, como 
varia^ao dos Angulos dos seios costofrenico e cardiofrSnico. 
Elas estao presentes em uma serie de condigoes patologicas 
do figado. Por exemplo, a cupula diafragmatica pode estar 
retificada nas neoplasias hepaticas e elevada nos abscessos 
subfrenicos 

• o deslocamento do estomago para a esquerda, visto a 
radiografia contrastada, £ um sinal de hepatomegalia 
comumente encontrado nas neoplasias do figado. Porem, 
nao e um metodo usual. Os exames de imagem fazem-no 
melhor. 

Os denials metodos serao descritos no capitulo seguinte. As 
causas de hepatomegalia sao multiplas e o Quadro 94.3 e uma 
tentativa de classifica<;ao, reunindo as mais frequentes. 

Cabe agora analisar o significado da hepatomegalia. 
Nenhuma deve ser eonsiderada como um fato sem importan- 
cia clinica. A correlar^ao com o quadro clinico e fundamen¬ 
tal, embora sejam frequentes as hepatomegalias silenciosas ou 
assintomaticas. A explora^ao funcional hepatica e obrigatoria 
e a biopsia e/ou exame por imagem podem vir a ser os ele- 
mentos de decisao. Um exemplo de hepatomegalia nao pato- 
logica e a do reccim-nascido, no qual o figado esta aumentado 
enquanto cumpre sua temporaria fumjao hematopoetica. Uma 
hepatomegalia de questionavel significado patologico e de 
evolu^ao assintomatica e a secundaria ao uso cronico de feno- 
barbital e outros medicamentos que produzem o fenomeno de 
indu^ao enzimatica, o qual provoca hipertrofia e hiperplasia 
do reticulo endoplasmatico liso; entretanto, a microscopia 
optica praticamente nao se detectam alteraqoes. 

Enfim, a hepatomegalia nao caracteriza o figado como 
sede primitiva da doen^a, Na verdade, o figado aumentado de 
volume e um sinal clinico que traduz hepatopatia ou apenas a 
resposta a uma doen<;a a distancia ou sistemica. 


Quadro 94.3 


Causas de hepatomegalia. 


Grcuiatorias 

* Insuficiencia ventricular direrta 

* Obstruct) venosa supra-hepatica 

* Pericardite constritiva 

* Doen^a veno-oclusiva 

Colestase intra e extra-hepatica prolongada 

* Benigna 

* Maligna 
Infecciosas 

* Abscessos piogenicos 

* Infecgoes bacterianas e virais siste micas 

* Hepatites virais agudas e cronicas 

* Tuberculose 

* Leptospirose 

* Hansenfase 

* Febreamarela 

* Mononudeose 

* Sarcoidose 

* Sffilis 
Parasitarias 

* Abscessos amebianos 

* Malaria 

* Esquistossomose 

* Calazar 

* Hidatidose 

* Micoses profundas (blastomicose sul-americana, histoplasmose) 
Metabolicas 

* Hemocromatose 

* Amiioidose 

* Doen<ja de Wilson 

* Giicogenoses 

* Lipoidoses 

* Kwashiorkor 

* Diabetes melito 

* Obesidade 

* Alcoolismo 
Neoplasicas 

* Cancer primitive e metastatico 

* Neoplasias hematopoeticas, cistos e hemangiomas 
Outras 

* Cirroses 

* Hepatite alcoolica e por substandas 

* Fibrose congenita 

* Hepatite cron icaautoimune 


- Exame da vesicula biliar 

A vesicula biliar normalmente nao e acesslvel a palpa^ao 
e s6 se torna palpavel em condi^oes patologicas. £ necessario 
que ocorra altera^ao na consistence de suas paredes, como 
no cancer vesicular, ou que haja aumento de tensao no seu 
interior por dificuldade de escoamento de seu conteudo em 
consequence de obstru^ao do ducto cistico ou do coled oco 
para se tornar palpavel. 

A obstru^ao do cistico quase sempre e de natureza calcu- 
losa ou inflamatoria, e a vesicula distende-se por acumulo de 
sua propria secre^ao, constituindo a vesicula hidrdpica. 
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A obstrugao do col^doco, por sua vez, pode ser calculosa 
ou neoplasica. Raramente, entretanto, a obstrugao coledo- 
ciana por calculo causa distensao da vesicula biliar a ponto de 
torna-la palpavel, sobretudo nas pessoas idosas com vesicula 
ja esclerosada. 

► Sinai de Courvoisier. Vesicula biliar palpavel era paciente icterico 
e sugestiva de neoplasia maligna, a qual, na maioria das vezes, 
se localiza na cabega do pancreas. 

► Sinai de Murphy. Na colelitiase e na colecistite cronica, embora 
a vesicula nao seja palpavel, e frequente o paciente relatar dor 
quando e exercida compressao sob o rebordo costal direito, 
no ponto cistico, durante a inspiragao profunda. A maneira de 
pesquisar este sinal e a seguinte: o examinador, a direita do pa¬ 
ciente em decubito dorsal, coloca sua mao esquerda de modo 
que o polegar se insinue sob o rebordo costal direito no nivel 
da borda interna do musculo reto anterior, enquanto a face 
palmar da mao apoia-se sobre o flanco. Sem afrouxar a pressao 
exercida pela mao palpadora, solicita-se que o paciente res¬ 
pire profundamente. Em caso de dor, o atendido interrompe 
o movimento respiratorio ao mesmo tempo que reclama da 
sensagao dolorosa. 

O ponto de palpagao da vesicula pode ser tocado de duas 
maneiras. Nas pessoas magras, ele corresponde & intersegao da 
borda externa do musculo reto abdominal com a cartilagem 
costal. Nos pacientes obesos, pela linha que une a crista iliaca 
a arcada costal passando pelo umbigo (Figura 94.3). 

- Examedoba^o 

Procede-se da mesma maneira que na palpagao do figado, a 
regiao examinada e o quadrante superior esquerdo. 

Se nao for possivel palpar o bago por meio das manobras 
descritas, utiliza-se um outro recurso, que consiste em exa- 
minar este drgao com o paciente na posigao de Schuster. Em 
decubito lateral direito, o paciente deve estar com a perna 
direita estendida e a coxa esquerda fletida sobre o abdome 
em um angulo de 90°; ademais, o ombro esquerdo e elevado. 



Figura 94.3 0 local de palpagao da vesicula biliar (ponto cistico) e de- 
terminado de duas maneiras: (1) nas pessoas nao obesas corresponde a 
intersegao do arco costal com a borda externa do musculo reto abdominal 
direito (A); (2) nas pessoas obesas corresponde a intersegao da linha que 
une a crista iliaca anterossuperior esquerda ao arco costal, passando pelo 
umbigo (B). 


colocando-se o brago correspondente sobre a cabega. De ini- 
cio, o examinador posta-se diante do paciente, pousando com 
alguma pressao sua mao esquerda sobre a area de projegao do 
bago como se quisesse desloca-lo para baixo. Enquanto isso, a 
mao direita executa a palpagao, coordenando-a com os movi- 
mentos respiratorios do paciente, de tal modo que, durante a 
inspiragao, o examinador avanga sua mao no rumo do rebordo 
costal. As esplenomegalias de pequeno volume ou “ponta do 
bago” sao dificeis de palpar, principalmente quando o volume 
abdominal esta aumentado. Um recurso bastante interessante 
consiste em solicitar ao doente que se deite sobre o antebrago 
esquerdo, em uma posigao de 90° em relagao ao brago. Nesta 
manobra, o antebrago faz o rechago do bago para cima; desta 
forma, o drgao serd palpado somente por uma das maos 
(direita ou esquerda), de forma suave e sem pressao sobre a 
regiao. Observe que a palpagao so e feita durante a inspiragao. 

O reconhecimento do bago de grande volume e confirmado 
pela identificagao da chanfradura esplenica - uma reentrancia 
semicircular que corresponde d diregao do hilo. Isto pode ser 
valido quando e feito o diagnostic© diferencial entre massas e 
o rim esquerdo, por exemplo. 

A caracteristica semioldgica principal e a distancia entre a 
reborda costal e a extremidade inferior do bago, medida em 
centimetros, tomando-se como referenda a linha hemicla- 
vicular esquerda. Com este dado, torna-se possivel avaliar o 
volume dessa viscera. Excluida a possibilidade de ptose esple¬ 
nica, todas as vezes que se consegue palpar este orgao significa 
que seu volume esta aumentado, ou seja, ha esplenomegalia. 
Para o bago se tornar palpavel, e necessario que alcance o 
dobro de seu tamanho normal (este 6rgao mede aproximada- 
mente 13 x 8 x 3,5 cm e pesa 180 a 200 g), achando-se na 
loja esplenica, recob erto pelo diafragma e pela parede costal 
esquerda, entre a 9 a e a ll a costela; sua extremidade inferior 
dista 5 cm do rebordo costal. 

Esplenomegalia 

Em grande numero de condigoes, o aumento do bago 
encontra-se associado ao crescimento do figado, constituindo 
as hepatoesplenomegalias (ver Capitulo 152, Doen$as do 
Sangue). 

Deve distinguir-se a esplenomegalia de outras massas pal- 
paveis da regiao, notadamente neoplasias renais, rim policis- 
tico e neoplasia do angulo esplenico do colon. Nos casos que 
se acompanham de periesplenite, a palpagao do bago des- 
perta sensagao dolorosa, denominada esplenalgia. Uma causa 
comum 6 o infarto espl&nico. 

Conforme o tamanho alcangado pelo bago, as esplenome¬ 
galias sao classificadas em tres graus: 

■ Grau I: bago apenas palpavel sob o rebordo costal esquerdo 

■ Grau II: bago palpavel entre o rebordo costal esquerdo e 

uma linha transversa passando pela cicatriz umbilical 

■ Grau III: bago palpavel abaixo da cicatriz umbilical. 

Qualquer que seja a etiologia determinante da esplenome¬ 
galia, o bago hipertrofiado pode interferir na fungao hemopoe- 
tica da medula 6ssea, causando alteragoes no hemograma 
caracterizadas por anemia, leucopenia e trombocitopenia. 

Esta agao do bago sobre a medula bssea constitui o hipe- 
resplenismo, que pode ser seletivo, quando apenas um dos 
elementos figurados do sangue e atingido, ou global, quando 
existe pancitopenia no sangue periferico. O hiperesplenismo 
e diagnosticado pelo mielograma, que evidencia hiperplasia 
celular (ver Capitulo 152, Doenqas do Sangue). 













94 


Exame Clinico 


741 


As grandes esplenomegalias causam abaulamento do flanco 
esquerdo, podendo ser reconhecidas a inspe^ao, especialmente 
por sua mobilidade durante os movimentos respiratdrios. 

A esplenomegalia pode resuitar de estase venosa (espleno¬ 
megalia congestiva) ou de hiperplasia dos tecidos linfoide e 
reticulo-histio citar io. 

As esplenomegalias de grau III, encontradas em nosso 
meio, se devem a forma hepatoesplenica da esquistossomose 
mansonica, cirrose hepatica, malaria cronica, calazar e leuce- 
mia mieloide cronica. 

As principals causas de esplenomegalia sao: 

■ Doen^as infecciosas e inflamatdrias: (1) agudas e subagudas 
(febre tifoide, septicemia, abscesso do ba?o, mononucleose 
infecciosa, endocardite bacteriana); (2) cronicas (tuber- 
culose, sifilis congenita, malaria, calazar, tripanossomiase, 
histoplasmose, sarcoidose, sindrome de Felty, lupus erite- 
matoso sist£mico) 

» Esplenomegalias congestivas {hipertensao portal): cirrose 
do figado; trombose da veia porta; obstru<;ao da veia esple- 
nica; transforma^ao cavernosa da veia porta 

■ Esplenomegalias reativas ou hiperplasicas (rea^ao dos ele- 
mentos linforreticulo-histiomacrofagicos): (1) anemias 
hemoliticas de varios tipos - anemia esferocitica constitu¬ 
tional e adquirida; anemias cronicas com componente de 
destrui^ao eritrocitaria; anemias megaloblasticas; talasse- 
mias; anemias de hemoglobinopatias diversas; (2) purpura 
trombocitopenica cronica; (3) lupus eritematoso sistemico 
(geralmente com anemia hemolitica e/ou trombocitope- 
nia); (4) neutropenia esplenica primaria; (5) hiperplasias 
linfocitarias benignas - linfocitose benigna da crian^a, lin- 
fadenite angioimunoblastica 

■ Esplenomegalias por metaplasia mieloide do ba$o: meta¬ 
plasia mieloide agnogenica ou mielofibrose primaria; poli- 
citemia vera; doen^a hemolitica do recem-nascido 


■ Esplenomegalias das doem;as metabolicas ou de depo- 
sitos: (1) tesaurismoses (doen^a de Gaucher; doen^a de 
Niemann-Pick; mucolipidoses); (2) mucopolissacaridoses 
(gargulismo); (3) amiloidose e lipemia diabetica 

■ Esplenomegalias dos linfomas, leucemias e histiomonoci- 
tose malignas: (1) linfomas tipo Hodgkin e nao Hodgkin; 

(2) leucemias agudas e cronicas (linfoides, mieloides e 
monociticas); (3) reticulo-histiomonocitoses malignas 
(histiocitoses malignas; eritrofagocitose familial) 

■ Esplenomegalias dos cistos e neoplasias: (1) cistos verda- 
deiros e falsos; (2) metastases de carcinomas e sarcomas; 

(3) hamartomas. 
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Complementares 

Heitor Rosa e Leonardo Martins Hormanha 


► Introdugao 

Os exames complementares podem ser divididos em dois 
grandes grupos: metodos nao invasivos e invasivos. 

Metodos nao invasivos sao aqueles que estudam um brgao, 
cavidade ou sistema sem romper a integridade dos tecidos 
nem ocupar espa^o (Quadro 95.1). 

Os invasivos sao aqueles realizados por instrumentos ou 
aparelhos que atingem um orgao, cavidade ou sistema por 
meio da perturb a to da integridade dos tecidos, ou da ocupa- 
to do espa^o nas visceras ocas. Biopsia do figado, peritonios- 
copia e colangiografia percutanea sao exemplos de perfuragao. 
Ja a endoscopia £ um exemplo de intuba^ao de viscera oca. 


► Exames laboratoriais 

Bxistem centenas de exames laboratoriais que investigam, 
no soro sanguineo, diferentes parametros da atividade hepatica. 
Entretanto, com um pequeno e selecionado numero de testes, o 
medico pode ter a correta e adequada ideia das altera<joes hepa- 
tobiliares. Os testes de que dispomos podem fomecer um diag¬ 
nostic fancional ou sindromico, servindo como elementos de 
triagem para outros exames mais especificos. 

► Estudo de lesao hepatocelular. Para esse estudo, usa-se, com mais 
frequencia as dosagens da aspartato aminotransferase (AST; 
ex-TGO), da alanina aminotransferase (ALT/ex-TGP), da ga- 
maglutamiltransferase (GGT). 


Quadra 95.1 


A. Exames laboratoriais 

• Estudo de lesao hepatocelular 

• Estudo da sfntese hepatica 

• Estudo da colestase e fctericia 

• Estudo imunoldgico (marcadores virais) 

B. Imagens 

• Radiolog ia conventional 

• Ultrassonografia 

• Tomografia computadorizada 

• Ressonancia magnetica 

• Colangiorressonancia magnetica 

C. Laparoscopia, biopsia e elastografia 


O aspartato aminotransferase (AST), anteriormente conhe- 
cido como TGO (transaminase glutamico-oxalacetica), cata- 
lisa a seguinte reagao: 

Aspartato + Alfacetoglutarato AS ? Oxalacetato + Glutamato. 

Suas maiores concentrates estao no cora^ao, musculo 
esquelbtico, cerebro e figado, nesta ordem. 

A alanina aminotransferase (ALT), que tern sua maior con¬ 
centrate no figado e ja foi conhecida como TGP (transami¬ 
nase glutamicopiruvica), catalisa a seguinte rea<;ao: 

Alanina + Alfacetoglutarato AL tf Piruvato + Glutamato. 

Ambas as enzimas sao de localizagao citoplasmatica e libe- 
radas na circulato quando ha necrose tecidual; no caso do 
figado, necrose hepatocitaria. Seus niveis mais elevados estao 
presentes na hepatite viral aguda, com predominio da ALT. 
Geralmente estao com valores acima de 400 UI. Na hepatopa- 
tia alcoblica, os niveis mais elevados sao de AST, sendo a rela- 
to AST/ALT maior do que 2, porem, os valores estao muito 
a quern daqueles da hepatite viral aguda. Avaliam tambem a 
evolugao das hepatites cronicas. 

► Estudo das colestases e icteric ia. As bilirrubinas sao um derivado 
do metabolito heme formado na degrada^ao da hemoglobina 
principalmente no ba^o (200 a 300 mg/dia), originando a forma 
denominada livre ou indireta ou nao conjugada (BI). A conju¬ 
gate e feita no hepatbeito com o radical S0 4 ++ e/ou o acido 
hialuronico, cuja reato e catalisada pela glicuroniltransferase, 
passando a se denominar biiirrubina direta ou conjugada (BD). 
A fra to BI nao e hidrossoluvel, circula ligada a albumina e nao 
e filtrada pelos rins, estando, assim, ausente na urina. A BD e hi¬ 
drossoluvel e filtrada pelos rins; aparece na urina e nas ictericias 
obstrutivas, manchando a roupa com cor amarela (ver Capitu- 
lo 96, Doen$as do Figado e das Vtas Biliares). 

A gamaglutamiltransferase (GGT) distribui-se desde o 
hepatocito ate a arvore biliar extra-hepatica, Ela catalisa a 
transference de grupos gamaglutamil de varies peptidios para 
aminoacidos. Junto com a fosfatase alcalina, e conhecida como 
marcador de colestase, pois seus niveis sericos elevam-se nes- 
tas formas de ictericia. Apesar de nao ser muito especifica, seu 
aumento geralmente traduz lesao hepatobiliar, e pode identifi- 
car as hepatopatias induzidas pelo alcool. 

A fosfatase alcalina (FA) catalisa as reaches de hidrolise de 
varios esteres-fosfato e e encontrada nos ossos, figado, intesti- 
nos, placenta e rins, localizando-se principalmente no nfvel da 
membrana plasmatica. Os valores obtidos no soro geralmente 
originam-se do figado e dos ossos. Durante a fase de cresci- 
mento, a crianga apresenta valores elevados desta enzima. 
Outra causa fisiolbgica de eleva^ao e a gravidez, devido a pro- 
duijao placentdria. 

A sensibilidade destas enzimas nas colestases £ alta, porem 
sua especificadade e baixa, pois isoladamente elas nao pos- 
sibilitam o diagnostic diferencial entre as formas intra e 
extra-hepaticas. Observam-se valores maiores nas colestases 
extra-hepaticas e no cancer do figado. As lesoes osteoliticas 
elevam bastante a FA, assim como as metastases hepaticas de 
neoplasia bssea. 

► Estudo da sintese hepatica. A sintese hepatica e avaliada pe- 
las dosagens de albumina e de protrombina, duas das varias 
proteinas produzidas exclusivamente no ffgado. Se nao houver 
integridade do hepatbeito, nao havera produto nem sintese 
normal das mesmas, 

Varios fatores podem causar hipoalbuminemia e devem ser 
reconhecidos clinicamente, como mostra o Quadro 95.2. 












95 | Exames Complementares 


743 


Quadra 95.2 


Causas mais frequentes tie hipoalbuminemia. 


• Menor oferta (fome cronica) 

• Obstaculo a ingestao e a passagem ao duodeno (estenose do esofago, tumor 
gastrko) 

• Defeito naabsogao (atrofia da mucosa intestinal) 

• Defeito na sintese hepatica (cirrose) 

• Maior catabolismo (cancer) 

• Maior excretao proteica (smdrome nefrdtica) 


Por isso, antes de ver a hipoalbuminemia como resultado 
de uma lesao da celula hepatica, as outras causas devem ser 
excluidas. Com frequencia, elas estao associadas. A cirrose e 
uma causa importante de deficit na sintese da albumina. 

A lesao hepatocitaria tambem diminui a produtfao de pro- 
trombina. Nas ictericias com baixa atividade de protrombina, se 
a reserva funcional hepatica for adequada, sua sintese aumenta 
com a administrate da vitamina K. A falta de resposta a vita- 
mina K, para a normalizagao do tempo e da atividade da pro¬ 
trombina, evidencia lesao importante do hepatocito, podendo 
traduzir uma doen^a grave do figado (Quadro 95.3). 

► Estudo imunologko. Marcadores imunologicos sao utilizados no 
diagnostico de doen^as autoimunes ou neoplasias. Os autoan- 
ticorpos tipo antinucleo (AAN), antimusculo liso (AML), anti- 
microssoma de figado e rim (LKM) auxiliam no diagnostico da 
hepatite cronica autoimune. A cirrose biliar primaria e diagnos- 
ticada com pesquisa do anticorpo antimicrossoma (AMA). O 
marcador alfafetoproteina e usado na investigate do carcino¬ 
ma hepatocelular. Todos esses marcadores nao podem ser con- 
siderados isoladamente, devendo ser relacionados com historia 
clinica, biopsia de figado e/ou exame de imagem. 


► Exames de imagem 

Os exames de imagem incluem a radiografia simples do 
abdome, a tomografia computadorizada, a colangiogra- 
fia peroperatoria, a colangiorressonancia e o eco-Doppler. 
Acrescentem-se aos exames de imagem a ressonancia magne- 
tica, a ultrassonografia e a cintigrafia abdominal e endoscdpica. 


► Radiografia simples do abdome. Embora seu uso tenha diminuido 
devido a ultrassonografia, ainda tern grande utilidade nas ur- 
gencias abdominals, tais como dor ou sinais de abdome agudo. 
Os achados mais frequentes sao calcifica^oes na topografia da 
vesicula biliar (colelitiase) e pancreaticas (pancreatite aguda 
ou cronica). 

► Colangiografia peroperatoria. A colangiografia peroperatoria 6 rea- 
lizada durante a colecistectomia, com a finalidade de detectar 
calculos de pequenas dimensoes ou calculos residuais no cole- 
doco e verificar a permeabilidade da arvore biliar. O contraste 
e injetado diretamente no col6doco. Esse exame pode ser subs- 
tituido pela ultrassonografia, de maneira que o cirurgiao tenha 
mais conforto e precise de menos tempo (b'igura 95.1). 

► Colangioressonancia magnetica. Atualmente substitui a colangio¬ 
grafia transparieto-hepatica e a colangiopancreatografia retro- 
grada por via endoscdpica (CPER). Trata-se de um metodo 
nao invasivo, nao ionizante, mais confortavel para o paciente 
e com maior precisao diagndstica devido aos inumeros cortes 
e diferentes imagens. 



Figura 95.1 Colangiografia peroperatoria mostrando um calculo no co- 
ledoco. 


Quadro 953 

Testes de avalia^ao funcional hepatica. 

Atividade 

Origem 

Vaiores normals no soro 

Lesao hepatocelular 

AST 

Mitocondrias 

5 a 20 Ul 

ALT 

Crtosol 

8 a 30 Ul 

Colestase e ictericias 

6GT 

Do hepatocito asVBEH 

7 a 28 U 

FA 

Membrana 

5 a 18 J 

Adultos 

Biiimibina 

SRE/Hepatdcito 

35-104U/L (muiheres) 
40-12911/1 (homens) 

0,3 a 1 mg/d^ 

Sintese 

Albumina 

Hepatocito 

3,5 a 4,5 q/Ai 

Protrombina 

Hepatocito 

70 a 100% 


Signrficado da alterajao 

Valor diagnostico 

Necrose celular 

AST: ALT > 2 = Lesao poralcool 

Necrose celular 

> 300 = hepatite aguda 

Doen^a hepatobiliar 

Colestase, hepatopatia alcoolka, neoplasia 

Excregao biliar 

Colestase, neoplasia 

Metabolismo e excregio 

Diagndstico de ictericia 

lesao do hepatocito 

Gravidade da lesao hepatica (mas nao especifico) 
Cirrose, necrose maciga, submaci^a 

Lesao do hepatocito 

Gravidade da lesao hepatica (mas nao especifico) 


VBE = v':as bilia-res extra-hepatica^SRE = sirtemd reticuloendoteltaL 
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Figura 95.2 Tomografia computadorizada, vendo-se volumoso cisto no 
lobo direito do ffgado. 

► Tomografia computadorizada (TC), £ o exame de escolha para o 
estudo detalhado das hepatopatias. A forma do figado, as ca- 
racteristicas da superficie e a homogeneidade do par£nquima 
podem ser analisadas com detalhes. As lesoes que ocupam 
espago sao mais facilmente diagnosticadas que as parenqui- 
matosas difusas, tais como o hepatocarcinoma e os nodulos 
hepaticos (adenomas, hemangiomas, hiperplasia nodular fo¬ 
cal, entre outras) (Figuras 95.2 a 95.6). 

Na diferenciagao entre lesoes malignas e benignas do 
figado, a TC define, nas aquisigoes tardias apos injegao venosa 
do meio de contraste, o aspecto tipico dos hemangiomas, com 
o seu realce centripeto, terminando por completa homogenei- 
zagao. A TC helicoidal, com o estudo em quatro fases (sem 
contraste, fases arterial, capilar e venosa), possibilita o reco- 
nhecimento de lesoes inflamatorias ou neoplasicas menores 
que 1 cm. No diagnostico diferencial das colestases, o desem- 
penho da TC e inferior & RM e nao e superior ao da ultrasso¬ 
nografia. 

► PET scan (tomografia por emissao de positrons). £ um mdtodo de 
diagnostico por imagem que faz o mapeamento de varias 
substancias quimicas no organismo, tais como o 2-[F18]-flu- 
oro-2-deoxiglicose, chamado de FDG. O elemento radioativo 
e o fluor-18 e a substancia quimica e a glicose. As imagens sao 



Figura 95.4 Carcinoma hepatocelular.TC mostra diversos nodulos ocupan- 
do quase toda a area hepatica. 


captadas apos injegao de pequeno volume do composto. As ce- 
lulas neoplasicas consomem bastante glicose, e o local no qual 
a irradiagao do fluor & captada denuncia tumor ou metastases. 

► Ressonancia magnetica (RM). Este metodo e bastante sensivel 
para a demonstragao de alteragoes hepaticas, muitas delas nao 
identificadas por outros procedimentos. Isso ocorre devido as 
diferentes sequencias, estudos com supressao de gordura, de 
Hquidos e outras, como as metastases. £ o exame ideal para o 
diagndstico nao invasivo da esteatose hepatica (Figura 95.7). 

► Ultrassonografia. £ um metodo nao invasivo. Do ponto de vista 
tecnico, os pacientes magros e sem excesso de gases intestinais 
sao aqueles que realmente mais se beneficiam do exame. As 
vantagens da ultrassonografia advem de se tratar de um meto¬ 
do nao invasivo, relativamente barato, r&pido e de facil acesso. 
Entretanto, exige um examinador experiente. O parenquima 
hepatico tern ecogenicidade homoglnea em todos os pianos, 
e seus contornos sao regulares e bem definidos. Os ductos bi- 
liares sao visualizados paralelamente aos ramos da veia porta, 
medindo de 1 a 3 mm de diametro. O sistema vascular - veia 
porta e veias supra-hepaticas - d bem reconhecido. A art£ria 
hepatica, contudo, dificilmente e distinguida. 



Figura 95.3 Hiperplasia nodular focal. A. Pega cirurgica. B.TC mostrando imagem nodular ocupando todo o ioboesquerdo do ffgado. 
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Figura 95.5 Trombose portal com transformagao cavernomatosa, eviden- 
ciada pela tomografia computadorizada (A] e a angiotomografia portal (B). 


A interpretagao da ultrassonografia hepatobiliar pode ser 
esquematizada da seguinte maneira: 

■ Lesoes parenquimatosas: as lesoes difusas sao menos iden- 
tificadas do que as isoladas, donde se conclui que este 
exame nao e o mais indicado para diagnosticar cirrose e 



Figura 95.6 Hipertensao portal.Tomografia computadorizada mostrando 
persistencia da veia umbilical. 



Figura 95.7 Adenoma. A. Ressonancia magnetica evidenciando massa 
no lobo direito do flgado com necrose central. B. Pega cirurgica coires- 
pondente. 

esteatose. Os cistos sao reconhecidos com grande precisao 
(100%), assim como as metastases, o cancer primitivo e os 
abscessos. As lesoes focais que ocupam espago podem ser 
defectadas mesmo quando tern diametro menor de 1 cm 
(Figuras 95.8 e 95.9) 

■ Vesicula biliar: a vesxcula e muito bem visualizada, sendo 
uma das estruturas que melhor se prestam ao diagnostico 
ultrassonografico. Sao reconhecidos a forma, o volume e 
a espessura da parede. Os calculos sao seguramente iden- 
tificados pela marcante caracteristica da sombra acustica. 
A ultrassonografia da vesicula e indicada nas urgencias 
quando ha suspeita de colecistite aguda, ou como alterna- 
tiva ao colecistograma oral 

■ Arvore biliar: a ultrassonografia 6 o primeiro exame para o 
diagndstico diferencial das colestases. A dilatagao dos due- 
tos intra-hepaticos confirma com seguranga a obstrugao de 
grandes ductos. A causa ou a natureza da obstrugao e sua 
perfeita localizagao devem ser diagnosticadas pela colan- 
giografia transparieto-hepatica. A ultrassonografia nao 
analisa com precisao a arvore extra-hepatica. A ausencia 
de dilatagao ductal em uma colestase indica sua natureza 
intra-hepatica, cuja causa deve ser esclarecida pela biopsia 
hepatica 
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Figura 95.8 A. Ultrassonografia: varias formapjes cisticas no figado. B. 
Oolangiorressonancia. 

■ Sistema venoso; a permeabilidade da veia porta e de seus 
ramos intra-hepaticos pode ser bem analisada. Assim, a 
ultrassonografia pode ser de grande ajuda no diagnostico 
da trombose portal 

■ Ascite: a ultrassonografia e de enorme valor no diagnos- 
tico da ascite de pequeno volume, nao detectada ao exame 
fisico. £ considerada o exame de escolha na suspeita de 
qualquer derrame liquid© peritoneal, assim como para 
diferenciar as ascites livres das septadas. 

► Ultrassonografia por via endoscopica. Trata-se de um aparelho de 
ultrassonografia semelhante em comprimento e diametro a 
um endoscopio, o qual, dentro do estomago ou duodeno, tor- 
na possivel visualizar diminutos tumores e microcalculos nas 
vias biliares e pancreas. 



Figura 95.9 Ultrassonografia: vesicula com volumoso calcuio, observan- 
do*se sua sombra ecogenica. 


► Cintigrafia, A cintigrafia hepatica pode ser realizada com varios 
tipos de radiotra^adores. Sua maior aplicagao esta na investi- 
gagao da massa hepatica. Como a maioria das massas hepa- 
ticas e representada por hemangiomas de natureza benigna, a 
cintigrafia mostra claramente sua natureza vascular, levando o 
medico a nao fazer biopsia que poderia provocar sangramento 
intra-hepatico, condipao de extrema gravidade (Figura 95.10). 





Figura 95.10 Hemangioma. A. Cintigrafia mostrando a eapta0o do ele- 
mento radioativo pela massa vascular. B. Ultrassonografia mostrando no¬ 
dule (N) no iobo direito. CTomografia computadorizada evidenciando 
lesao nodular no Iobo direito. 
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► Biopsia hepatica 


► Comentarios finals 


A biopsia hepatica tem por finalidade retirar um fragmento 
do figado para estudo histologico. £ um exame que entrou na 
rotina por ser extremamente importante no estudo das doen- 
?as hepaticas. £ feita por aspira^ao de um fragmento do paren- 
quima hepatico com agulhas especiais tipo Menghini (mais 
calibrosa) ou sob orienta^ao ultrassonografica. Esta ultima 
t£cnica t muito usada em situaqoes rotineiras ou quando 
o figado e impalpavel e nao percutivel. Sua grande indica- 
<;ao relaciona-se com os nodulos hepatieos solidos (tumores 
benignos e malignos). 

As indicates de biopsia hepatica estao resumidas no 
Quadra 95.4. 

Os cistos, a hidatidose e os hemangiomas constituem 
contraindicaipao absoluta k biopsia. Atividade protrombinica 
igual ou inferior a 55% ou plaquetas em numero inferior 
a 60.000 d£ impedem a biopsia, enquanto tais valores nao 
forem normalizados. A ascite tensa (grande volume) ou de 
medio volume constitui uma contraindica^ao relativa. 

► Efastografia ou fibroscan. £ nao invasivo, idealizado para substi- 
tuir a punqao com agulha. Consiste na medida da elasticidade 
hepatica em uma area quase cem vezes maior do que a biopsia 
convencional. O aparelho e semelhante a um ultrassom, cujas 
vibra^oes sao transmitidas por um transdutor, provocando 
ondula^oes “elasticas” no parenquima hepatico. Essa elastici¬ 
dade sonora e medida em funqao da fibrose hepatica. Esse me- 
todo e util na avalia^ao ou seguimento das hepatites cronicas e 
diagndstico de cirrose. 


Quadra 95.4 


Indicates da biopsia hepatica. 


• Diagnostico da hepatite cronica 

• Hepatomegalia e/ou esplenomegalia de causa desconhecida 
■ Ictericias 

• Ascite de causa desconhecida 

• Febre prolongada obscura 

• Provas funcionais hepaticas alteradas 

• Lesdes que ocupam espajo 

• Doentas sistemicas 

• Avalia^ao de esteatose 


► Laparoscopia 

A laparoscopia consiste na visualizac^ao da cavidade abdo¬ 
minal por meio de um endoscopio tubular. O metodo e bas- 
tante util em diversas situates clinicas e de uso relativamente 
frequente nas doen^as hepatobiliares. As coagulopatias sao 
as maiores contraindicates. As doen^as cardiorrespiratorias 
exigem avalia^ao especial. Cirurgia abdominal previa geral- 
mente inviabiliza este exame, tendo em vista a grande possibi- 
lidade de aderencias que impediriam a progressao do aparelho 
na cavidade, ou dificultariam a perfeita visualiza^ao ha super- 
ficie hep&tica. A laparoscopia para o exame da superficie hepa¬ 
tica ou para o diagnostico de metastases so se justifica se um 
metodo nao invasivo, como a tomografia computadorizada, 
nao estiver disponfvel. 


A indica^ao ou escolha de um metodo diagnbstico depende 
de uma serie de consideration- O metodo ideal ainda nao 
existe, mas, sem duvida, seria aquele que tivesse as seguintes 
caracteristicas: 

■ nao invasivo, o que certamente evitaria riscos, complica¬ 
tes e efeitos colaterais 

■ simples na execu^ao e na mobiliza<;ao de pessoal para rea¬ 
lize!-lo 

■ rapido, para nao trazer desconforto a pacientes em condi- 
tes adversas 

■ baixo custo operacional, de tal maneira que to da a popula- 
to pudesse beneficiar-se dele 

■ acessivel no pretjo do equipamento, possibilitando sua 
aquisit;ao pelos centros medicos mais modestos 

■ preciso, cujo poder de resolute diagnostica fosse bastante 
confiavel 

■ pequena especializa^ao, isto e, sua realiza^ao/interpretai^ao 
nao necessitasse de pessoal altamente especializado, sem 
dispensar, naturalmente, um medico ou pessoal treinado. 

Enfim, o bom senso e a experieneia ajudam o clinico a deci- 
dir qual exame k o mais adequado ao problema a ser resol- 
vido. O Quadra 95.5 ajuda-nos a comparar diferentes meto- 
dos diagndsticos em fun^ao das caracteristicas anteriormente 
descritas. 


Quadra 95.5 

Com paramo dos metodos diagnosticos no estudo do 
figado e vias bifiares. 

Qp$ao 

diagnostica 

Principals 

caracteristicas 

Desvantagens/ 

contraindicates 

Custo 

Cintigrafia 

Nao invasivo 

Doen^as 

parenquimatosas 

Pouco preciso 

+ 

Uitrassonografia 

Nao invasivo 

Calculos biliares 

Ductos diiatados 

Cistos, nodulos 

Delineajao inadequada 
para cirurgia 

+ 

Tomo gratia 
computadorizada 

Nao invasivo 

Dilata;ao ductal 

Boa resolugio de tecidos 
(figado, pancreas, 
ginglios, sistema porta) 

Delineagao inadequada 
para cirurgia 

lonizacao 

+++ 

Biopsia hepatica 

Coiestase intra-hepatica 
Nodulos 

Confirms doen^a 
hepatica 

Risco nas 
coagulopatias 

Nao identifies a causa 
da coiestase extra- 
hepatka 

++ 

Laparoscopia 

Visualiza^ao hepatica, 
vesicula, peritonio 

Biopsia hepatica e 
peritonio 

Risco nas coagulopatias 

■hhh* 

Ressonancia 
magnet ica 

Nao invasivo 

Doenjas 

parenquimatosas 

Vias biliares e pancreas 
(ideal) 

Claustrofobia 

+++- 

Uitrassonografia 

endoscopica 

Doen;a do pancreas e 
vias biliares 

Exigehabilidadee 

experieneia 

+++ 
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Quadro 96.1 


96 

Doen^as do Figado 
e das Vias Biliares 

Heitor Rose 


► Introdugao 

As doengas do figado e das vias biliares podem ser estuda- 
das tomando como referenda a sindrome icterica, a colestase, 
a hipertensao portal e a asdte. 


► Sindrome icterica 

£ uma sindrome caracterizada pela elevagao da bilirrubina 
no soro, em niveis superiores a 2 mg/100 mi, cuja exteriori- 
zagao clinica principal e a coloragao amarelada da esclerotica, 
mucosas, pele e liquidos organicos. 

A distribuigao das bilirrubinas nos tecidos depende do tipo 
de pigmento predominante e de sua concentragao. A bilirra- 
bina conjugada penetra mais facilmente no tecido conjuntivo 
por ser hidrossoluvel, por isso, a ictericia 6 muito mais acen- 
tuada do que a produzida pela bilirrubina nao conjugada. 
Todos os liquidos organicos podem conter bilirrubina, tais 
como o pleural, ascitico, cerebrospinal, sinovial, lagrimas, 
urina, esperma e suor. Nos derrames cavitarios, o grau da icte¬ 
ricia e proporcional & concentragao proteica. 

A bilirrubina nao conjugada, por ser lipossoluvel, tern afi- 
nidade com o tecido nervoso, e pode causar kemicterus em 
recem-nascidos por impregnagao dos nucleos da base. 

As causas mais frequentes de ictericia estao no Quadro 96.1. 

O primeiro grupo compreende as situagoes nas quais ha 
aumento da bilirrubina nao conjugada. Isto ocorre por um 
destes quatro mecanismos: (1) produgao excessiva de bilirru¬ 
bina em setores distantes do figado, condigao na qual a conju¬ 
gagao e incapaz de atender a oferta; (2) no nivel da membrana, 
quando o pigmento nao pode ser transportado ate o hepato- 
cito, devido k competigao de varios elementos que se ligam a 
albumina; (3) no nivel do hepatdeito, quando houver incapa- 
cidade de captar e fixar a bilirrubina a proteina Y (ligandina), 
tambem por fatores competitivos; (4) no nivel microssomal, 
quando ha defeito ou ausencia de enzimas que promovem a 
conjugagao, impedindo a transformagao de bilirrubina indi- 
reta em direta. 

Em todas essas situagoes, se a bilirrubina nao e completa- 
mente conjugada, ocorre, no plasma, um nitido predominio 
da fragao indireta ou nao conjugada sobre a direta. Essa forma 
de hiperbilirrubinemia raramente ultrapassa 5 mg/100 m£, e 
a ictericia nao e acentuada, sendo percebida, em geral, apenas 


Classificagao das ictericias. 

Hi p erb i lirrubin emias nao conjugadas 

* Produgao excessiva de bilirrubina 
8 Hemolise 

0 Alteragao da eritropoese 

* Defeito de transpose 
0 Recem-nascidos 

* Medicamentos (competigao) 

* Defeito de captagao 

0 Medicamentos (competigao) 

0 Recem-nascidos 

* Defeito de conjugagao 

0 Ictericia fisioiogica do recem-nascido 
8 Sindrome de Gilbert 
s Sindrome de Crigler-Najjar 
8 Sindrome de Lucey-Driscoll 
8 Ictericia do lette materno 
Hiperbilirrubinemias conjugadas 

* Intra-hepatica 

8 Hepatoceiular 

■ Defeito de excregao (sindromes de Rotor, de Dubin-Johnson) 

• Adquirida (hepatites, alcool, cirrose etc.) 

8 Canalicular 

■ Medicamentos (esteroides, dorpromazina) 

■ Cirrose biliar primaria 

• Atresia de vias biliares 

■ Colangite esderosante 

• Colangiocarcinoma 

* Extra-hepatica 

8 Benigna (coleiitiase, coledocoiitiase, atresias, ligadura do coledoco) 
8 Maligna 

a Intrinseca (neoplasias da papila, coledoco, vesicula) 

■ Extrinseca (neoplasias do pancreas) 


nas esclerbticas. Por ser uma fragao insoluvel, a bilirrubina 
indireta nao e filtrada pelos rins e, por isso, nao ha coluria. 

O segundo grupo pertence as hiperbilirrubinemias conju¬ 
gadas, que constituem as causas mais frequentes de ictericia. 
O mecanismo basico e a excregao deficiente da bilirrubina 
direta, seja de origem intra ou extra-hepatica. As alteragoes 
intra-hep aticas ocorrem nos niveis hepatoceiular e canalicular. 
No primeiro caso, existem condigoes nas quais o defeito excre- 
t6rio e congenito e seletivo (sindromes de Dubin-Johnson e 
de Rotor), ou o defeito e generalizado e adquirido (colestase 
intra-hepatica). As condigoes extra-hepaticas caracterizam-se 
por um obstaculo ao fluxo de bile, sejam intrinsecas ou extrin- 
secas 4 drvore biliar. 

Qualquer que seja a causa, a ictericia por aumento da fra- 
gao conjugada pode alcangar niveis bastante elevados, mui- 
tas vezes de evolugao progressiva. A caracteristica principal 
6 o predominio da bilirrubina direta. A indireta tambem se 
encontra elevada, mas sempre em niveis inferiores & conju¬ 
gada. Alguns mecanismos estao envolvidos no aparecimento 
da bilirrubina direta no plasma, tais como a regurgitagao do 
pigmento para os sinusoides, a alteragao da permeabilidade 
canalicular e a ruptura de canaliculos por necrose. Nao ha 
uma expheagao satisfatoria para o aumento paralelo da fragao 
nao conjugada, sendo admitida certa inibigao da atividade da 
UDP-glicuronil-transferase. Independentemente dos meca- 
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nismos e das causas, a hiperbilirrubinemia conjugada tem 
como denominador comum a coluria (a bilirrubina direta e 
hidrossoluvel) e a impregna^ao evidente dos tecidos, tornando 
facil o reconhecimento da sindrome. 

■ Diagnostic ch'nico e laboratorial 

A avalia^ao diagnostica deve come^ar pelo reconhecimento 
e caracteriza^ao da propria ictericia. Para isso, o paciente deve 
ser examinado a luz natural. Por vezes, em obstru^oes de 
longo tempo com profunda ictericia, a pele do doente adquire 
um tom esverdeado (ictericia verdinica), devido a oxida<jao da 
bilirrubina e ao consequente acumulo de biliverdina. 

Toda ictericia mostra-se nas escleroticas. Quando apenas a 
pele esta amarelada, poupando as escierdticas, o fenomeno £ 
geralmente secundario a hipercarotenemia. 

O reconhecimento bioquimico da ictericia e feito pela dosa- 
gem das bilirrubinas. Este exame e util apenas para distinguir 
as formas nao conjugadas das conjugadas. £ importante lem- 
brar que a hiperbilirrubinemia indireta nao faz diagndstico 
diferencial das diversas causas da sindrome. O mesmo acon- 
tece com a hiperbilirrubinemia direta. Um metodo pratico, a 
beira do leito, de distinguir os dois tipos de hiperbilirrubine¬ 
mia £ o exame da espuma obtida apos agitar-se a urina cole- 
tada em um frasco ou bolsa. Somente a bilirrubina conjugada 
e filtrada pelos rins e aparece na urina, conferindo Colorado 
amarelada a espuma. 

A historia do paciente e seus antecedentes pessoais e fami- 
liares sao dados fundamentals, e, muitas vezes, constituem-se 
na chave diagnostica. 

As ictericias hemoliticas nao apresentam dificuldade em 
seu diagnostico. Na hepatite viral, a histbria epidemiologica 
pode ser tipica, associada a ictericia, anorexia, febre e bom 
estado geral. O uso de medicamentos deve ser inquirido insis- 
tentemente, pois muitas substancias podem ser icterogenas. 
Nos cirroticos, e possivel observar os estigmas da insuficiencia 
hepatica, e, frequentemente, ha histbria de alcoolismo ou hepa¬ 
tite. Febre e calafrios estao presente s nas formas com colan- 
gite. A esplenomegalia £ percebida nas anemias hemoliticas, 
hepatopatias agudas, cronicas e neoplasia. A hepatomegalia 
esta presente com frequ&ncia nas hepatites, cirroses, carcino¬ 
mas primitivos e metastaticos. O prurido e um dos sinais mais 
comuns nas colestases intra e extra-hepaticas; por vezes, pode 
ser desesperador, sendo comum a infec^ao secundaria das 
coqaduras. Este sintoma esta relacionado com a concentragao 
dos sais biliares. A ictericia precedida de cblicas no quadrante 
superior direito, vomitos e febre e sugestiva de litiase vesicular 
ou coledociana. A febre acompanha a colecistite e a colangite. 
Na coledocolitiase, a ictericia mostra aumento progressive e 
vari&vel e pode durar por muito tempo ate o tratamento defini- 
tivo. A vesicula pode estar palpavel na obstruqao completa das 
vias extra-hepaticas (sinal de Courvoisier-Terrier). No carci¬ 
noma da vesicula, albm de palpavel e tensa, ela pode apresen- 
tar-se com superficie irregular. As obstru^oes extra-hepaticas 
malignas de causas intrinsecas, e principalmente extrinsecas, 
como o cancer da cabega do pancreas, ocorrem em grupo eta- 
rio mais idoso, com ictericia muitas vezes silenciosa e sempre 
progressiva, de evolu^ao relativamente prolongada e visivel 
comprometimento do estado nutricional. 

A anemia e encontrada nas ictericias hemoliticas e proces¬ 
ses neoplasicos. A leucocitose e vista nas colangites, neoplasias 
e algumas formas mais graves de hepatite viral. A atividade 
protrombinica esta diminuida nas ictericias hepatocelulares 
(insuficiencia hepatica aguda ou cronica). 


As transaminases do aspartato (AST) e da alanina (ALT), 
quando elevadas, traduzem necrose hepatocitaria. Valores 
acima de 400 UI geralmente possibilitam o diagnostico de 
hepatite viral aguda; entretanto, outras formas de hepatite, 
como as provocadas por medicamentos e dicool, tambdm pro- 
vocam eleva<-ao acentuada das enzimas. Valores sericos pouco 
elevados sao notados em varias hepatopatias agudas e croni¬ 
cas, sem traduzir um diagnostico espedfico. A gamaglutamil 
transpeptidase (GT) e a fosfatase alcalina sao enzimas conhe- 
cidas como marcadores de colestase, encontrando-se elevadas 
nas colestases intra e extra-hepaticas, benignas ou malignas. A 
GT eleva-se nas hepatopatias alcoolicas com ou sem ictericia. 
A fosfatase alcalina, por possuir varias isdmeros, mostra-se 
elevada em algumas doen^as osseas e na gravidez. 0 colesterol 
serico total esta elevado nas colestases extra-hepaticas prolon- 
gadas e diminuido nas ictericias hemoliticas. 

A albumina encontra-se diminuida nas ictericias hepato¬ 
celulares cronicas, enquanto e observada a elevaqao da gama- 
globulina. 


► Colestase 

Colestase e uma altera^ao da secreqao biliar hepatoce- 
lular, envolvendo todos os componentes da bile (Popper). 
Geralmente, ela representa um obstaculo ao fluxo biliar, difi- 
cultando ou impedindo a chegada da bile ao duodeno. Tal 
situa^ao constitui a colestase mecanica, comprometendo a 
arvore biliar extra-hepatica ou a intra-hepatica. Mas existem 
situates nas quais nao ha obstaculo ao fluxo biliar e, is vezes, 
nem ictericia, caracterizando a forma de colestase intra-hepa¬ 
tica, cuja natureza e devida a altera^oes provavelmente meta- 
bolicas. Do ponto de vista laboratorial, as colestases cursam 
com hiperbilirrubinemia a custa da fra^ao conjugada (pode 
haver colestase anicterica), eleva^ao da fosfatase alcalina e GT. 
O aumento dess as enzimas nao possibilita o diagnostico dife¬ 
rencial entre as colestases intra e extra-hepaticas. 

A colestase pode ser dividida em obstrutiva intra ou 
extra-hepatica e nao obstrutiva, ou simplesmente colestase 
intra-hepatica. 

• Colestase intra-hepatica 

Apresenta-se sob duas formas: metabolica e mecanica. 

► Metabolica. A colestase intra-hepatica de causa metabolica 
apresenta-se com ou sem lesao hepatocelular, sendo a ultima 
mais frequente. Exemplos de colestase intra-hepatica sem le¬ 
sao hepatocitaria sao: (1) rea<;ao aos anticoncepcionais e es- 
teroides anabolizantes, dependentes do determinismo gene- 
tico, pela sensibilidade aos radicals contidos no carbono na 
posi^ao 17 (C17) destas substancias; (2) colestase da gravidez, 
que pode apresentar-se somente com prurido (prurido da gra¬ 
videz) ou com prurido e ictericia; (3) na crian^a, a colestase 
pode aparecer associada a uma serie de situates, tais como 
infecqoes virais (hepatite, celulas gigantes, citomegalia), meta- 
bolicas e atresias intra ou extra-hepaticas. 

As colestases com lesao hepatocitaria ocorrem principal¬ 
mente nas hepatites e cirroses. 

► Mecanica. Compreende as colestases secundarias a obstaculo 
ao fluxo biliar intra-hepatico. Os principais exemplos sao: (1) 
a cirrose biliar primaria, que se acompanha de colestase nos 
ultimos estagios, quando ha evidente destrui^ao dos ductos 
biliares, alem de inflamai;ao e fibrose periductal; (2) as metas- 
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tases hepaticas, nas quais a colestase s 6 ocorre quando gran¬ 
de parte do parinquima esta invadido e os noduios tumorais 
comprimem os ductos biliares; (3) na doenga de Hodgkin, por 
lesao destrutiva dos ductos biliares, lesao centrolobular e for- 
ma<*ao de cicatrizes fibrdticas; (4) no cancer da bifurcagao do 
hepatico comum, a ictericia tem caracteristica de extra-hepa- 
tica, com dilatagao ductal a montante; (5) a atresia dos ductos 
{intra e/ou extra-hepatica), assim como a dilatagao congenita 
dos ductos intra-hepdticos (doenga de Caroli), manifesta-se 
com ictericia desde os primeiros meses de nascimento e pode 
estar associada a cirrose; ( 6 ) calculos intra-hepaticos provo- 
cam ictericia, quando numerosos e disseminados. 

• Colestase extra-hepatica 

Na obstrugao extra-hepatica, geralmente nao ha lesao 
hepatocitaria, e a ictericia e produzida por um obstaculo 
situado entre a bifurcagao do hepatico comum e a papila de 
Vater, dentro ou fora do tronco biliar. Quando a obstrugao e 
prolongada, as estruturas acima dela tornam-se dilatadas, e o 
coledoco e os ductos biliares podem aumentar ate 10 vezes o 
seu diametro. 

As causas mais comuns de obstrugao extra-hepatica sao 
coledocolitiase e cancer (papila, pancreas). 

Outras causas pouco comuns sao: obstrugao das vias bilia¬ 
res devido 4 penetragao de ascaris no coledoco, carcinoma 
da vesicula e blastomicose sul-americana cuja adenomegalia 
parasitaria comprime as estruturas do hilo hepatico. 

• Manifestapes ch'nicas e bioqufmicas 

A ictericia e o dado clfnico dominante e a cor da pele vai de 
amarelo-palido ate verde intenso (ictericia verdinica). 

Em geral, ha prurido e este pode alcangar tal intensidade 
que o paciente se coga dia e noite, tornando-se profundamente 
irritado. As cogaduras deixam marcas na pele e comumente 
ficam infectadas. Nao se conhece ainda seu mecanismo de 
produgao, Provavelmente esta relacionado com os sais biliares, 
ou um fetor produzido no figado. Cumpre lembrar que nem 
sempre sua intensidade £ proporcional a ictericia. 

Os xantomas, pequenas elevagoes elasticas e amareladas na 
pele, aparecem nas colestases muito prolongadas. Localizam-se 
no pescogo, nas maos e palpebras, ocupando quase todas as 
superficies extensoras na fase final. Estao relacionados com a 
hiperlipemia com mais de 3 meses de duragao. 

A febre ocorre em colangites, neoplasias e in fee 96 es 
secundarias. A ausencia de sais biliares no intestino leva a 
ma absorgao secundaria de vitaminas lipossoluveis. O qua- 
dro clinico pode associar-se a hipoprotrombinemia, osteo¬ 
malacia, osteoporose e desnutrigao com grande perda de 
peso. A incidencia de ulcera duodenal esta aumentada nas 
colestases cronicas. 

As bilirrubinas conjugada e nao conjugada ficam elevadas, 
com predominio da primeira. 

A fosfatase alcalina sempre se eleva, sendo um bom “mar- 
cador” de colestase, pois esta aumentada mesmo nas formas 
anicfericas. A dosagem das isoenzimas da fosfatase alcalina 
tem mostrado que a fragao intestinal s 6 ocorre nas colestases 
intra-hepaticas. 

A 5'-nucleotidase eleva-se da mesma maneira que a fosfa¬ 
tase alcalina, sendo, entretanto, especifica das afeegoes hepa- 
ticas, sem se relacionar com altera 90 es osseas ou gravidicas. 

As transaminases apresentam valores baixos, a nao ser que 
lesoes hepatocitarias estejam associadas. 


A gamaglutamil transpeptidase (GT) mostra sua atividade 
elevada em todas as formas de colestase, com excegao das for¬ 
mas gravidicas e por anticoncepcionais. 

As frames lipidicas elevam-se paralelamente ao colesterol. 
As proteinas s^ricas nao se alteram, mas a albumina diminui 
quando ha insuficiencia hepatica, 

Anticorpos antimitocondriais estao presentes na cirrose 
biliar primaria em ate 98% dos casos. 

- Sinais que devem ser avaliados 
no paciente icterico 

As aranhas vasculares, purpuras, eritema palmar, dedos em 
baqueta de tambor, alteragoes dos pelos, ginecomastia, atro- 
ha testicular e fetor hepaticus sao encontrados na insuficiencia 
hepatica, principalmente devido a cirrose. 

As aranhas vasculares sao formagoes arteriolares que apa¬ 
recem na regiao superior do corpo - face, pescogo, tergo supe¬ 
rior do tdrax, bravos e maos. Estas formagoes tem um dimi- 
nuto ponto central e finas ramificagbes que se assemelham as 
pernas das aranhas. 

Comprimindo-as no centre com a ponta do dedo 
observa-se seu momentaneo desaparecimento ou desvane- 
cimento, e, ao retira-lo rapidamente, 0 desenho aracniforme 
volta a situagao anterior (pulso arteriovenoso). Sao frequen- 
temente observadas em doengas hepaticas cronicas como a 
cirrose, e o aumento progressivo de seu numero sugere dete- 
rioragao da fungao hepdtica. 

As purpuras e equimoses associadas a uma hepatopatia 
traduzem alteragoes na erase sanguinea, principalmente hipo¬ 
protrombinemia, decorrente da insuficiencia hepatica. 

O eritema palmar £ um conjunto de pequenas manchas 
vermelhas (eritema), que forma uma Colorado vinhosa nas 
eminencias tenar ou hipotenar, ou em ambas. Tambem pode 
ser encontrado na planta dos pes. Esta presente na cirrose, mas 
e menos ff equente do que as aranhas vasculares. 

Nos dedos em baqueta de tambor, tambem chamados de 
hipoodticos, suas extremidades distais apresentam-se arre- 
dondadas, com um dfemetro maior do que o resto do dedo, 
assemelhando-se as baquetas com que se percutem os tarn- 
bores. O leito ungueal modifica-se, provocando um grande 
abaulamento das unhas, cuja superficie torna-se convexa, 
formando um angulo basal igual a 180°. Nao se observam as 
lunulas. As unhas tornam-se sem brilho, opacas e de cor per- 
lacea (Figura 96.1). 

O hipocratismo digital 6 encontrado com frequencia nas 
formas avan^adas de cirrose e doen^a pulmonar cronica obs- 
trutiva. 

A distribui^ao de pelos altera-se em insuficiencia hepatica 
cronica, como a cirrose, tanto no homem como na mulher. 
No homem, os pelos pubianos adquirem forma ginecoide e, 
na mulher, tendem a desaparecer. Em ambos os sexos os pelos 
axilares tornam-se escassos. 



Figura 96.1 Dedo hipocratico ou em baqueta de tambor, observado nas 
cirroses. 0 leito ungueal e convexo e 0 angulo basal e de 180°. As lunulas 
desaparecem. 
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A ginecomastia, geralmente dolorosa, aparece no homem e 
pode ser uni ou bilateral. Ocorre nas formas avangadas de cir- 
rose. Nas mulheres pode haver hipotrofia das mamas. Deve-se 
lembrar que certos medicamentos como a espironolactona 
(diur&ico) e harmonics tambem produzem ginecomastia. 

A atrofia testicular e pouco frequente, sendo encontrada em 
pacientes com insuficiencia hepatica cronica, como a cirrose. 

O fetor hepaticus e observado na insuficiencia hepatica 
grave, aguda ou crdnica, e em estados pr6-comatosos (ence- 
falopatia hepatica). Os pacientes exalam um halito adocicado, 
fetido e putrid o. 


► Hipertensao portal 

O sistema venoso portal tem a fungao de recolher o sangue 
de todas as visceras abdominais, a excegao dos rins e suprar- 
renais, e encaminha-lo ao figado pela veia porta. No interior 
do figado, a veia porta se ramifica ate os sinusoides, de onde 
o sangue passa is veias centrolobulares e, destas, as veias 
supra-hepaticas, que desaguam na veia cava superior. 

Qualquer obstaculo ao livre fluxo do sangue pelo sistema 
porta produz elevagao da pressao, causando a sindrome de 
hipertensao portal. 

De acordo com a sede do obstaculo ao fluxo sanguineo no 
sistema porta, classifica-se a hipertensao portal em quatro 
tipos (Figura 96.2): 

■ Pre-hepatica (trombose da veia porta) 

■ Intra-hepatica pre-sinusoidal (esquistossomose mansonica 
e fibrose hepatica congenita) 

■ Intra-hep&tica sinusoidal ou p os-sinusoidal (cirrose hepa¬ 
tica e do eng a veno-oclusiva do figado) 

■ Pos-hepatica (sindrome de Budd-Chiari ou obstrugao da 
veia supra-hepatica, pericardite constritiva). 

A hipertensao portal acarreta alteragoes circulatbrias e 
hemodinamicas importantes. O aumento da pressao inverte 
o sentido do fluxo sanguineo em veias tributarias do sistema 
porta, fazendo com haja circulagao colateral por meio da qual 
o sangue passa diretamente do sistema porta para a circulagao 
venosa, sem atravessar o figado. 

As novas vias de comunicagao estabelecidas distribuem-se 
nos tres tipos descritos a seguir. 

■ Circulacao colateral tipo cava superior 

► Circulagao profunda. O sangue deixa o sistema porta pela veia 
gastric a direita e veias gastricas curtas e, atraves de an as tom o- 


Veia hepatica 



Figura 96.2 Causas da hipertensao portal. Pre-sinusoidal: (1) trombose 
portal, (2) esquistossomose. Pds-sinusoidal: (3) cirrose, (4) obstrugao su¬ 
pra-hepatica. 

ses, alcanga as veias esofagicas, de onde passa para a veia azigo 
e dai para a veia cava superior. Em consequencia do aumento 
da pressao no plexo venoso submucoso esofagico, desenvol- 
vem-se as varizes esofagicas. 

► Circulacao superficial. O sangue deixa o sistema porta dirigin- 
do-se a parede abdominal pelas veias paraumbilicais, das 
quais, por meio de anastomose, alcanga as veias epigastricas 
superiores e as superficial da parede abdominal (Figura 96.3). 

• Circulacao colateral tipo cava inferior 

► Circulacao profunda. A hipertensao venosa no territorio da veia 
mesenterica inferior impele o sangue, em contracorrente, pela 
veia retal superior em diregao as veias medias e inferiores, das 
quais passa para a veia iliaca interna e, desta, para a cava in¬ 
ferior. Em consequencia, os plexos hemorroidarios tornam-se 
muito evidentes, podendo sangrar. 

Outros trajetos podem estabelecer-se em diregao 4 veia 
cava inferior, atraves de anastomoses com as veias frenicas 
inferiores e veias suprarrenais. 

► Circulacao superfidal. O sangue deixa o sistema porta pelas veias 
paraumbilicais e, por meio de anastomoses, alcanga as veias 
epigastricas inferiores e as superficiais da parede abdominal 
(Figura 96.3). 

' Circulacao colateral tipo porta 

A rede venosa vicariante localiza-se na face anterior do 
tronco, principalmente nas regioes periumbilical, epigastrica 
e face anterior do tdrax. 



Figura 96.3 A. Circulagao colateral tipo cava superior. B. Circulagao colateral tipo cava inferior. C. Circulagao colateral tipo porta. 
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O fluxo sanguine a seguira de baixo para cima, do abdome 
para o torax, na dire^ao da veia cava superior atraves das veias 
xifoidianas e longas toracicas superficiais, 

Quando a circula^ao colateral se torna mais intensa, e pos- 
sivel ver os vasos nos flancos e fossas iliacas (Figura 96.3). 

■ Manifesta^oes dfnicas da hipertensao portal 

As principals consequencias da hipertensao portal sao vari¬ 
zes esofagicas, esplenomegalia, ascite e circula^ao colateral 
superficial. 

As varizes esofagicas aparecem na forma avangada da cir- 
rose e tem grande importancia clinica pelas hemorragias que 
provocam, colocando em risco a vida do paciente e agravando 
a insufici£ncia hepatica. Predominam no ter^o ou metade 
inferior do esofago e seu diagnostico pode ser feito por exame 
radiologico (em desuso) ou endoscopieo (Figura 96.4), 

O ba<;o aumenta de volume (esplenomegalia) devido a 
estase venosa no territorio da veia esplenica. Porem, esse 
aumento pode resultar da doen^a basica responsavel pela 
hipertensao portal, como ocorre na esquistossomose manso- 
nica. A esplenomegalia constitui achado constante na hiper- 
tensao portal pre-hepatica, mas pode nao ocorrer no bloqueio 
intra-hepdtico por cirrose. 

A ascite e pouco frequente na hipertensao portal pre-hepa- 
tica, mas e comum em casos de bloqueio intra-hepatico por 
cirrose, em virtude dos outros fatores que concorrem para a 
sua forma^ao. 

A circulagao colateral superficial observada na parede 
abdominal tem disposi^ao radiada a partir da cicatriz umbili- 
calj sendo comparada 4 cabe^a de Medusa (raro). 

■ Causas da hipertensao portal 

As principals causas de hipertensao portal sao vistas no 
Quadra 96.2. 

Quando a hipertensao portal e pre-sinusoidal, como na 
esquistossomose, o aumento da pressao e transmitido retro- 
gradamente para o sistema esplancnico e ba^o. Os ovos se 
depositam nas venulas portais, determinando pileflebite, peri- 
flebite e fibrose, enquanto nddulos de regenera^ao sao raros. 
A esplenomegalia e as varizes de esofago sao, com frequencia, 
decorrentes da propria hipertensao portal; entretanto, ela nao 
desenvolve a ascite isoladamente, sendo necessaries outros 
fatores para desencadea-la. 

Na cirrose, a compressao dos sinusoides e ramos da veia 
hepatica, pelos nodulos de regenera^ao, gera um regime de 
hipertensao intra e pds-sinusoidal, ocasionando dificuldade 
ou obstaculo na drenagem hepatica, impedindo o sangue de 
atingir livremente a veia hepatica. As anastomoses arteriove- 
nosas (arteria hepatica e veia porta) tamb£m desviam o sangue 
venoso, aumentando a hipertensao portal. 

- Diagnostico da hipertensao portal 

O diagnostico da hipertensao portal e definido por esple¬ 
nomegalia, ascite, varizes do esdfago e circula^ao colateral 
abdominal (nem sempre presente). Pode haver ou nao ascite 
de acordo com a fase clinica da doenga. 

A comprova^ao de varizes esofagicas 6 feita por endosco- 
pia. 

O sistema porta pode ser estudado diretamente ou por 
angiotomografia (metodo mais preciso e nao invasivo) e pela 
medida da pressao. 




Figura 96.4 A, Volumosas varizes do esofago (cordoes ao longo da mucosa, 
como falhas de enchimento) em um caso de hipertensao portal devido a 
esquistossomose mansonica. B. Varizes do esofago vistas a endoscopia. 
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Quadro 96.2 


Causas mais frequentes de hipertensao portal. 


Pre-sinusoidal 

• Obstruct) venosa (porto-espienica) 

• Esquistossomose 

* Fibrose congenita 
Pos-sin usoidal 

* Cirrose 

• Obstrugao da veia hepatica 

* Doenga veno-odusiva 


O exame de determinate) da pressao portal e feito por 
cateterismo da veia supra-hepdtica (pressao da veia hepatica 
ocluida), em sala de hemodinamica. 

Os valores pressoricos variant de acordo com o local 
medido, conforme mostra a Figura 96.5. 


► Asdte 


Por ascite entende-se o liquido na cavidade abdominal. 
Quando e de origem hepatica, varios fatores concorrem para 
que ocorra. A cirrose e a causa mais comum e serve como 
modelo para o estudo dos elementos implicados na sua for- 
ma<pao. 

Conforme mostra a Figura 96.6, os seguintes fatores devem 
ser considerados: 


■ Diminuito da sintese de albumina, devido 4 lesao do 
hepatocito, com consequente hipoalbuminemia e queda da 
pressao coloidosmotica 

■ Hipertensao portal com consideravel aumento da pressao 
hidrostatica. Estes dois fatores ievam & ruptura do equili- 
brio entre as formas que comandam as trocas atrav^s das 
paredes capilares, provocando a transuda^ao de liquido na 



Ffgado 


p = 2 a 11 mmHg 



Figura 96.5 Locais para a medida da pressao portal: (1 ) transesplenica; (2) 
operatoria; (3) veia hepatica oduida. VCS = veia cava superior; VC! = veia 
cava inferior; VP = veia porta; VE = veia esplenica;VMS = veia mesenterica 
superior. 


cavidade abdominal. Mas cumpre assinalar que a hipoalbu¬ 
minemia e a hipertensao portal isoladamente nao sao sufi- 
cientes para formar a ascite, nem explicam todas as altera- 
ijoes sistemicas da sindrome (Figura 96,6), destacando-se a 
retento de sddio e agua 

■ O volume plasmatico nos cirroticos, apesar de aumentado, 
e ineficaz. Este fato talvez se deva & diminui^ao da pressao 
arterial com estlmulo dos barorreceptores e diminuigao do 
fluxo renal, levando ao aumento da produ$ao de aldoste- 
rona, do hormonio antidiur&ico e a ativa^ao do sistema 
nervoso simpatico. Como consequencia, ha reten^ao de 
agua e sddio 

■ A reten<;ao de sodio e tambem considerada um fenomeno 
mais primario do que secundario, mas sua participate na 
forma to da ascite £ muito importante 

• A retento de agua e estimulada pela diminui^ao da pros- 
taglandina tipo PGE 2 , a qual e um antagonista do hormo¬ 
nio antidiuretico 

■ Na cirrose, as compressoes vasculares pelos nodulos de 
regenerate podem desviar a linfa para a superficie hepd- 
tica, provocando seu extravasamento na cavidade abdomi¬ 
nal 

• Embora controverso, tem-se admitido como fator etiopa- 
togenico a maior produ^ao de liquido na face visceral do 
peritonio, a qual nao e compensada por aumento da reab- 
sor<;ao no peritonio parietal. 

O exame fisico do paciente com ascite compreende a inspe- 
to e a percussao. 

Sempre que possivel, ele deve ser examinado primeira- 
mente de pe e, a seguir, deitado. Na primeira posi^ao, o clinico 
procurara notar: 

■ Atitude lordotica do paciente. Nas ascites de grande 
volume, o doente ve-se obrigado a adotar uma postura lor- 
dotica (coluna reta) para contrabalan^ar o peso da coluna 
liquida que tende a inclina-lo para frente 

• O destaque do relevo venoso na parede abdominal e tora- 
cica, devendo-se determinar o tipo de circulato colate¬ 
ral 

■ Hernia umbilical, inguinal ou inguinoescrotal, as quais 
podem ocorrer associadas ou isoladas. Geralmente apare- 
cem nas ascites de grande volume, provocadas pela for<;a 
da coluna liquida sobre os loci minor resistentiae da parede 
abdominal. Nas mulheres pode haver prolapso genital. 

Arbitrariamente podem ser considerados tres tipos de 
volumes de ascite, descritos a seguir. 

► Grande volume. Tambem chamada de ascite tensa, correspon- 
de ao abdome de forma globosa, que nao se modifica com as 
varias posit es > seja com o paciente deitado em diferentes de- 
cubitos, seja de pe. Este tipo de ascite provoca desconforto ao 
paciente, geralmente levando & dispneia, por impedir a expan- 
sao diafragmatica, podendo, inclusive, causar o aparecimento 
de atelectasia pulmonar. 

► Medio volume. Quando de pe, o volume liquido se restringe a 
cerca de dois ter^os da altura abdominal, dando uma protru- 
sao menor do que o anterior. Quando o paciente se deita, o li¬ 
quido escoa para os flancos e goteiras parietocolicas, enquanto 
o centro do abdome se torna piano. Esta forma de abdome £ 
conhecida como abdome de batraquio. 

► Pequeno volume. Geralmente imperceptivel com o paciente 
deitado, podendo ser detectado na posi£ao de pe. A ascite de 
pequeno volume £ mais bem identificada pela ultrassonogra- 
fia. 
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Nas ascites de grande volume, o diagnostico e quase obvio 
a inspe^ao; uma simples manobra do “piparote” o confirma. 
Esta manobra consiste no seguinte: 


■ Com o paciente deitado, solicita-se a ele ou a um auxiliar 
que coloque a margem cubital da mao sobre o abdome, 
exercendo uma pequena pressao 

■ O examinador coloca sua mao esquerda, espalmada, sobre 
a parede lateral direita do abdome 

» Com a mao direita, o examinador dd um piparote, com o 
dedo medio, na parede lateral esquerda. As ondas llquidas 
transmitem-se para o lado oposto, sendo percebidas pela 
mao esquerda. 


Quando a ascite e muito tensa, a mao do auxiliar pode ser 
dispensada (Figura 96.7). 

Nas ascites de medio volume, nao ha sinal do piparote 
quando o paciente esta deitado, pois o liquido se acumula nos 
flancos. Com o doente de pe, este sinal pode ser detectado 
no abdome inferior. Ja, deitado, a ascite e identificada com 
uma manobra conhecida como “pesquisa de macicez move!” 
(Figura 96.8), assim realizada: 


■ Ao colocar o paciente em decubito lateral, direito e 
esquerdo, o examinador ira notar o deslocamento ou 
mobilidade da massa llquida, de tal maneira que, na parede 
abdominal superior, a percussao e timpanica, enquanto na 
parede inferior, quase em contato com o leito, e maci^a. 

Na ascite de pequeno volume, as manobras semioticas 
geralmente falham na sua percep^ao. O paciente deve ser sem- 
pre examinado de pe, e o medico deve estar atento h mudan<;a 


Som timp^nico (ar) 



Som macigo 
(liquido) 


» Com o paciente em decubito dorsal, percute-se o centra do 
abdome, no qual se obtem som timpanico, e nos flancos, no 
qual se percebe som macifo 



Figura 96.7 Percussao por piparote. 



Figura 96.8 Pesquisa de macicez movel na ascite de medio volume. A. Com 
o paciente em decubito dorsai, o liquido acumula-se nas regioes laterals 
do abdome e as ai<;as intestinais aproximam-se da parede anterior. B e C. 
Quando o paciente adota os decubitos laterais, o liquido desloca-se para a 
regiao mais baixa, determinando o aparecimento de som maci^o, enquanto, 
na parte oposta, obtem-se som timpanico. Ao mudar de decubito, as areas 
de macicez e de timpanismo se invertem. 
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de som. do abdome superior ate o baixo ventre; a percussao 
deve ser complementada pelo piparote. Em caso de duvida, o 
que e frequente, o examinador deve referir-se, na sua descri- 
9 ao, como 'questionavel ascite” Em tal situai;ao, a ultrassono- 
grafia e o metodo que estabelece o diagndstico. 

As ascites septadas ou multiloculadas podem apresentar-se 
com diferentes volumes abdominais. O sinal do piparote pode 
ser duvidoso ou ausente, O liquido na cavidade nao se desloca 
com a mu dans; a de decubito, estando represado em diversos 
compartimentos ou lojas pseudomembranosas. O exemplo 
tipico e a ascite tuberculosa. 

As neoplasias do ovario podem simular ascite. £ uma falsa 
ascite. Um exame atento mostra que a massa liquida nao apre- 
senta macicez movel, e seu continente tern limites bem preci- 
sos. O abdome pode ser bastante volumoso. A ultrassonogra- 
fia tem excelente indica^ao nestes casos. 

► importantes anota^oes sobre 0 padente. No primeiro exame do do- 
ente ascitico, assim como na sua evolu^ao diaria, devem cons- 
tar as seguintes observances: 

* Medida da circunferencia abdominal, feita com o paciente 
deitado, sendo tomada no nivel da cicatriz umbilical 

■ Peso, sempre tornado na mesma balan^a 

■ Volume urinario de 24 h. 

Estes tres elementos, passiveis de mutanao, possibilitam 
avaliar a evolunao diaria da sindrome e sua resposta a terapeu- 
tica, e devem ser realizados no mesmo horario. 

► Estudo do liquido ascitico. A paracentese e a tecnica pela qual se 
extrai o liquido da cavidade abdominal, puncionando o abdo¬ 
me com uma agulha apropriada. A tecnica esta indicada em 
duas situates: 

» no estudo diagnostico do liquido, que deve ser feito rotinei- 
ramente e pode ser tao importante quanto outros exames 
complementares 

■ para alivio da dispneia e do desconforto provocados pelo 
grande volume liquido. 

Tecnica de paracentese. 0 abdome e puncionado no quadrante in¬ 
ferior esquerdo. Para isso, tra^a-se uma linha que une a crista 
iliaca ao umbigo. O local da pun^ao e no primeiro ter^o exter- 
no desta linha. Em razao da mobilidade das al^as nesta topo- 
grafia (meso longo), a chance de perfura-las e minima. Nao e 
recomendavel puncionar o hipocondrio direito, pois corre-se 
o risco de lacerar ou perfurar o ceco, o qual se acha imobi- 
lizado pelo seu curto meso. Tambem nao se deve puncionar 
a regiao suprapubica. Para fins de diagnostico sao suficientes 
cerca de 30 mi do liquido. 

Pode haver sangramento de pequena intensidade. Repetidas 
paracenteses podem infectar a cavidade abdominal. 

- Liquido ascitico 

Dados de grande valor para o diagnostico sao obtidos com 
o exame do liquido ascitico colhido por paracentese, a qual 
deve ser feita no quadrante inferior esquerdo, no ter$o medio 
da linha que une a crista iliaca ao umbigo. 

Quanto ao aspecto, observado pelo proprio examinador 
que faz a paracentese, o liquido ascitico pode ser do tipo 
transudate, o qual tem Colorado limpid a, amarelo-citrina, 
ou exsudato. Quando ha ictericia pronunciada, a cor tende a 


amarelo-escura. O sangue (liquido ascitico hemorragico) con- 
fere-lhe cor r 6 sea ou ff ancamente avermelhada e e fortemente 
indicativo de neoplasia maligna; nos casos de infec^ao bacte- 
riana, o liquido torna-se turvo ou francamente purulento. 

Os elementos mais importantes no estudo do liquido asci¬ 
tico sao: a citometria, a albumina, a glicose, a amilase, a coles- 
tase e os trigliceridios. 

A citometria e utilizada no diagnostico da ascite infectada, 
em uma situasjao especial denominada peritonite bacteriana 
espontanea, que ocorre principalmente na cirrose alcodlica. 
Valores acima de 250 celulas/mm 3 sugerem ou confirmam a 
contamina^ao bacteriana do liquido. 

A dosagem da albumina no liquido ascitico deve ser feita 
juntamente com a do soro, para que se possa estabelecer o cha- 
mado gradiente de albumina. O gradiente de albumina cor- 
responde k diferen^a entre os niveis de albumina serica e do 
liquido ascitico (Galb - Alb. serica - Alb. ascite). Valores de 
gradiente acima de 1,1 correspondem as ascites por hiperten¬ 
sao portal; quanto maior o gradiente, mais seguro sera o diag¬ 
nostico da sindrome de hipertensao portal. Gradientes abaixo 
de 1,1 sao encontrados nas situates decorrentes de neopla¬ 
sias, carcinomatose, tuberculose, sindrome nefrotica e outras 
doen<;as nao relacionadas com a hipertensao portal. 

Os termos exsudato e transudato devem ser abandonados 
por nao corresponderem ks situates fisiopatolbgicas. 

O nivel de glicose £ semelhante ao do soro. Nas ascites tuber¬ 
culosa e secundaria a perfuragao intestinal, os valores de gli¬ 
cose sao muito baixos, geralmente inferiores a 60 mg /100 mi. 

Outros exames dependem da hipotese diagnostica, tais 
como a amilase e a cultura. A amilase tambem apresenta o 
mesmo valor encontrado no soro, porem, nas ascites pancrea- 
ticas, seus valores estao bastante elevados. A cultura e solici- 
tada para identificar o tipo de bacteria, no entanto, seu valor 
pratico i secundaria, tendo em vista o tempo gasto para ter 
0 resultado; o tratamento clinico deve ser instituido antes do 
isolamento da bacteria. 

Outros exames, como o pH e a citologia, sao mais inesped- 
ficos e pouco auxiliam nos diagnosticos diferenciais. 
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Se^ao 8 

Parede e Cavidade 
Abdominais 


97 

No^oes de An atomia 
e Fisiologia 

Joffre Rezende Fiiho, joffre Marcondes de Rezende e 
Renato Miranda de Meb 


Externamente, o abdome compreende a regiao delimitada, 
superiormente, pelo apendice xifoide e pelas arcadas costais 
ate a coluna vertebral, e, inferiormente, pela crista pubiana, 
pregas inguinais, crista iliaca e base do sacro (Figura 97.1). 

Internamente, a cavidade abdominal d mais ampla do que 
os seus limites externos, visto que acompanha, acima, a con- 
cavidade das duas cupulas diafragmaticas, continuando ate o 
soalho pelvico. 

Descrevem-se no abdome uma parede anterior, duas late¬ 
rals e outra posterior. A parede anterior limita-se com as late¬ 
rals por uma linha vertical ligando a espinha iliaca anteros- 
superior a arcada costal de cada lado. A linha axilar posterior 
assinala o limite das paredes laterals com a posterior. 

Do ponto de vista topografico, o abdome pode ser dividido 
de diversas maneiras. Com uma linha vertical passando pela 


cicatriz umbilical, fica dividido em duas metades: hemiab- 
dome direito e hemiabdome esquerdo. Com uma linha hori¬ 
zontal passando tamb£m pela cicatriz umbilical, temos o 
andar superior e o andar inferior do abdome. Utilizando-se de 
ambas as linhas, obt^m-se a divisao em quadrantes: superior 
direito, superior esquerdo, inferior direito e inferior esquerdo 
(Figura 97.1 A). 

A divisao mais empregada em semiologia abrange nove 
regioes, delimitadas por quatro linhas. O tragado comumente 
adotado e feito da seguinte maneira: por uma linha horizontal 
superior, unem-se os dois pontos do rebordo costal por onde 
passam as linhas hemiclaviculares, direita e esquerda, e por 



Figura 97.1 Divisao topografica do abdome (A) e projegao das visceras na 
parede abdominal (B). 
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outra linha, horizontal inferior, unem-se os pontos mais ele- 
vados das cristas iliacas direita e esquerda. A seguir tragam-se 
duas linhas ligeiramente obliquas, uraa de cada lado, ligando 
o ponto no qual a linha hemiclavicular cruza o rebordo costal 
ao tuberculo do pubis. 

Desse modo, ficam dehmitadas nove regioes, a saber: no 
piano superior, regiao epigastrica e hipocondrios direito e 
esquerdo; no medio, regiao meso gastrica ou umbilical e flan- 
cos direito e esquerdo; no inferior, regiao hipogastrica e fossas 
iliacas direita e esquerda (Figura 97.1 B). 

A separagao entre o hipocondrio e o flanco de cada lado 
e dada pelo rebordo costal; assim sendo, o hipocondrio fica 
inteiramente recob erto pelo gradil costal, como, alias, o pro- 
prio nome indica. 

As vfsceras abdominais, cuja projegao na parede abdomi¬ 
nal pode ser vista na Figura 97,1, sao dotadas de mobilidade, 
deslocando-se ligeiramente com os movimentos respiratorios, 
as mudangas posturais e as manobras palpatorias. 

A pressao intra-abdominal £ praticamente a mesma da 
atmosfdrica. 

* Peritonio. £ o revestimento mesotelial da cavidade abdomi¬ 
nal e das vfsceras nela situadas. Compoe-se de dois folhetos: 
parietal e visceral. O parietal recobre internamente a parede 
abdominal e o visceral reveste a superficie dos drgaos in- 
tra-abdominais, formando a serosa dos mesmos, Na verdade, 
trata-se de uma membrana unica, continua, que se reflete em 
determinados locals da parede para formar o mesenterio, os 
omentos maior e menor, o ligamento falciforme do figado e as 
serosas que recobrem grande parte do tubo digestivo e outras 
vfsceras abdominais (Figuras 97.2 e 97.3). 

Entre os dois folhetos ha um espago virtual, que consti- 
tui a cavidade peritoneal. Em conduces normais, existe uma 
aequena quantidade de Ifquido nesse espago, demodo a possi- 
rilitar a mobilidade e o deslizamento das visceras com a respi- 
ragao, mudangas posturais e movimentos peristalticos. 

► Mesenterio. A dupla reflexao do folheto parietal do peritonio, 
seguindo uma linha que vai do cingula duodenojejunal (angu- 
lo de Treitz) ate o nivel da articulagao sacroiliaca direita, da 
origem ao mesenterio. 

O mesenterio, portanto, e formado de dois folhetos parie- 
tais que se adossam, para se abrirem logo a seguir, envolvendo 
o intestino delgado em tod a a sua extensao. Tern a forma de um 
grande leque, medindo 15 cm em sua base e cerca de 6 m em 
sua borda intestinal. Entre os dois folhetos correm os ramos 
da arteria mesenterica superior, veias satelites, vasos Unfaticos 
e nervos (Figuras 97.2 e 97.3). 

► Epipioos. Consideram-se o grande e o pequeno epiploo. O 
grande epiploo ou omento tern a forma de um avental que re¬ 
cobre anteriormente o colon transverso e o intestino delgado. 
£ formado por dois folhetos viscerais que descem, respectiva- 
mente, da parede anterior e da posterior do estdmago, deixam 
a grande curvatura gastrica e se dirigem ate a pelve, de onde 
retornam em diregao ascendente. Em sua volta, os dois folhe¬ 
tos se abrem para envolver o cdlon transverso, 

O pequeno epiploo e formado por dois folhetos viscerais 
que deixam o estomago pela pequena curvatura gastrica e se 
dirigem para o figado, envolvendo esta viscera ate o seu encon- 
tro com o folheto parietal no ligamento falciforme. 

Em razao da disposigao anatomica do estdmago e dos 
epfploos, a cavidade abdominal divide-se em duas partes: a 
grande cavidade anterior e a pequena cavidade, situada poste- 
riormente, chamada de retro cavidade dos epipioos. As duas se 
comunicam por um forame denominado forame ou hiato de 
Winslow (Figuras 97.2 e 97.3). 
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Frgura 97.2 Representagao esquematlca da cavidade abdominal. A.Corte 
transversal B. Corte sagital. 


A fungao precfpua da parede abdominal e de contengao das 
visceras abdominais. As visceras macigas, como o figado e o 
bago, tendem a deslocar-se para baixo na posigao ortostatica e 
sao contidas pelos ligamentos que as prendem a parede abdo¬ 
minal e, sobretudo, pela pressao intra-abdominal. As visceras 
ocas, com seu conteudo Ifquido e gasoso, tendem a expan- 
dir-se e sao igualmente mantidas dentro do espago que lhes 
e reservado. A contengao das visceras abdominais se deve k 
resistencia oferecida pelos musculos abdominais e suas estru- 
turas aponeurdticas: musculo reto abdominal e sua bainha, 








































97 | Nogoes de Anatomia e Fisiologia 


759 



Rim 


Figado 


direito 

A 


Bago 
Rim 

esquerdo 




Figura 97.3 TC de abdome: pianos axial (A), coronal (B) e sagital {C), janela 
de partes moles. 


musculos obliquos externo e interno e musculo transverso 
do abdome, um de cada lado do abdome. O conjunto destas 
estruturas mantem uniforme a pressao intra-abdominal, de tal 
mo do que o conteudo abdominal se comporta como massa 
homogenea com a mesma densidade da agua. £ como se cada 
orgao estivesse submetido a uma pressao hidrostatica que pra- 
ticamente equilibra o seu peso. 

Os mesos e ligamentos desempenham um papel acesso- 
rio na contengao visceral; tanto que, nos casos de solugao de 
continuidade da parede muscular, assim como nas hernias e 
eventragoes, as visceras tendem a sair da cavidade, aflorando 
sob a pele. 

Nos casos de hipotonia da parede muscular, observa-se, na 
posigao ereta, descida acentuada das visceras, que retornam cl 
sua topografia normal pela compressao do abdome. 

Os musculos abdominais tern importante participagao no 
mecanismo da defecagao. 

Outro elemento que contribui na estatica abdominal e 
representado pelas bolhas de gas do tubo digestivo, as quais 
tendem a dirigir-se para cima na posigao ereta, funcionando 
a maneira de aerostatos. Sao particularmente importantes 
sob este aspecto a camara de ar do estomago e o gas que se 
acumula no angulo hepatico e no angulo esplenico do colon. 

O peritonio funciona como membrana secretora e absor- 
vente, produzindo renovagao constante do liquido peritoneal 
que existe em pequena quantidade na cavidade peritoneal e 
que atua como um lubrificante, tornando possivel o desliza- 
mento das visceras abdominais, umas sobre as outras e com 
relagao ao revestimento peritoneal da parede. 

O peritonio desempenha importante papel nos processos 
inflamatorios agudos viscerais, respondendo com a produ- 
gao, no local da inflamagao, de um exsudato rico em fibrina, 
que determina, em horas, aderencia entre visceras eontlguas 
ou entre estas e o eplploo ou a parede. Dessa maneira, ha um 
bloqueio a expansao da peritonite, que tende a manter-se loca- 
lizada. Quando esse mecanismo de defesa falha, temos a peri¬ 
tonite difusa ou generalizada. 

O peritonio normal comporta-se como uma membrana 
dialisante, que regula o equillbrio hidreletrolltico entre o 
meio interno e o liquido peritoneal. G rag as a essa fungao e 
possivel retirar substancias toxicas da circulagao sangulnea, 
introduzindo solugoes apropriadas na cavidade peritoneal e 
retirando-as depois de algum tempo. £ o princlpio da dialise 
peritoneal, atualmente utilizada no tratamento da uremia por 
insuficiencia renal. 
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O principal sintoma nas doen^as do peritonio e dos dife- 
rentes orgaos intra-abdominais e a dor, que sera analisada a 
partir da patologia de cada 6rgao e de cada doen^a em par¬ 
ticular. 

Alem da dor, o paciente geralmente vai a consulta por apre- 
sentar aumento de volume do abdome, distensao gasosa ou 
massa palpavel, percebidos por eie proprio. 

O exame fisico do abdome deve ser realizado metodicamente, 
compreendendo inspe^ao, palpa^ao, percussao e ausculta. 


► Inspe^ao 

Pela inspe^ao, sao observadas as altera<;oes da superficie 
cutanea, a forma e o volume do abdome. Dentre as altera^oes 
superficial mais comumente encontradas estao as cicatrizes 
operatorias, as estrias, a distribui^ao anormal de pelos pubia- 
nos, as anomalias da cicatriz umbilical e a circula^ao colateral. 

O abdome normal e levemente abaulado e simetrieo. Bm 
condifoes patoldgicas, pode apresentar-se globoso, proemi- 
nente - como na obesldade, ascite e neoplasias - ou retraido, 
escavado, como nas doen 9 as consuntivas. 

0 abdome assimetrico e encontrado em hepatoesplenome- 
galias, neoplasias, hernias da parede, megacolon e sindromes 
obstrutivas. 

Durante a inspe^ao, e importante observar a movimen- 
ta^ao da parede abdominal com a respiraijao. Nos processos 
inflamatdrios agudos, intraperitoneais, pode haver contratura 
muscular, fazendo com que cessem os movimentos respirato- 
rios abdominais. 

Os movimentos peristalticos do intestino delgado, que, 
normalmente, nao sao observados na inspe^ao, podem tor- 
nar-se visiveis em pacientes caqueticos, com adelga^amento 
da parede abdominal, ou em condigoes patologicas, como nas 
sindromes obstrutivas. 

£ possivel observar as contra^oes peristalticas gastricas na 
sindrome de estenose pilbrica, e o peristaltismo exacerbado 
do intestino delgado, quando existe urn obstaculo ao livre 
transito em seu lumen. O peristaltismo patologico e acompa- 
nhado, quase sempre, de ruidos hidroaereos e dor em colica. 


► Palpa^ao 

A palpa^ao do abdome, salvo em casos especiais, deve ser 
feita com o paciente em decubito dorsal, com a cabe^a apoiada 
em travesseiro baixo, com os bravos e as pernas estendidos e 


os musculos abdominais relaxados. A flexao das coxas s6 deve 
ser adotada em situates particulares de afec^oes dolorosas, 
acompanhadas de contratura muscular. A palpa^ao abdomi¬ 
nal e a melhor maneira de avaliar o estado da parede abdomi¬ 
nal, reconhecer as conduces fisicas das visceras abdominais e 
explorar a sensibilidade abdominal. 

A palpa^o abdominal divide-se em superficial e profunda, 
e pode ser feita com uma s6 mao ou com ambas as maos (pal- 
pa 9 ao bimanual). A mao espalmada sera colocada sobre a 
parede anterior do abdome, com os dedos em ligeira flexao, 
os quais se movimentam k medida que se aprofunda a palpa- 
9 ao. O paciente devera respirar calmamente, aproveitando-se 
a fase expiratoria, em que se reduz a tensao abdominal, para a 
palpa 9 ao profunda. 

A palpa 9 ao do abdome como um todo e indissociavel da 
palpa 9 ao que se faz dos diferentes orgaos intra-abdominais, 
muito embora para cada um deles existam tbcnicas e mano- 
bras especiais - mencionadas em outros capitulos. 

Inicia-se a palpa 9 &o pela avalia9ao da tensao da parede 
abdominal. Com as pontas dos dedos, produzem-se dois a 
tres abalos em cada local, percorrendo-se todas as regioes da 
parede abdominal de maneira ordenada. Em condi95es nor¬ 
mals, a tensao abdominal e ligeiramente maior no centro do 
que nos flancos, em razao dos musculos retos abdominais, e, 
no andar inferior, em rda 9 ao k regiao epigastrica. A tensao 
aumenta com a inspira 9 ao e diminui com a expira 9 ao. £ maior 
nos j ovens que praticam esporte, nos obesos, e reduzida nas 
crian 9 as, nos idosos, nas multiparas e nos pacientes desnutri- 
dos. 

O aumento patoldgico da tensao abdominal pode ter um 
significado semiologico importante, quando produzido por 
um reflexo viscero-motor, que leva a um estado de contra 9 ao 
tonica dos musculos parietais, denominado defesa abdominal. 
A contratura pode ser generalizada ou localizada. 

A contratura generalizada, conhecida como abdome em 
tabu a, e encontrada nas perfura 9 des das visceras ocas, sobre- 
tudo na ulcera peptica, perfurada em peritonio livre, e nas 
peritonites agudas difusas. 

A contratura localizada acompanha os processos infla- 
matorios viscerais, que comprometem o peritonio parietal. 
Situa-se na area de proje 9 ao topografica do orgao sede da 
lesao, tais como fossa iliaca direita na apendicite aguda, fossa 
iliaca esquerda na peridiverticulite, flanco direito na colecis- 
tite aguda. 

£ precise distinguir a contra 9 ao produzida pelo reflexo 
viscero-motor da contra 9 ao psicomotora, frequente em 
pessoas que ficam nervosas por medo da sensa 9 ao dolorosa 
provocada pela palpa 9 ao. Esse tipo de contra 9 ao desaparece 
facilmente quando se tranquiliza ou se distrai o paciente, 
fazendo-o respirar profundamente, ou realizando manobras 
especiais, como a manobra de Galambos, a qual consiste em 
comprimir outra regiao do abdome, enquanto se palpa o 
local desej ado. 

O aumento da tensao pode ser independente do tonus 
muscular e resultar de aumento da pressao intra-abdominal, 
como na ascite, distensao gasosa de al 9 as intestinais, ou cresci- 
mento de brgaos ou neoplasias intra-abdominais. 

A palpaqao superficial inclui o exame das estruturas da 
parede e, eventualmente, das visceras em contato com a 
mesma. Alem das altera 9 oes proprias da pele e do tecido celu- 
lar subcutaneo, a palpa 9 ao superficial destina-se a avaliar a 
sensibilidade, a temperatura, a espessura e a continuidade da 
parede abdominal. 
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O aumento da sensibilidade pode manifestar-se sob a 
forma de dor ou hiperestesia cutanea, a qual e pesquisada 
deslizando-se suavemente as pontas dos dedos ou um objeto 
pontiagudo sobre a pele, A hiperestesia pode expressar uma 
irrita^ao do proprio neuronio, como ocorre nas radiculoneu- 
ropatias, ou ocorrer em razao de um reflexo viscero-sensorial, 
Nesse caso, a inflama^ao de uma viscera da origem a estimulos 
aferentes que caminham ate a medula, estimulando os neu- 
rdnios somaticos, os quais inervam a parede abdominal no 
metamero correspondente. 

Ha determinados pontos na parede abdominal que tern a 
particularidade de se tornar hipersensiveis, quando ha com- 
prometimento dos orgaos a eles correspondentes, e que devem 
ser pesquisados. Os principals pontos dolorosos sao o ponto 
epigastrico, o ponto cistico, o ponto apendicular e os pontos 
ureterais. 

O epigastrico localiza-se na metade da Hnha xifoumbilical e 
mostra-se muito sensivel na ulcera peptica em atividade. 

O cistico situa-se no angulo formado pela reborda costal 
direita, com a borda externa do musculo reto abdominal. A 
compressao desse ponto desperta dor nos processos inflama- 
torios da vesicula biliar. 

O apendicular localiza-se na uniao do ter^o externo, com 
os dois ter^os internos da linha que une a espinha iliaca ante- 
rossuperior a cicatriz umbilical. A dor nesse ponto sugere 
apendicite aguda, especialmente quando ha sinais de reaqao 
peritoneal. A compressao lenta da parede abdominal no ponto 
apendicular, seguida de descompressao brusca, produz dor no 
momento da descompressao quando ha inflama^ao do perito- 
nio (sinal de Blumberg). 

Os ureterais localizam-se na borda externa dos musculos 
retos abdominais em dois niveis: na interse^ao com uma linha 
horizontal, que passa pela cicatriz umbilical, e outra que liga 
as duas espinhas iliacas anterossuperiores. A maior sensibili¬ 
dade nesses pontos e encontrada na colica nefretica durante a 
migra^ao de um calculo renal. 

A espessura do tegumento cutaneo encontra-se aumentada 
na obesidade, pelo aumento do paniculo adiposo, e quando ha 
edema, nos casos de anasarca. O edema restrito a uma deter- 
minada regiao e observado nos abscessos profundos e, nesse 
caso, acompanhado de aumento da temperatura local. 

A diminui^ao da espessura pode ocorrer por perda do 
tecido adiposo, nos pacientes emagrecidos, ou por desidra- 
ta^ao. Nesse caso, alem do adelgaqamento do tecido celular 
subcutaneo, observa-se perda da eiasticidade e do turgor da 
pele. Quando se faz uma pequena prega com o polegar e o 
indicador, ha persistence da dobra cutanea por tempo anor- 
malmente longo quando se solta a pele. 

A continuidade da parede abdominal e avaliada deslo- 
cando-se a mao por toda a superficie da parede. Desse modo, e 
possivel reconhecer diastases e hernias. A diastase geralmente 
encontrada e a dos musculos retos abdominais e consiste na 
separa«;ao desses musculos, ao se criar, na linha mediana, uma 
brecha por onde os dedos podem aprofundar-se. 

A diastase dos retos abdominais e mais ffequente acima da 
cicatriz umbilical, porem pode ocorrer no abdome inferior. 
Quando o paciente procura erguer o tronco, estando em decubito 
dorsal, forma-se uma proeminencia de facil identificaqlo no local 
da diastase, a qual difere das hernias por nao ter saco hemiario 
nem anel, por meio do qual se insinuam as al<;as intestinais. 

Passando-se da palpa^ao superficial k profunda, investi- 
gam-se os orgaos contidos na cavidade abdominal e eventu¬ 
al massas palpaveis. Em conduces normals, nao se consegue 
identificar pela palpa^ao o corpo e antro gastricos, o duodeno, 


a vesicula biliar, o ba^o, as algas jejunoileais, o colon ascen- 
dente, o colon descendente, a bexiga e, na mulher, o utero, as 
trompas e os ovarios, 

Em condipoes favoraveis, sao palpaveis a borda inferior do 
figado, o piloro, o ceco, o colon transverso e o cdlon sigmoide. 
Dos orgaos retroperitoneais, somente o rim direito tem o seu 
polo inferior alcan^vel pela palpa^ao, sobretudo no sexo fe- 
minino. Nos pacientes magros, a aorta e a coluna vertebral sao 
facilmente percebidas k palpa^ao. 

Altera^oes anatomicas ou patoldgicas tornam reconheci- 
veis orgaos antes inacesslveis a palpa^ao, como no caso das 
esplenomegalias, em que o ba<;o se projeta para fora de sua 
loja. 

O encontro de massas palpaveis ou neoplasias abdominais 
impoe uma analise minuciosa das caracteristicas da massa, o 
que sera detalhado no capitulo seguinte. 

Em certas situates, o medico podera interpretar como 
neoplasia estruturas sem qualquer significado patologico. Sao 
os chamados tumores-fantasmas, dentre os quais, po demos 
citar o rim direito ptotico em grandes multiparas; o rim ect6- 
pico; o promontorio de pacientes com maior encurvamento 
da coluna lombar; o cdlon sigmoide com fezes endurecidas, e 
bexiga com reten<;ao de urina, simulando cisto ovariano. 


► Percussao 

A percussao digital do abdome deve ser feita com o paciente 
em decubito dorsal. As visceras madias, como o figado e o 
ba^o, produzem som macitjo, enquanto as visceras que con¬ 
tent ar produzem som timpanico. A percussao do hipocon- 
drio direito e utilizada para determinar os limites superior e 
inferior do figado. A obten^ao de som timpanico no hipocon- 
drio direito indica pneu moperitonio ou interposi^ao do cdlon 
entre a parede abdominal e o figado. 

O som maci^o na topografia do estomago e do colon indica 
a presen^a de conteudo liquido ou solido nessas visceras. A 
macicez circunscrita e encontrada em massas de natureza 
inflamatoria ou neoplasica. 

Em presents de ascite, estando o paciente em decubito dor¬ 
sal, obtdm-se som timpanico, na regiao mesogastrica, e maci^o 
nas demais regioes. Com a mudan^a de posi^ao, alteram-se 
os limites das zonas de timpanismo e macicez. Nos cistos de 
ovario, a zona de macicez nao se modifica com os diferentes 
decubitos. 


*• Ausculta 

Em condiqdes normais, ouvem-se alguns ruidos hidroae- 
reos no abdome, produzidos pelo deslocamento de liquidos 
e gases no lumen intestinal. Nos casos de diarreia e oclusao 
intestinal mecanica, os ruidos tornam-se mais intensos. No 
ileo paralitico, os ruidos desap arecem por completo, o que 
constitui o chamado silencio abdominal. 

A ausculta abdominal e particularmente util no pos-ope- 
ratorio de intervenqoes cirurgicas intraperitoneais, quando 
ocorre o chamado ileo funcional ou paralitico. Habitualmente, 
os movimentos peristalticos cessam ou se atenuam por um 
tempo variavel, entre 24 e 72 h, dependendo do tipo de cirur- 
gia realizado. Nos casos de infec^ao peritoneal ou desequili- 
brio hidroeletrolitico, esse tempo e mais prolongado. 
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A realimentagao do paciente so deve ser iniciada ap6s a 
normalizagao dos ruidos intestinais. 

Em casos com obstrugao intestinal, em suas fases iniciais, 
podem-se perceber ruidos mais intensos e agudos, com timbre 
especial, denominado metalico. 

A ausculta abdominal permite ainda detectar sopros sisto- 
licos em casos de aneurisma, fistulas arteriovenosas ou com- 
pressoes arteriais. 
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Os exames mais comumente utilizados na investigagao 
diagnostics da cavidade abdominal sao a radiografia simples, 
a tomografia computadorizada, a ressonancia magn^tica, a 
ultrassonografia e a videolaparoscopia. 


► Radiografia simples 

Em muitas situates, sobretudo no abdome agudo, a radio¬ 
grafia simples e o unico exame radiologico possivel e, muitas 
vezes, suficiente para uma definigao quanto h. conduta a ser 
seguida. 

O paciente deve ser radiografado na posigao ortostatica e 
em decubito. Na posigao ortostatica, devera ser feita initial - 
mente uma radiografia panoramica do tdrax, na qual se desta- 
quem as bases pulmonares e as cupulas diafragmaticas. Com 
essa radiografia, descartam-se as doengas toracicas que este- 
jam produzindo sintomas abdominais, ao mesmo tempo que 
se pesquisa a presenga de ar sob o diafragma, que caracteriza o 
pneumoperitonio (Figura 99.1 A). 



Figura 99.1 Radiografias simples do torax, mostrando: A. Pneumoperitoni 


A seguir, obtem-se uma radiografia panoramica do 
abdome, que deve abranger toda a cavidade abdominal, desde 
o diafragma at£ a pelve. 

Com o paciente em decubito dorsal, realiza-se primeiro 
uma radiografia com raios verticals e, se necessario, depen- 
dendo do caso, uma com raios horizontais, Em casos espetiais, 
poderao ser necessarias outras posigbes, como decubito lateral 
esquerdo ou direito, bem como a utilizagao de raios com dife- 
rentes inclinagoes. 

As radiografias devem ser interpretadas seguindo-se uma 
analise sistematica de seus elementos, nesta ordem: 

► Rins, trajetos ureterais e regiao vesical. A concregao radiopaca na 
topografia dos ureteres e um achado frequente na colica ne- 
fretica. 

► Bordas dos miisculos psoas. O seu apagamento e visto na infecgao 
peritoneal, ascite, neoplasia ou hemorragia retroperitoneal. 

► Flancos e parede abdominal. Interessa, sobretudo, a gordura 
ore-peritoneal, que se apresenta apagada ou deslocada por co- 
' egoes liquid as, hematomas, abscesso s, ascite e neoplasias. A 
presenga de enfisema subcutaneo tern especial significado nos 
traumatismos do torax. 

► Baqo. O volume do bago pode facilmente ser avaliado em uma 
radiografia simples do abdome. 

► Figado, vesicula e vias biliares. Nas hepatomegalias, verificam-se 
a elevagao da cupula diafragmatica direita e o deslocamento 
para baixo do angulo hepatico do colon. O figado pequeno, 
retraido, pode indicar cirrose hepatica. A presenga de ar nas 
vias biliares e encontrada nas fistulas biliodigestivas. 

► Pancreas. Calcificagoes pancreaticas sao vistas na pancreatite 
cronica, enquanto a pancreatite aguda pode ser sugerida pela 
presenga de nfveis hidroaereos, apagamento do psoas, dilata- 
gao segmentar do jejuno (alga sentinela) ou do colon trans- 
verso. 

► Cupulas diafragmaticas. A existencia de pneumoperitonio pres- 
supoe o diagnostico de perfuragao de viscera oca. E impor- 
tante o diagnbstico diferencial do pneumoperitonio com o 
abscesso subfr£nico, que pode conter gas (Figura 99.1 A e B). 
O derrame pleural a esquerda pode ser manifestagao de pan¬ 
creatite aguda. 

► Distribute) de gases. O intestino delgado, que normalmente 
nao contem gas, apresenta-se distendido no ileo, seja meca- 



bilateral. B. Abscesso subfrenico a direita com nivel hidroa£reo. 
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nico ou paralitico. A distensao moderada de al^as intestinais, 
com niveis hidroaereos, limitada ao quadrante inferior direito 
do abdome, e encontrada na apendicite aguda. 

► Calcifi canoes. Sao mais frequentes as da aorta abdominal, ar- 
terias iliacas e vasos esplenicos (ateromas calcificados ou me- 
diosclerose). 

► Outros achados. Massas e deslocamentos de organs, altera^oes 
Osseas, corpos estranhos radiopacos devem ser sempre assi- 
nalados. 

Os exames radiologies contrastados serao utilizados con- 
forme a indica^ao de cada caso e sao descritos em outros capi- 
tulos. 

* Tomografia computadorizada. A tomografia computadorizada 
pode ser necessaria em casos especiais para a elucida^ao diag- 
nostica de massas abdominals (Figura 99.2). 

Gramas & alta resolu^ao espacial proporcionada pelo 
metodo, e possivel analisar a parede abdominal, a forma, o 
volume e a textura de cada Orgao, intra ou extraperitoneal. A 
cavidade intraperitoneal distingue-se nitidamente do espa^o 
retroperitoneal. 

Por meio da tomografia computadorizada, e possivel esta- 
belecer com precisao a sede de uma neoplasia, suas relates 
anatomicas e sua densidade, bem como a present a de cole^oes 
liquidas e derrames cavitarios. 

Para a visualizapao das diferentes estruturas, utiliza-se con- 
traste iodado, tanto por via venosa como oral. Atualmente, 
prepara^oes baritadas ultrafluidas tern substituido o meio 
de contraste iodado para a opacifica^ao do tubo digestivo. £ 
importante que o paciente nao tenha feito uso de sulfato de 
bario em exame radiologic previo, pois residuos dessa subs- 
tancia no tubo digestivo interferem na qualidade das imagens 
e dificultam a sua interpreta^ao. 



Figura 99.2 Tomografia computadorizada do abdome. A. Volumosa mas- 
sa no hemiabdome esquerdo, desviando as akas intestinais lateralmente 
(iipossarcoma). B. Neoforma^ao carcinomatosa, envoivendo o intestino 
delgado, desviando-o medialmente (asteriscos). 


► Ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica e o padrao-ouro dentre os exames 
de imagem para a parede abdominal. Demonstra com deta- 
lhes a pele, o subcutaneo e suas estruturas fibrosas e vascula- 
res. As diferentes fascias, os musculos e as aponeuroses sao 
bem demonstrados. A gordura aparece com hipersinal nas 
sequencias ponderadas em Tl e em T2. Liquidos, como a 
urina nos seios renais ou na bexiga, bem como o liquor dentro 
do canal tecal, apresentam-se com hipossinal em Tl e hiper¬ 
sinal em T2. 


► Ultrassonografia 

A ultrassonografia ou ecografia constitui um dos recurs os 
diagnostics de maior uso em medicina, na atualidade, por 
ser um metodo simples, nao invasivo e de custo relativamente 
baixo. 

O exame ultrassonografico da cavidade abdominal deve 
ser feito com o paciente em jejum de 12 h, antes de qualquer 
exame radiologic contrastado do tubo digestivo, porque a 
suspensao de sulfato de bario no interior do intestino preju- 
dica a transmissao ultrassonica e pode simular massas abdo- 
minais patologicas. Tamb£m nao deve ser feito logo ap6s a 
realiza^ao de endoscopia digestiva alta, pelo aumento de gases 
no trato digestivo. 

A ultrassonografia da cavidade peritoneal possibilita detec- 
tar massas abdominais patologicas, cole^oes liquidas, como 
cistos, abscessos, hematomas, ascite, e outras altera$oes ana¬ 
tomicas do peritonio e do mesenterio, alem de facilitar o 
estudo da textura ultrassonografica das visceras parenquima- 
tosas, como figado, bago, rins e retroperitonio. Com os equi- 
pamentos mais modernos, tornou-se um exame de alta con- 
fiabilidade para o diagnostic da colelitlase e das colestases 
extra-hepaticas. 

Neste capitulo, nao serao mencionados os achados ultras- 
sonograficos relativos a cada orgao em particular, e sim em 
rela^ao a cavidade abdominal como um todo. 

Quando se obtem a imagem ultrassonografica de massa na 
cavidade abdominal, interessa determinar a sua sede, exten- 
sao, textura e outros dados relacionados. £ importante definir 
se a massa e da parede abdominal, de uma viscera intraperito¬ 
neal ou do retroperitonio. 

A sua densidade ultrassonografica mostrara se trata-se 
de massa clstica, de conteudo liquido; solida, ou mista, de 
conteudo mais complexo. Dentre os achados associados de 
maior significado para a formulate do diagnbstico, desta- 
cam-se as massas menores, os satelites - que podem indicar 
metastases -, a ascite, o derrame pleural ou outras colegoes 
liquidas. 

Quando a imagem ecografica mostra a present a de liquido 
na cavidade peritoneal, a primeira questao a ser elucidada £ 
se o liquido encontra-se livre em seu interior ou restrito a um 
espa<;o. O deslocamento das al^as intestinais e do mesenterio 
pela cole^ao liquida e outro dado importante para o diagnos¬ 
tic (Figura 99.3). 

A ultrassonografia pode detectar decides de volume acima 
de 100 mi. As cole<;oes livres, de pequeno volume, geralmente 
se acomodam no corredor parietocolico direito e no espago 
sub-hepatic. 
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Figura 99.3 Ultrassonografia abdominal, na qual se evidencia a present 
de ascite. 


► Videolaparoscopia 

A videolaparoscopia consiste na inspeqao direta da cavi- 
dade abdominal e das visceras nela contidas, utilizando-se um 
endoscdpio introduzido pela parede abdominal. 

A videolaparoscopia e amplamente empregada nas doen- 
ijas hepaticas e afecqoes ginecoldgicas. £ o metodo ideal para 
diagndstico das afec^oes cronicas do peritonio, especialmente 
da tuberculose peritoneal e das neoplasias abdominais de ori- 
gem obscura. Presta-se, ainda, ao diagnostico diferencial da 
hipertensao portal e da ascite. 

A biopsia dirigida do peritonio pode ser feita por meio do 
prdprio endoscopic. As biopsias hepaticas nas hepatopatias 
difusas sao feitas preferencialmente por pun^ao, tambem sob 
controle videolaparoscdpico. 

A videolaparoscopia esta contraindicada nos casos de peri- 
tonite aguda, cardiopatia grave, insuficiencia respiratoria cro- 


nica, hernia diafragmatica, hernias da parede abdominal, em 
pacientes com cicatriz operatoria ou com grande distensao 
abdominal. 

A ascite nao constitui contraindica^ao, devendo o Uquido 
ascitico ser esvaziado antes da introdu<;ao do gas para a for- 
ma<~ao do pneumoperitonio. 

Os acidentes da videolaparoscopia, que sao relativamente 
raros, ocorrem, quase sempre, em razao de falhas tecnicas. Os 
mais frequentes e sem maiores consequ£ncias sao o enfisema 
da parede abdominal, que pode estender-se ao t6rax ou a bolsa 
escrotal, e a insuflagao de ar no grande epiploo ou no interior 
de uma viscera oca. 

Nos casos de persistence do conduto vaginal, parte do ar 
injetado na cavidade abdominal passa para a bolsa escrotal, 
que devera ser puncionada ao termino do exame. Acidentes 
mais graves sao o pneumotorax, o pneumomediastino e a 
embolia gasosa. 
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Em outras se<; 6 es deste livro, sao abordadas as doen^as dos 
6 rgaos abdominais integrantes dos diferentes sistemas. Neste 
capitulo, serao mencionadas a ascite e as principais doen^as da 
parede abdominal, do peritonio, mesenterio e grande epiploo, 
representadas pelas hernias da parede abdominal, peritonite 
aguda, peritonite cronica, tuberculose mesent^rica, neopla¬ 
sias e cistos do peritonio e do mesenterio, mesenterite retrati', 
oclusao vascular mesenterica e tor^ao do grande epiploo. Sera 
feita ainda uma abordagem generica sobre massas abdominais 
palpaveis. 


► Ascite 

Define-se ascite como a presen^a de liquido seroso em 
quantidade aumentada na cavidade abdominal. Em condi- 
9 oes normals, existe pequena quantidade de liquido (cerca 
de 80 mi) entre os dois folhetos peritoneais, que facilita a 
mobilidade e o deslizamento das visceras abdominais. Nao se 
incluem no conceito de ascite as secre^oes purulentas das peri- 
tonites e o hemoperitonio. Contudo, o liquido ascitico pode 
estar infectado ou conter sangue. 

Na form a 9 ao da ascite, entram em jogo diversos meca- 
nismos fisiopatogenicos, dependendo da doen^a basica. Os 
principais fatores que participam da forma^ao da ascite sao 
a hipertensao portal, a diminuiijao da pressao coloidosmotica 
do plasma, a format ao de linfa no figado, a drenagem linfatica 
visceral, o aumento da permeabilidade dos capilares peritone¬ 
ais, a reten^ao renal de sodio e agua e o derrame de secre^oes 
diretamente na cavidade peritoneal. 

As doen^as responsaveis por aproximadamente 90% dos 
casos de ascite sao a cirrose hepatica, a carcinomatose perito¬ 
neal, a insuficiencia cardiaca congestiva e a peritonite tubercu¬ 
losa. Os 10 % restantes tem as mais diversas etiologias. 

O exame clinico do paciente com ascite e os metodos diag¬ 
nostics utilizados na caracterizaqao do liquido ascitico foram 
detalhados no Capitulo 96, Doengas do Figado e das Vias 
Biliares, 

Na maioria das vezes, o liquido ascitico tem aspecto 
citrino, podendo ser transparente ou turvo, em fun<;ao do seu 
conteudo em proteinas e de sua menor ou maior celularidade. 


► Ascite hemorragica. A preseni;a de sangue no liquido ascitico, 
obtido na primeira paracentese, sugere neoplasia maligna, 
embora possa ocorrer em outras condi^oes. 

► Ascite pancreatica. Encontrada em casos de pancreatite cronica, 
com lesao de ducto pancreatico ou abertura de um pseudocis- 
to, diretamente para a cavidade abdominal, e extravasamento 
de suco pancreatico. O aspecto do liquido e variavel, porem 
sua caracteristica principal e o elevado teor de amilase (quase 
sempre acima de 1.000 unidades) e de lipase. 

► Ascite biliar. Caracteriza-se por sua cor esverdeada, diferente 
da cor amarela do liquido ascitico de pacientes ictericos. De- 
ve-se ao extravasamento de bile para a cavidade peritoneal em 
consequencia de traumatismos abdominais ou procedimentos 
cirurgicos sobre o figado ou as vias biliares. Trata-se de um 
coleperitonio, seguido de rea^ao peritoneal e, frequentemente, 
de infec^ao secundaria. 

► Ascite quilosa. O liquido ascitico apresenta-se com aspecto 
leitoso por seu elevado conteudo em lipidios. Deve-se a obs- 
tru^ao ou ruptura de linfaticos quiliferos. Sua principal causa, 
responsavel por cerca de 90% dos casos, sao as neoplasias ma- 
lignas, especialmente os linfomas. 

► Ascite urinaria. Decorre de traumatismos ou lesoes cinirgicas 
do trato urinario, com formaqao de fistula para dentro da ca¬ 
vidade peritoneal. Em rec^m-nascidos, pode ocorrer devido a 
anomalias congenitas. A dosagem da ureia e da creatinina no 
liquido obtido por paracentese indica valores muito acima dos 
niveis plasmaticos. 

► Ascite mucinosa. Condi^ao rara, produzida pelo pseudomixo- 
ma peritoneal, em que o liquido ascitico e constituido de uma 
substancia gelatinosa (mucina). 


► Hernias da parede abdominal 

A hernia nada mais e do que a saida de um conteudo 
da cavidade que o contem, por meio de um ponto fraco da 
parede. Em condi^oes normais, as visceras sao contidas pela 
parede abdominal, cuja estrutura suporta o aumento da pres¬ 
sao intra-abdominal (PIA), determinado por situates como 
tosse, espirro, defeca^ao e esfor^o muscular. 

Das camadas que compoem a parede, a musculoaponeu- 
rotica d a unica capaz de contrair e distender-se ativamente, o 
que possibilita acomodar a sua forma aos 6 rgaos que encerra, 
em diferentes situaqoes, mantendo a estabilidade do conjunto. 
Aiem disso, constitui-se no fator isolado mais importante na 
gera^ao da PIA, resultante da inter a ^ao continente-conteudo. 

Seu valor medio, em repouso, e de aproximadamente 
10 mmHg, sendo menor no andar superior do abdome em 
virtude dos movimentos do diafragma. Durante a contra^ao 
muscular da parede abdominal, ela se eleva, podendo chegar, 
por exemplo, a 50 mmHg na defeca^ao, 70 mmHg na mano- 
bra de Valsalva e 95 mmHg durante a tosse ou o vomito. Essa 
hipertensao e condi^ao fundamental para o desempenho ade- 
quado dos 6 rgaos e sistemas situados na cavidade abdominal 
(efeito de prensa). 

Durante o esfor^o fisico, a contra^ao muscular protege 
alguns locals que, normalmente, nao estao cobertos por 
musculatura e estariam vulneraveis a insinua^ao de uma vis¬ 
cera, como na regiao inguinal. A parede abdominal tambem 
oarticipa na manuten^ao da postura, nos movimentos venti- 
atorios, no retorno venoso, na drenagem linfatica, na mic^ao 
e, especialmente, na conten^ao e proteqao do seu conteudo, 
amortecendo e absorvendo impactos. 
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No entanto, e fundamental distinguir o aumento pressorico 
secundario a contra^ao muscular daquele decorrente da ele- 
vagao da pressao hidrostatica, isto 6, do acumulo de liquido 
livre na cavidade peritoneal. Quando a PIA aumenta prima- 
riamente (pacientes com ascite ou em dialise peritoneal), a 
pressao hidrostatica elevada atuara sobre uma parede relaxada 
e, portanto, desprotegida. Nesses casos, a elevagao da PIA 
podera ultrapassar a resistencia intrmseca da parede abdomi¬ 
nal, sobretudo naqueles locais sem prote^ao muscular perma- 
nente. 

O esfor^o fisico que produz uma contra^ao muscular gene- 
ralizada por si so nao acarreta obrigatoriamente uma hernia, 
mesmo elevando-se a PIA, se a parede estiver Integra e prote- 
gida por musculatura. Prova disso e que halterofilistas e traba- 
lhadores bra<;ais nao apresentam maior incidencia de hernias, 
especialmente na regiao inguinal, se comparados a individuos 
sedentarios. Entretanto, naqueles com zonas enfraquecidas 
na parede abdominal, qualquer esfor^o fisico, por menor que 
seja, sera suficiente para abaular a area comprometida. Assim, 
a etiopatogenia das hernias da parede abdominal pode ser 
equacionada da seguinte maneira: 

elevafao da PIA 

Hernia =---— 

resistencia da parede 

Na equa^ao, o numerador representa os fatores desencade- 
antes (esfor^o fisico), e o denominador, os fatores predispo- 
nentes, que determinam pontos fracos na parede. As causas 
desse enfraquecimento sao multifatoriais e variant de acordo 
com a locaHza^ao da hernia. As principals sao: 

■ Congenitas: nao oclusao do anel umbilical; inser^ao alta 
dos musculos obliquo interno e transverso; persistencia do 
conduto peritoniovaginal; historia familiar positiva para 
hernias (maior produtjao de colageno do tipo III, menos 
resistente, do que do tipo I, mais resistente), e outras cola- 
genoses (sindromes de Ehlers-Danlos e Marfan, osteo¬ 
genesis imperfecta, cutis laxa , luxa^ao congenita do quadril) 

■ Adquiridas: senilidade (diminuigao da renovaqao do cola¬ 
geno) e tabagismo (por meio do enfisema metastatico, em 
que ha destruigao aumentada e produgao insuficiente das 
fibras do tecido conjuntivo, & semelhan^a do que ocorre no 
parenquima pulmonar). 

As manifesta^oes clinic as de qualquer hernia dependem 
da localiza^ao, da natureza do conteudo herniado (omento, 
intestino delgado, colon, apendice cecal, tuba uterina, gordura 
pre-peritoneal) e da sua redutibilidade ou nao (encarcera- 
mento). Variant desde a aus^ncia completa de sintomas, pas- 
sando pelo simples desconforto, ate a dor do tipo queima^ao, 
ou mesmo em colica, que sucede o encarceramento de uma 
viscera oca. Muitas vezes, os pacientes buscam atendimento 
medico em virtu de do efeito antiestetico que produzem. 

As hernias inguinais sao as mais frequentes e se projetam 
acima do ligamento inguinal, podendo alcamjar o escroto 
ou os grandes labios (Figura 100.1). A prevalencia entre os 
homens e de 9:1, sendo igualmente distribuidas entre os lados 
direito e esquerdo. 

Um tipo mais raro de hernia da mesma regiao anatdmica e 
a hernia femoral ou crural, que se projeta abaixo do ligamento 
inguinal, medialmente aos vasos femorais na raiz da coxa. £ 
mais ffequente em mulheres e do lado direito (Figura 100.2). 
Sao muito mais raras do que as inguinais, mas a chance de 
encarceramento i bem maior. 

As hernias umbilicais podem ser congenitas ou adquiridas. 
Elas podem exteriorizar-se no polo superior, no inferior, ou 



Figura 100,1 Hernia inguinoescrotai. 


abaular difusamente a cicatriz umbilical (Figura 100.3). Nas 
crian<;as, deve-se aguardar completarem 4 a 5 anos de idade 
para indicar o tratamento, que e sempre cirurgico. Qualquer 
tentativa de oclusao da cicatriz umbilical, utilizando moedas 
ou mesmo faixas e esparadrapo, devera ser desencorajada. 

Nos adultos, a incidencia £ maior nos obesos, nos uremicos 
e, sobretudo, nos cirroticos, com ou sem ascite. Nesse grupo, 
embora rara, nao e incomum a perfura^ao espontanea decor- 
rente da trombose dos vasos cutaneos e da ulcera^ao no apice 
(domo) da herniagao. 

Uma localiza^ao menos frequente e na linha alba supraum- 
bilical, onde incidem as hernias epigastricas. Em geral, ocor- 
rem pela transposigao da gordura pre-peritoneal pelos orifi- 
cios de passagem de vasos sanguineos, ou mesmo por falhas na 
decussagao das aponeuroses que formam a linha alba. Nesses 
casos, nao ha um saco herniario verdadeiro que se comunique 
com a cavidade peritoneal, embora isso possa ocorrer. 

Sao bastante dolorosas e, muitas vezes, cursam com quei- 
xas dispepticas, seja pela alta prevalencia destas na populagao 
ou pela dificuldade em discernir os sintomas, o que justifica a 
investigate digestiva alta, sistematica, nos pacientes com esse 
tipo de hernia. Outras manifestagoes mais raras sao as hernias 
lombar, ciatica e perineal. 

Em pacientes operados, especialmente por laparotomias 
medianas, e comum a formaijao, nas cicatrizes, das chama- 
das hernias incisionais ou eventra<;6es. Sua ffequencia tern 
aumentado, sobretudo em virtude do numero crescente de 
cirurgias de grande porte realizadas, mesmo por videolapa- 



Figura 100.2 Hernia femoral. 
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Figura 100.3 Hernia umbilical. 

roscopia, em pacientes em idade avan<?ada e/ou em condi^oes 
clinicas adversas (comorbidades). 

A protrusao abrange parcial ou totalmente a extensao da 
cicatriz, podendo alcan^ar proposes gigantescas, causando 
a perda de domieflio das algas intestinais (Figura 100.4). 
Altera^oes graves da mecanica ventilatoria, entre outras, difi- 
cultam o manejo desses pacientes, muitos deles obesos, taba- 
gistas e diabeticos. 

Uma condi<;ao bastante comum, principalmente em 
pacientes idosos, e a diastase dos musculos retos do abdome 
(Figura 100.5). Nela ocorre o afastamento lateral desses 
musculos, determinando um alargamento da linha alba, em 
geral na sua por$ao epigastrica e umbilical, mais perceptivel 
quando o paciente, estando em decubito dorsal, flexiona o 
tronco. Essa condi^ao, que nao traz repercussoes clinicas, a 
nao ser de ordem est^tica, pode eventualmente favorecer o 
aparecimento de hernias epigastricas e umbilicais. 

O diagnbstico de uma hernia depende essencialmente do 
exame fisico. O paciente deve ser examinado de pe e em decu¬ 
bito. Certas hernias inguinais se reduzem com o decubito e s6 
sao percebidas com o paciente de pe. Por vezes, e necessario 
faze-lo tossir ou soprar contra o dorso de sua prdpria mao, 
para que se possa identificar a hernia^ao. Nos casos tlpicos, 
forma-se uma saliencia arredondada sob a pele. 



Figura 100.4 Hernia incisional. 



Figura 100.5 Diastase dos musculos retos do abdome. 


Hernia encarcerada 


A principal complica^o de uma hernia e o seu encarceramento, ou seja, a odu- 
sao do transito e o comprometimento vascular da alp intestinal contida no 
interior do saco herniario. 0 encarceramento e mais comum nas hernias crurais, 
seguidas, em ordem de frequence, das hernias inguinais. 

Para o encarceramento contribuem o anel fibroso por onde penetram o 
saco herniario e seu trajeto. Se o trajeto e mais longo, forma-se um colo estrei- 
tado, que comprime a alp intestinal e sua vascularizapo. 

Em todos os casos de encarceramento, o paciente apresenta dor viva na 
hernia. Surgem, a seguir, dor em colica decorrente do peristaltismo de luta, 
nauseas e vdmitos. Com o passar das horas, delineia-se o quadra clfnico da 
odusao intestinal. 

A palpapo, o tumor herniario mostra-se duro, tenso e dolorido. A dor e 
mais intensa no nivel do pediculo, no colo do saco herniario. 

A hernia encarcerada constitui urgencia cirurgica, devendo o doente ser 
submetido a cirurgia imediatamente, antes que haja necrose da alp encarce¬ 
rada. 


► Peritonite 

► Peritonite aguda. A inflama^ao aguda do peritonio pode ser 
difusa ou localizada. Sera difusa quando toda a cavidade peri¬ 
toneal estiver comprometida, e localizada quando o processo 
inflamatorio hear limitado a determinada regiao. Nesse caso, a 
fibrina que se forma no peritonio inflamado provoca aderen- 
cia das al^as intestinais entre si ou com o peritonio parietal, 
alem de fixar o grande epiploo no local da inflama^ao, circuns- 
crevendo e bloqueando o foco infeccioso. 

A penetra^ao de bacterias patog&nicas na cavidade peri¬ 
toneal pode decorrer de um processo inflamatdrio visceral, 
como na apendicite, eolecistite, ou resultar de perfura^ao de 
uma viscera oca, como na ulcera peptica e na doen?a diverti¬ 
cular da sigmoide. 

Outras causas ffequentes sao os traumatismos abdominais, 
os quais produzem lesao do peritonio parietal ou ruptura das 
visceras ocas, e a via hematogenica, nas septicemias. 

As bacterias mais comuns nos casos de peritonite aguda sao 
as da flora intestinal, especialmente a Escherichia coli, e germes 
anaerobios, alem de estafilo cocos e estreptococos. 

Descrevem-se duas formas clinicas de peritonite aguda 
difusa* a peritonite aguda purulenta e a peritonite aguda 
tdxica ou septica, esta com grave comprometimento do estado 
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geral do paciente, que contrasta com a insuficiencia dos sinais 
encontrados ao exame fisico. 

Na peritonite aguda difusa, o paciente apresenta dor abdo¬ 
minal, que £ intensificada pela palpa^ao. Embora seja gene- 
ralizada a todo o abdome, a dor e mais acentuada na regiao 
correspondente ao foco inicial da infecgao. £ frequente a dis- 
tensao abdominal por inibi^ao do peristaltismo, podendo che- 
gar ao ileo paralitico. 

A palpa^ao, pode-se encontrar defesa resultante da contra- 
tura reflexa dos musculos abdominais. A contratura pode ser 
localizada em determinada regiao, ou generalizada a todo o 
abdome (abdome em tabua). 

Outro sinal importante de rea^ao peritoneal e o conhecido 
por sinal de Blumberg: comprime-se lenta e gradualmente 
a parede abdominal, e, ao se retirar bruscamente a mao, o 
paciente apresenta dor. 

Os sinais gerais que compoem o quadro clinico variam 
com a gravidade da infec^ao. O paciente pode apresentar-se 
toxemico, com expressao de sofrimento, palidez da face, nariz 
afilado e sinais de desidrata^ao. Ha hipotensao arterial e taqui- 
cardia, geralmente acima de 100 bpm. Frequencia cardiaca 
acima de 140 bpm 6 sinal de mau prognbstico. 

Na peritonite localizada, ha menor comprometimento do 
estado geral do paciente e melhor defini^ao da sede do pro- 
cesso inflamatdrio. A peritonite localizada tende a evoluir 
para a forma<;ao de abscesso. Suas causas mais frequentes sao 
apendicite supurada, colecistite e os processos inflamatorios 
pelvicos na mulher. 

Os principais exames complementares que auxiliam no 
diagndstico das peritonites agudas sao o hemograma, a radio¬ 
grafia simples do abdome e a ultrassonografia. 

O hemograma acusa leucocitose, com desvio & esquerda, 
granulates toxicas dos neutrofilos e diminui^ao ou desapare- 
cimento dos eosindfilos. 

A radiografia simples do abdome, tomada em poskjao 
ortostatica e em decubito, pode fornecer elementos importan- 
tes para o diagnostico. Assim, por exemplo, o apagamento da 
linha correspondente & borda do musculo psoas indica processo 
inflamatdrio peritoneal; a presence de pneumoperitonio sob a 
cupula diafi agmatica sugere perfura^ao de viscera oca; niveis 
liquidos em al^as intestinais expressam sofrimento dessas algas; 
dilata^ao de al^as, distributee de gases, edema da parede intes¬ 
tinal sao outros sinais que, aliados a histdria clinica, passam a ter 
significado especial para o diagndstico (Figura 100.6). 

A ultrassonografia 6 extrema mente util para deteegao de 
Hquido na cavidade abdominal, localiza^ao de cistos e abs- 
cessos, diagndstico de colelitiase e do aumento de volume do 
pancreas. 

► Peritonite cronica. A peritonite cronica, na maioria das vezes, 
e de etiologia tuberculosa e ocorre como complicate da tu- 
berculose intestinal, tuberculose mesentdrica ou das tubas 
uterinas. £ mais frequente em pacientes j ovens e apresenta-se 
sob duas formas clinicas: forma exsudativa ou ascitica e forma 
plastica ou fibroadesiva. 

Na peritonite exsudativa, ha sempre llquido ascitico em 
quantidade variavel, enquanto na peritonite plastica o exsu- 
dato e denso, rico em fibrina, provocando aderencias entre as 
visceras ou destas com a parede abdominal. As duas formas 
podem estar associadas, dando origem a formas encistadas ou 
encapsuladas. 

A peritonite tuberculosa pode ter inicio subito ou insidioso. 
O sintoma mais constante e a dor abdominal, de intensidade 
variavel, generalizada a todo o abdome ou predominante no 
quadrante inferior direito. Seguem-se febre, nauseas e v6mi- 



Figura 100.6 Radiografia simpies do abdome, mostrando apagamento 
dos musculos psoas e pneumoperitonio. Observam-se ainda escoliose e 
alteragoes degenerativas da coluna vertebral. 


tos. O ritmo intestinal d variavel, podendo haver diarreia ou 
obstipa^ao intestinal. 

O exame fisico pode revelar a presen^a de ascite na 
forma exsudativa ou de massa palpavel na forma plastica. O 
liquido ascitico pode ser citrino-claro, turvo ou hemorragico. 
Excepcionalmente, pode apresentar-se quiloso nos casos de 
necrose dos ganglios linfaticos. Sua densidade e seu conteudo 
proteico variam dentro de amplos limites, pordm, na maioria 
das vezes, pode ser caracterizado como exsudato. 

A citologia do liquido ascitico mostra predominio de neu- 
trdfilos nas fases iniciais e linfocitose nos casos de evolu^ao 
protraida. Excepcionalmente, os bacilos alcool-acidorresisten- 
tes podem ser isolados do centrifugado do liquido ascitico ou 
pela inoculagao em cobaia. 

O exame de maior valor diagnostico e a laparoscopia. O 
peritonio apresenta aspecto caracteristico, difusamente reco- 
berto por pequenos tuberculos esbranqui<;ados, e o material 
recolhido por biopsia permite o diagnostico histopatologico. 

Alguns exames de laboratorio indicatives de atividade 
inflamatoria mostram-se alterados, especialmente a hemosse- 
dimentagao. 

O teste intradermico com PPD (derivado protein ico purifi- 
cado da tuberculina) e positivo em quase todos os casos, indi- 
cando infec^ao tuberculosa. 

Comprovada a peritonite tuberculosa, impoe-se a busca de 
focos primarios da infec<;ao, por meio de radiografia do tdrax, 
exame de escarro, transito intestinal e exame ginecologico. 

Alem da tuberculose intestinal, outras doenqas podem cau- 
sar peritonite cronica granulomatosa, cabendo destacar, den- 
tre elas, a blastomicose sul-americana. 
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A peritonite bacteriana espontanea e uma conditio cfinica 
caracterizada pela presenija de ascite com Hquido contami- 
nado, quepode ocorrer em pacientes com cirrose ou sindrome 
nefrotica. 


► Tuberculose mesenterica 

A tuberculose dos ganglios mesentericos e causada prin- 
cipalmente pelo bacilo bovino. Incide com mais frequencia 
em crian^as e adolescentes, sendo transmitida pelo consumo 
de leite cru contaminado. Os poucos casos produzidos pelo 
bacilo humano sao secundarios a tuberculose pulmonar avan- 
£ada. 

O sintoma mais frequente consiste em dor abdominal 
recorrente, localizada no mesogastrio ou no hemiabdome 
direito, de inicio subito e curta dura^ao, em media 15 min, 
que se repete 2 a 3 vezes/dia. Apos certo periodo, os sintomas 
desaparecem, para retornarem em intervalos de tempo. Pode 
haver nauseas e vomitos durante as crises. 

O exame fisico nao proporciona dados caracteristicos. O 
achado mais constante consiste em maior sensibilidade na 
fossa illaca direita. £ excepcional a existencia de massa palpa- 
vel e raramente hd febre. 

A radiografia simples do abdome pode evidenciar ima- 
gens de ganglios calcificados, os quais devem ser distinguidos 
dos calculos biliares ou renais, bem como das calcifica^oes de 
outras estruturas. A radiografia contrastada do ileo e util por 
possibilitar o diagnostico de tuberculose intestinal concomi- 
tante. 

A ultrassonografia e a tomografia computadorizada podem 
evidenciar os linfonodos mesentericos hipertrofiados. 

A ruptura de um ganglio caseoso pode levar a tuberculose 
peritoneal com modifica^ao do quadro clinico. Outra compli- 
ca^ao posslvel e a oclusao intestinal por bridas. 


► Neoplasias e cistos do 
peritonio e do mesenterio 

As neoplasias primitivas do peritonio sao raras, incluindo o 
mesotelioma e o pseudomixoma peritoneal. 

Os implantes peritoneais metastaticos sao muito frequen- 
tes na fase terminal da evolu^ao das neoplasias viscerais. 
Especialmente o carcinoma do estomago e o do ovario tern 
tendencia a produzir carcinomatose peritoneal difusa. 

As neoplasias sdlidas do mesenterio podem ser benignas 
ou malignas. O tipo mais comum de neoplasia benigna e o 
lipoma, seguindo-se os fibromas e os fibromiomas. £, por 
vezes, dificil precisar se o fibromioma teve origem na borda 
mesenterial do intestino ou no proprio mesenterio. Dentre 
as neoplasias malignas, sao mais frequentes os linfomas e a 
doen^a de Hodgkin. 

Os cistos mesentericos tem origem diversa e podem ser 
classificados, do ponto de vista etioldgico, em seis tipos, 
segundo Lahey e Eckerson: 

■ Cistos de Wolff: remanescentes do sistema urogenital 
« Cistos linfaticos ou quilosos 

■ Cistos dermoides 

■ Cistos mesoedlieos 


■ Cistos parasitarios e inflamatorios 

■ Cistos hemorragicos. 

Os cistos mesentericos podem ser uni ou multiloculares e 
variam muito de tamanho, podendo alcan^ar grande volume. 
O tipo mais comum 6 o linfatico ou quiloso, consider ado ver- 
dadeiro linfangioma ou ganglio linfatico degenerado. 

Os cistos dermoides tem conteudo variavel, dependendo do 
tecido embrionario neles incluido. A variedade mais comum 
e revestida de epitelio intestinal, sendo chamada de enterocis- 
toma. 

Os cistos mesoedlieos contem celulas endoteliais e Hquido 
citrino. Os cistos parasitarios mais frequentes sao os hidaticos, 
produzidos pelo Echinococcus granulosus. 

Os cistos e as neoplasias solid as benignas podem ser assin- 
tomaticos ou sintomaticos, dependendo de seu volume e de 
sua localiza^ao. 

O paciente pode procurar o medico por ter percebido 
massa palpavel em seu abdome ou por apresentar crises de dor 
abdominal em cdlica. A primeira manifesta^ao pode ser um 
quadro abdominal agudo por obstru^ao ou tor^ao intestinal. 

Os seguintes sinais clinicos permitem suspeitar de cisto 
mesenterico, segundo Moynihan: 

■ Presen^a de massa flutuante no abdome 

■ Grande mobilidade da neoplasia a palpa^ao, especialmente 
no sentido perpendicular a linha que une o angulo duode¬ 
nojejunal ao ileo terminal 

■ Zona de ressonancia em torno da neoplasia. 

O exame radiologico do tubo digestivo, a ultrassonogra¬ 
fia e a tomografia podem auxiliar no diagnbstico de tumor 
extraintestinal. A imagem de dente ou estrutura 6ssea ou car- 
tilaginosa na topografia da neoplasia e caracferistica do cisto 
dermoide. 


► Mesenterite retratil 

Essa condi^ao, de etiologia desconhecida, caracteriza-se 
por degenera^ao das celulas adiposas mesenteriais, seguida de 
processo inflamatorio e reac^ao fibroblastica, levando a retra- 
^oes e espessamento do mesenterio. 

Incide em todas as idades, com predominio no sexo 
masculino, e o quadro clinico consiste em dor abdominal em 
colica, de intensidade variavel, intermitente, sugerindo subo- 
clusao intestinal. Os sintomas surgem periodicamente, com 
intervalos de remissao. Durante as crises, pode ocorrer ano¬ 
rexia, febre, nauseas e vomitos. O ritmo intestinal e variavel. 

Ao exame fisico, o abdome mostra-se distendido, timpa- 
nico, e, em metade dos casos, pode ter massa palpavel de con- 
tornos mal definidos, indolor e de consistency variavel. 

O transito intestinal ao exame radiologico mostra nao 
haver estenose, porem os seguintes achados sao compativeis 
com o diagnostico de mesenterite retratil: 

■ Multiplos segmentos dilatados, alternados com segmentos 
normais 

■ Dilata^oes uniformes em cada segmento, por menor que 
seja a sua extensao 

■ Desaparecimento das valvulas coniventes nos segmentos 
dilatados 

■ Anormalidades motoras. 

O diagndstico final so € dado pela biopsia do mesenterio. 
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► Odusao vascular mesenterica 

O suprimento arterial do mesenterio e de to do o intestino 
delgado e feito pela arteria mesenterica superior, que se com- 
porta como arteria terminal, O retorno venoso se faz pela veia 
mesenterica, tributaria do sistema porta. 

Tanto a oclusao arterial por trombose ou embolia, como a 
trombose venosa, determinam infarto intestinal, cuja extensao 
vai depender da localiza^ao da oclusao, 

A trombose arterial localiza-se mais comumente no seg- 
mento proximal da arteria mesenterica, comprometendo 
grande extensao do intestino delgado e cdlon direito. 

Ocorre com mais frequencia em pacientes idosos com 
doen^a aterosclerotica. A embolia e encontrada em qualquer 
faixa etaria, em consequencia de cardiopatias emboligenicas, 
como a cardiopatia chagasica cronica, cardiopatia reumatica 
e fibrila^ao atrial. 

O quadra dinico da odusao arterial aguda inicia-se com 
dor subita no abdome, de grande intensidade, distensao abdo¬ 
minal, vomitos e rapid a tendencia ao choque. O aparecimento 
de diarreia sanguinolenta indica necrose intestinal e evolu^ao 
para peritonite grave, havendo acentuada leucocitose. 

A radiografia simples do abdome mostra imagem carac- 
teristica: alqas intestinais superpostas, imoveis, com espes- 
samento da parede (Figura 100.7). O obito pode ocorrer no 
segundo ou terceiro dia se nao houver interven^ao cirurgica. 



Figura 100.7 Radiografia simples do abdome, na qual se veem al^as super¬ 
postas, imoveis, com espessamento da parede, em pacientecom trombose 
da arteria mesenterica superior. 


A trombose venosa pode ser secundaria a uma infec^ao 
intra-abdominal, a doen^as hematologicas trombogenicas, 
como a policitemia vera, ou seguir-se a esplenectomia ou 
trombose da veia esplenica. O quadra dinico e menos dra¬ 
matic o do que na trombose arterial por se tratar de processo 
lentamente progressive. 

O paciente pode apresentar dor abdominal, nauseas e 
vomitos por varios dias, antes que surjam os primeiros sinais 
de peritonite. O prognostico da trombose venosa e sempre 
melhor que o da trombose arterial. 


► Tor$ao do grande epfpioo 

Caracteriza-se por quadro de comprometimento da irri- 
gagao dessa grande dobra por tor^ao em torno se seu pro- 
prio eixo. Essa tor^ao e duas vezes mais frequente no sexo 
masculino e, em mais da metade dos casos, ocorre na quarta 
e quinta decadas da vida, Esta associada a hernia inguinal em 
70% dos casos, sobretudo a hernias inguinais volumosas, loca- 
lizadas do lado direito do abdome. 

A torgao e quase sempre precedida de aderencias da borda do 
epiploo. Pode ser completa, aguda, ou incompleta, e recorrente. 
O sintoma principal £ a dor abdominal, localizada, na maioria 
das vezes, na fossa iliaca direita. Pode ou nao ocorrer vomito. 
Ao exame fisico, constata-se massa palpavel no abdome, de con- 
tomos mal definidos, podendo haver ou nao reaqao peritoneal. 

O hemograma acusa leucocitose discreta. Em mais de 
metade dos casos, o quadro clinic o sugere hernia encarcerada 
ou apendicite aguda, e o diagnostico definitivo e feito somente 
mediante a laparotomia. 


► Massas abdominais paipaveis 

A expressao massa abdominal e empregada na pratica 
clinica, quando se detecta uma tumora^ao intra-abdominal, 
perceptivel ao exame fisico do abdome, a qual possa ser facil- 
mente distinguida de um aumento do figado (hepatomegalia) 
e do ba$o (esplenomegalia) ou do utero gravidico. 

A presenqa de massa abdominal, na maioria das vezes, 
pressupoe a existencia de afec^ao e, portanto, e importante que 
seja diferenciada de uma estrutura anatomica normal ou de 
um orgao aumentado, ectopico ou distendido. 

Uma massa abdominal pode ser classificada conforme sua 
localiza^ao anatomica, seu conteudo e sua natureza. Pode ter 
origem na parede abdominal, nos orgaos da cavidade abdo¬ 
minal e no retroperitonio. Pode apresentar conteudo solido, 
liquido ou misto e ser neoplasica, inflamatbria, ganglionar, em 
forma de cisto, hernia ou fecaloma (Quadro 100.1). 

Uma vez evidenciada a massa abdominal, deve-se buscar 
a identifica<;ao de sua natureza e etiologia. Para tanto, e fun¬ 
damental a identifica^ao de suas caracteristicas semiologicas, 
tais como: 

■ Topografia e extensao 

■ Volume e forma 

■ Protrusao sobre a superficie abdominal 

■ Consistency 

■ Mobilidade 

■ Sensibilidade 

■ Pulsatilidade 

■ Compressibilidade. 
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Quadro 100.1 

Classificagao das massas abdominais palpaveis. 


Quadro 100.2 

Conteudo normal das regioes abdominais. 


Quanto a localizatfo anatomical parede abdominal, cavidade abdominal, 
retroperitonio 

Quanto ao conteudo: sdlido, liquido, misto 

Quanto a natureza: neoplasica, inflamatoria, ganglionar, fecaloma, hernia 


A forma e o volume sao muito variaveis e, geralmente, ava- 
liados de maneira comparativa (tamanho de uma azeitona, 
ovo, limao, laranja etc.). £ importante definir se se trata de 
tumoragao unica ou multipla. A presenga de estruturas meno- 
res satelites sugere processo neoplasico. 

Os limites sao descritos como precisos, em uma vesicula 
hidropica, uma neoplasia cistica, por exemplo; ou imprecisos, 
em processos inflamatorios e na maioria das neoplasias malig- 
nas em geral. 

A mobilidade da massa e de grande importancia para o 
raciocinio clinico e deve ser observada durante os movimen- 
tos respiratorios e pelas manobras palpatorias. De modo geral, 
as massas intraperitoneais, sobretudo as do andar superior do 
abdome, deslocam-se com a inspira^ao profunda, ao contrario 
das retroperitoneais, que sao fixas. 

A mobilidade palpatoria da massa abdominal depende da sua 
sede. As neoplasias do estomago, do cblon transverso, do ceco e 
do mesenterio tern maior mobilidade que as de outros orgaos. 

A consistencia 6 avaliada pela sensagao tatil, Pode ser cfs- 
tica, fir me, dura, lenhosa ou petrea. A cistica denota a pre¬ 
sent a de liquido encapsulado, como na vesicula hidropica, no 
cisto do mesenterio ou ovariano; a firme e prbpria dos orgaos 
parenquimatosos, como figado, ba^o, rim; as consistences 
dura, lenhosa e petrea representam grada^oes de um processo 
de endurecimento. A consistencia dura, homogenea, e propria 
do figado cirrotico, enquanto as lenhosa e petrea sao encon- 
tradas em neoplasias malignas. 

A sensibilidade traduz-se pela dor, que pode ser espontanea 
ou provocada. A dor esta presente nos processos inflamatbrios 
com peritonite localizada, nas obstrugAes de visceras ocas e nas 
neoplasias expansivas que comprimem terminates nervosas. 

A pulsatilidade e uma caracteristica das neoplasias vascula- 
res, especialmente do aneurisma da aorta abdominal. Quando 
uma neoplasia se encontra relacionada com um vaso calibroso, 
pode transmitir a pulsa^ao dessa arteria. 

Dentre as caracteristicas da massa abdominal, a sua topo- 
grafia e a que mais auxilia na correta identificagao etiologica, 
ja que tern correlagao com o conteudo subjacente. Assim, para 
finalidade clinica, serao discutidas as possiveis causas das 
massas abdominais, conforme a regiao abdominal em que e 
palpada (Quadro 100.2). 

► Massa no hipocondrio direito e flanco direito. As massas palpaveis 
nessas regioes correspondem a neoplasias hepaticas primitivas 
ou metastaticas, ou da vesicula biliar na maior parte dos casos. 
As neoplasias do angulo hepatico do colon tambem podem ser 
palpdveis no flanco direito. 

► Massa no epigastric. As massas palpaveis no epigastrio podem 
corresponder a neoplasias da parede abdominal ou das visce¬ 
ras que ali se projetam, como: figado, estomago, colon trans¬ 
verso, pancreas, duodeno. Podem corresponder ainda a mas¬ 
sas de origem renal, suprarrenal, alem da aorta, dos ganglios 
linfaticos e outros tecidos do retroperitdnio. 

Um hematoma do musculo reto abdominal pode expres- 
sar-se como massa epigastrica, geralmente dolorosa e de ins- 
talagao subita. Com frequencia, lipomas na regiao epigastrica 
tambem sao palpaveis e, muitas vezes, tornam-se motivo de 


Hipocondrio direito : figado, vesicula biliar, angulo hepatico do colon, rim direito, 
suprarrenal direita 

Epigdstrio: figado, estomago, colon transverso, omento, pancreas, duodeno, rins, 
supra rrenais, aorta, ganglios 

Hipocondrio esquerdo: figado, estomago, angulo esplenico do colon, bago, cauda do 
pancreas, rim esquerdo, suprarrenal esquerda 

Flanco direito : lobo hepatico de Riedel, colon ascendente, intestino delgado, rim 
direito 

Mesogdstrio: estomago, duodeno, colon transverso, omento, intestino delgado, rins, 
aorta, ganglios 

Flanco esquerdo: colon descendente, intestino delgado, rim esquerdo 

Fossailiaca direita eregiaolombordireita: ceco, apendice, ganglios linfaticos 

Hipogdstrio: intestino delgado, sigmoide, bexlga distendida, utero aumentado, 
anexos 

Fossa iliaca esquerda e regiao lombar esquerda: sigmoide, ganglios linfaticos 


preocupagao por parte dos pacientes, que procuram a consulta 
medica. Outra causa comum de preocupagao e inseguranga 
do paciente refere-se a protrusao do apendice xifoide, identifi- 
cada por ele como possfvel tumoragao de natureza neoplasica. 

As neoplasias gastricas, que correspondem a maior parte 
das massas epigastricas, tern consistencia solid a, bordas irre- 
gulares, por vezes dolorosas, e associam-se a sintomas dispep- 
ticos e obstrutivos, como vbmito pos-prandial tardio. Pode-se 
perceber tambem o abaulamento caracteristico do estomago 
dilatado, bem como o peristaltismo visfvel. 

As neoplasias pancreaticas podem apresentar-se como 
massas palpaveis com as seguintes caracteristicas: consistencia 
endurecida, superficie irregular, pouca ou nenhuma mobili¬ 
dade respiratoria, situadas com profundidade. Por vezes, asso¬ 
ciam-se ao aumento da vesicula biliar, que se torna palpavel 
(sinal de Courvoisier). 

Os cistos e pseudocistos pancreaticos associados a pan- 
creatite e ao traumatismo podem exteriorizar-se como massa 
palpavel no epigastrio, geralmente com forma arredondada ou 
esferica, sem lobulagoes de tamanhos variaveis, que, por vezes, 
tomam todo o andar superior do abdome. 

Os nodulos linfaticos do retroperitonio podem tornar-se 
palpaveis nas reticuloses, na tuberculose, ou nas doengas 
malignas, como cadeias nodulares ou massas tumorais. As 
neoplasias ganglionares caracterizam-se por consistencia 
firme, por^m elastica e de forma lobulada. 

As demais neoplasias retroperitoneais originam-se nos 
tecidos mesenquimais e nervos simpaticos, t8m tamanho e 
formas variaveis, sao indolores e fixas & parede posterior, e tem 
continuidade com a parede lombar. 

► Massa no hipocondrio esquerdo e flanco esquerdo. Exduindo-se as 
esplenomegalias, massa palpavel no flanco esquerdo pode cor¬ 
responder a uma neoplasia gastrica, do angulo esplenico do 
colon ou ser de origem renal esquerda. Mais raramente pode 
ser originaria da suprarrenal esquerda. 

► Massa na regiao mesogastrica. Massa palpavel na regiao perium¬ 
bilical pode corresponder a uma neoplasia gastrica, do colon 
transverso, omento e intestino delgado. As neoplasias retro¬ 
peritoneais, como descritas anteriormente, podem ser palpa- 
das nessa regiao, quando se apresentam mais profundamente 
como massas fixas originarias da parede posterior do abdome. 

As neoplasias do mesenterio localizam-se, em geral, na 
regiao infraumbilical. O cisto de mesenterio apresenta tama¬ 
nho variado, com mobilidade muito acentuada. 
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A aorta bifurca-se nessa regiao, a 1 cm e a esquerda do 
umbigo. O aneurisma da aorta abdominal pode apresentar-se 
como massa pulsatil expansiva acima do umbigo, Em pessoas 
magras, £ possivel sentir a pulsa^ao da aorta nessa regiao, que 
nao deve ser confiindida com aneurisma. Nesses casos, a pul- 
sa^ao nao e expansivel lateralmente. 

Nos casos de neoplasias na cavidade abdominal, pode surgir 
nodulo neoplasico periumbilical palpavel, que pode adquirir 
caracteristicas flogisticas e ser confundido com onfalite. Esse 
nodulo e conhecido como sinal da Irma Maria Jose, enfermeira 
da Mayo Clinic que relatou o achado no irucio deste seculo. 

► fossa iliaca direita e regiao lombar. Massa palpavel nessa regiao 
pode corresponder a proje^ao congenita do figado (lobo de 
Riedel), ou a neoplasias do colon ascendente, do rim direito 
ou outras massas de origem retroperitoneal. 

As neoplasias da loja renal direita proietam-se profun- 
damente nessa regiao e podem ser levantadas em dire^ao k 
parede anterior do abdome por palpa^ao bimanual. 

As massas da fossa iliaca direita podem representar absces- 
sos ou plastroes apendiculares, ou conter al^as ileais aderidas, 
como na doen^a de Crohn, nas neoplasias do ceco e tambem 
naquelas originadas dos orgaos pelvicos que se estendem atd o 
abdome, como as massas anexiais direitas. 

£ importante mencionar que o polo inferior do rim direito 
pode ser palp ado, sem, contudo, representar altera^oes patolo- 
gicas. Nesse caso, sua forma e consistency sao caracteristicas. 

► Massa na regiao lombar e fossa iliaca esquerda. Excluindo as esple- 
nomegalias que podem alcancar essas regioes, massa palpavel 
nessa topografia pode corresponder a tumora^oes originadas 
no colon descendente e sigmoide (fecaloma, neoplasia) e, mais 
profundamente, a neoplasias do rim esquerdo e outros tecidos 
retroperitoneais. Massas que se originam nos orgaos pelvicos 
esquerdos podem estender-se a essa area. 

► Massa na regiao hipogastrica. A massa mais comumente palpada 
nessa regiao corresponde a distensao da bexiga, que, muitas 
vezes, pode alcancar o umbigo. Nao se deve emitir parecer 
sobre a origem de massa hipogastrica antes que a bexiga seja 
esvaziada. Pode ainda corresponder as neoplasias uterina ou 
anexial, que tambem podem ser palpadas nessa regiao. As 
neoplasias do ileo terminal ou do colon sigmoide podem ser 
palpadas em regiao hipogastrica. 

■ Diagnostico de massa palpavel 
por metodos de imagem 

A avalia^ao diagndstica de massa abdominal palpavel por 
imagem deve basear-se em sua origem provavel, conside- 
rando a historia clinica, sua topografia e demais caracteristicas 
semiologicas ao exame clinico. 

A ultrassonografia e o primeiro metodo escolhido na ava- 
lia^ao das massas abdominais, cuja origem provavel nao seja o 
trato gastrintestinal. Esse metodo nao invasivo e de baixo custo 
permite determinar se a referida massa tern origem na parede 
abdominal, na cavidade abdominal, ou se e retroperitoneal. 

Alem da origem da massa, a ultrassonografia pode demons- 
trar com precisao se o seu conteudo e sol id o, liquido ou misto. 
Os cistos tern conteudo liquido e paredes regulares. Os abscessos 
sao bem demonstrados por esse m&odo, o qual possibilita a ava- 
lia^ao de suas dimensoes, localiza^ao, e serve ainda como guia 
para pun^oes e avalia^ao terapeutica. As massas vasculares, como 
o aneurisma da aorta abdominal, sao facilmente demonstradas. 

As neoplasias hepatic as primdrias ou metastatic as sao iden- 
tificadas facilmente, a menos que a densidade ultrassonogra- 


fica da neoplasia seja identica a do parenquima normal, nao 
evidenciando altera^oes dos contornos. 

As afec^bes biliopancreaticas que se apresentam como 
massa abdominal, como as colecistites, os cistos pancreaticos 
ou as neoplasias, sao identificadas com facilidade. 

Os linfonodos aumentados podem ser observados em to do 
o abdome, principalmente em regiao periaortica, hilos esple- 
nico e hepatico, e junto ao tronco celiaco. 

As neoplasias retroperitoneais sao demonstradas pela 
ultrassonografia, que determina ainda suas dimensoes, sua 
topografia e inter- rela<jao com estruturas vizinhas e possibilita 
melhor planejamento terapeutico. As massas retroperitone¬ 
ais foram as afec^oes cujo diagnostico mais se beneficiou do 
emprego sistematico da ultrassonografia. As massas pelvicas 
que se estendem ate o abdome tambem sao diagnosticadas 
com grande precisao pela ultrassonografia. 

A avalia«;ao diagnostics complementar por meio de metodos 
por imagem dependera do que for evidenciado no estudo ultras- 
sonografico. A tomografia computadorizada e a ressonancia 
nuclear magnetica proporrionam informa^oes adicionais impor- 
tantes no diagnostico das massas abdominais, notadamente as de 
origem retroperitoneal, ganglionar, hepatica e pancreatica. 

A urografia excretora deve ser empregada na avaliaqao das 
massas renais e outras massas retroperitoneais a fim de se veri- 
ficar a compressao do trato urinario. 

A colangiopancreatografia endoscopica pode auxiliar o pla¬ 
nejamento terapeutico nos casos de neoplasias biliopancreaticas. 

A laparoscopia com biopsia dirigida encontra aplica<;ao nos 
casos de massas de origem hepatica ou peritoneal. 

As massas abdominais que tenham origem mais provavel no 
trato gastrintestinal devem ser, inicialmente, investigadas por 
meio de estudo radiologico contrastado ou estudo endoscbpico. 

A seriografia gastroduodenal e a esofagogastroduodenos- 
copia demonstram neoplasia gastrica ou a presen^a de com¬ 
pressao extrinseca, por neoplasias do abdome superior. Ja o 
transito intestinal e a enteroscopia, nos casos de neoplasias do 
intestino delgado, e o enema opaco e a colonoscopia demons¬ 
tram as neoplasias colonicas. 

Nos casos em que a investiga^ao radiologica ou endosco¬ 
pica do trato gastrintestinal se revelar normal, deve-se realizar 
estudo ultrassonografico para defini<;ao da origem e natureza 
da referida massa. 

Nos casos em que a suspeita clinica for a presen^a de um 
fecaloma, deve-se iniciar a investiga^ao pela radiografia sim¬ 
ples de abdome, a qual confirmara o diagnostico. 
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Nocoes de Anatomia 
e Fisiologia 

Monike Louren^o Dias Rodrigues e Roquet Andrade de Siqueira 


► Hormonios 

Sao denominados hormonios as substancias fisiologica- 
mente ativas, secretadas no sangue pel as glandulas endocrinas. 

Constituem glandulas endocrinas, de conceito bem defi- 
nido, a hipofise, a tireoide, as paratireoides, as suprarrenais, as 
ilhotas pancreaticas, os ovarios e os testiculos. 

Alguns orgaos cujas fun^oes principals nao sao endocrinas 
no sentido classico tern grupos de celulas que secretam horm 6 - 
nios na corrente sanguinea. Exemplos deles sao os rins, cujas 
celulas do aparelho justaglomerular secretam a renina, impor- 
tante hormonio na regula^ao da volemia e da pressao arterial 
(sistema renina-angiotensina-aldosterona); o cora^ao, o qual 
produz o fator atrial natriuretico (FAN), com importante agao 
na diurese; os adipdcitos, que secretam diferentes substancias 
reguladoras do apetite e das atividades metabdlicas. 


As celulas mucosas do estomago e do intestino delgado 
produzem a gastrina, a secretina, a grelina, o peptidio yy, que, 
alem de interferirem na secre<;ao de sucos digestivos e absor- 
9 §io de nutrientes, atuam em nivei central, regulando o apetite 
e outras fumjoes organicas. 

Ao ser lan^ado no sangue, o hormonio entra em contato 
com tod as as celulas, sendo prd-requisito essencial para sua 
a^ao a presen^a de um receptor especifico, seja na superficie 
da membrana celular, seja no seu citoplasma. 

Entre a adeno-hipdfise e as glandulas perifericas que estao sob 
seu controle, existe uma regulagem automatica redproca, deno- 
minada feedback ou mecanismo contrarregulador de al^a longa. 

Os niveis plasmaticos dos hormonios e as informa^oes 
neurais possibilitam a estimula^ao ou a inibi^ao das glandulas 
enddcrinas. 

Em rela^ao as suas diversas atividades, quer metabolicas 
[ACTH/cortisol, hormonio do crescimento (GH), insulina, 
glucagon, catecolaminas], quer sexuais/reprodutoras [hormo¬ 
nio foliculoestimulante (FSH)/hormonio luteinizante (LH), 
prolactina, androgenios, estrogenios, progesterona], os hor¬ 
monios se autocontrolam de maneira permanente e perfeita. 

Os maiores hormonios reguladores do metabolismo (GH, 
insulina, glucagon, catecolaminas e cortisol), alem da intera- 
9 ao hipotalamo-hipofisaria, sao controlados tambem pelas 
taxas de nutrientes circulantes, principalmente a glicose, os 
aminoacidos e os acidos graxos livres (AGL). 

Para a insulina, por exemplo, o principal feedback nao e 
hipotalamico, mas, sim, a taxa glicemica que atinge direta- 
mente as celulas beta. Da mesma maneira, e a concentra 9 ao 
do calcio sangulneo que regulara a produ 9 &o do paratormonio 
(PTH) pelas paratireoides ou de tireocalcitonina pelas celulas 
tireoidianas parafoliculares, 

Alem dos hormonios gonadais, a maioria dos hormonios 
hipotalamo-hipofisarios e das demais glandulas apresentam 
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oscila^oes relacionadas com o jejum ou o estado alimentar, o 
estado anabblico ou catabolico e o ritmo circadiano. 

Essas oscilafdes ocorrem a cada instante, algumas se acen- 
tuando a cada refei^ao ou deprimindo-se com o jejum (insu- 
bna/glucagon, por exemplo), enquanto outras exibem taxas 
maiores no perxodo diurno e menores a noite (cortisol, por 
exemplo). 

Os esteroides gonadais e as gonadotrofinas - alem das osci- 
la^oes horarias e nictemerais - apresentam taxas que aumen- 
tam ou diminuem em dias, semanas e mesmo em ritmos 
mensais, constituindo verdadeiras ondas e mares do “oceano 
endocrino”. 

Em situates de emergencia, estresse ou mudan^as termi- 
cas extremas, o sistema hipotalamo-hipofisario e estimulado 
diretamente pelo sistema nervoso central, independentemente 
do feedback. 

De um modo geral, os disturbios das glandulas endocrinas 
apresentam-se sob duas formas opostas: 

■ Diminui^ao ou ausencia de produ^ao hormonal (hipofun- 

qao glandular) 

■ Excesso de secreqao hormonal (hiperfunt^ao glandular). 

Se o processo acomete uma glandula periferica direta¬ 
mente, fala-se em hipo ou hiperfun^ao primdria. Se a doen^a 
acomete o hipotalamo/hipofise ou o brgao regulador, fala-se 
que a hipofun^ao da glandula periferica e secundaria (hipo- 
fise) ou terciaria (hipotalamo), respectivamente. 

Os hormonios esteroides (suprarrenais e gonadais) sao 
produzidos por glandulas de origem mesoddrmica. Os hor¬ 
monios polipeptidicos (hipotalamo, hipofise), as tironinas 
(tireoide) e as catecolaminas (epinefrina e norepinefrina da 
medula suprarrenal) sao produzidos por glandulas de origem 
ectodermica ou neuroectodermica. 

Os receptores celulares dos hormonios hidrossoluveis - 
polipeptidicos e catecolaminas - estao situados na membrana 
celular. 

Ap6s a uniao do hormbnio com o receptor membranal, e 
ativado o sistema enzimatico da adenilciclase. Este, ao atuar 
sobre o ATP, produz quantidades proporcionais de 3' -5' -AMP 
ciclico - denominado segundo mensageiro -, que, ao estimu- 
lar ou inibir enzimas, promove a modula^ao das atividades 
metabolico-funcionais daquela celula. 

Os receptores dos hormonios lipossoluveis esteroides e das 
tironinas (T 3 - tri-iodotironina e T 4 - tireoxina) estao situados 
no citoplasma celular. Apos a uniao hormonio/receptor, o com- 
plexo migra para o micleo, no qual interage com a cromatina, 
influenciando a sintese de moleculas de RNA-mensageiros. 
Estes vao se acoplar nos ribossomas citoplasmaticos, funcio- 
nando como matrizes ou formas para a produgao de substan- 
cias (proteinas, enzimas) que determinarao o metabolismo ou 
a atividade funcional daquela celula. 

Os sistemas endocrino e nervoso estao intimamente inter- 
ligados e constituem uma verdadeira unidade funcional. 
Formam um conjunto complexo e sensivel, que responde aos 
estimulos de modo imediato, mediato e a longo prazo. Sao res- 
ponsaveis pela homeostase do organismo como um todo, pela 
resposta e adapta^ao do individuo frente ao ambiente que o 
cerca, pelo crescimento e desenvolvimento do individuo e sua 
capacita^o para a manuten^ao da especie. 

O controle do sistema endbcrino e exercido pelos 
nucleos neuronais hipotal&micos, que, por sua vez, fazem 
contato com neuronios de diversas areas cerebrais. Os 
neuronios hipotalamicos secretam hormbnios polipeptidi¬ 
cos de propriedades estimulantes ou inibidoras das secre- 


9 bes adeno-hipofisarias, alem dos hormonios antidiurdtico 
(ADH) e ocitocina. Os primeiros, por meio do sistema 
porta-hipofisario, alcan^am a adeno-hipbfise e atuam sobre 
suas diferentes cdlulas trbficas, modulando a produ^ao e/ou 
liberando diversos hormonios. 

Os hormonios antidiureticos e ocitocina descem pelos 
axbnios, acoplados a uma proteina - a neurofisina e arma- 
zenam-se na neuro-hipofise. Cabe, ainda, aos neuronios 
hipotalamicos o controle da sede, da osmolaridade sangui- 
nea, da pressao e do pulso arterial, da fome e saciedade, da 
temperatura corpbrea, resposta ao estresse, alem de outras 
funqoes. 

Pela a^ao hipotalamica sobre a adeno-hipbfise, hd libera- 
9 ao ou nao dos hormonios troficos reguladores das glandu¬ 
las perifericas (TSH/tireoide, ACTH/suprarrenais, FSH/LH/ 
gonadas), alem do GH, hormonio melanotrbfico (MSH), pro- 
lactina, prb-opiomelanocortina (POMC), lipotrofinas, encefa- 
linas, endorfinas. 

Entre o hipotalamo e a adeno-hipofise existe uma regula- 
gem automatica reciproca denominada feedback de alt;a curta. 

O sistema imune tambem interage com os sistemas endo- 
crino e nervoso, e tais intera^bes sao fundamentals para o bom 
funcionamento de todo o organismo e importantes no rneca- 
nismo das doen^as. 


► Hipotalamo e hipofise 

O hipotalamo e a hipofise apresentam inter-relates anatb- 
micas e fisiolbgicas tao estreitas que justificam a denominaqao 
eixo hipotalamo-hipofisario, o quai exerce controle sobre a 
fun^ao de vdrias glandulas endbcrinas. Por meio de suas agoes 
e intera^bes, o sistema nervoso regula o sistema endocrino, e a 
atividade endocrina modula o sistema nervoso central. 

O hipotalamo pode ser dividido em areas e nucleos 
(Figura 101.1). 

As principals conexoes nervosas aferentes sao o feixe pro- 
sencefalico medial, as fibras hipocampo-hipotalamicas, as 
fibras amigdalo-hipotalamicas, as fibras talamo-hipotalamicas 
e os segmentos hipotalamicos. 

As conexoes nervosas eferentes mais importantes sao os 
fasciculos mamilotalamico, mamilotegmental, paraventrieu- 
lares e o trato hipotalamo-hipofisario, o principal. 

Dos nucleos supraoptico e paraventricular originam-se as 
fibras nervosas que terminam no lobo posterior da hipofise. 

Os hormonios liberadores de hormonios produzidos nas 
areas hipotalamicas sao: o hormonio liberador do hormbnio 
do crescimento (GHRH), o hormbnio liberador das cblu- 
las somatotrbficas (SRH), o hormbnio liberador da tireotro- 
fina (TRH), o hormbnio liberador do hormbnio luteinizante 
(LHRH), o hormbnio liberador da corticotrofina (CRH) e o 
hormbnio liberador da prolactina (PRH) (Quadro 101.1). 

A maioria das celulas do hipotalamo esta envolvida em 
outras fun^oes, incluindo regula^ao t6rmica e da ingestao de 
alimentos, fun^oes cardiovasculares, comportamento sexual, 
membria e emoqoes. Dai, existirem as estreitas relac^oes entre 
hormonios e todas as atividades vitais. 

A hipofise localiza-se na base do cranio, em uma estrutura 
bssea escavada no esfenoide (sela turcica), podendo ser divi- 
dida e denominada conforme terminologia recomendada pela 
Comissao Internacional de Nomenclatura Anatomica, 

A hipofise e suprida de sangue por duas fontes. O san- 
gue arterial prov^m de ramos da arteria hipofisdria superior, 
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Figura 101.1 Representagaoesquematica do hipotalamo e da hipofise. (1) 
Area pre-optica; (2) nudeo supraquiasmatico; (3) nudeo supraoptico; (4) 
niideo anterior; (5) nudeo ventricular; (6) nudeo dorsomedial; (7) nudeo 
ventromedial; (8) nudeoarqueado;(9)corpo mamilar;{iO) nudeo posterior; 
(11) nudeo lateral; (12) nudeo tuberal, 

originada da carotida interna. O venoso circula pelo sistema 
porta-hip ofisario, originArio de vasos arteriolares terminais 
da eminencia mediana, formando extensa malha capilar 
(Figura 101.2). 

A hipofise € formada de tecidos de duas origens - os da 
adeno-hipofise provem de uma invagina^ao do ectoderma 
oral, conhecida como bolsa de Rathke, e os componentes da 
neuro-hip 6fise provem do ectoderma neural. 

Entre a bolsa de Rathke e o ectoderma, encontra-se uma 
conexao conhecida como hipdfise faringea ou infundibulo, 
constituida por prolifera^ao celular neuroepitelial e invadida 
por fibras nervosas provenientes do hipotalamo. As celulas se 
diferenciam, assumindo aspectos diversos entre as termina- 
(foes nervosas do infundibulo. 


Hipotalamo 



Figura 101.2 Conexoes vasculares entre o hipotalamo e a hipofise. 


Exceto pelos elementos neurovasculares, nao existe eviden- 
cia de que os neuronios alterem ou influenciem a atividade 
celular da pars distalis , componente maior da adeno-hipofise. 

Tradicionalmente, as celulas da hipofise eram divididas, de 
acordo com suas caracteristicas histoquimicas, em acidofilas e 
basofilas ou cromofobas. Todavia, com o desenvolvimento da 
imunocitoquimica, foi possivel definir o padrao secretdrio de 
cada celula; dai, a tendencia atual em denomina-las com base 
em outro criterio, conforme se ve no Quadro 101.2. 

A regula^ao neurogenica da secre^ao de glandulas endo- 
crinas e feita por dois mecanismos: secretomotor e neurosse- 
cretor. 

O secretomotor e representado pelas proprias terminates 
do sistema nervoso que atuam diretamente nas cdlulas glan- 
dulares, enquanto o neurossecretor depende de substancias 
liberadas na circuia^ao pelas terminates nervosas. 

Exemplos de controle secretomotor sao a regula^ao do 
fluxo da saliva, das lagrimas, e a produ^ao de acido clorxdrico. 

Controle neurossecretor e observado na regula<jao da fun- 
qao renal pela vasopressina, secretada nos terminais axonicos 
da neuro-hipofise pelos fatores liberadores produzidos por 
neuronios do hipotalamo. 


Hormonios hipofisariose hipotaiamicos. 



Hormonios hipotaiamicos 


Hormonios hipofisarios 

Nome 

I Estrutura 

Freotrofina (TSH) 

Hormonio liberador deTSH (TRH) 

Tripeptfdio 

Adrenocorticotrofina (ACTH) 

Hormonio liberador de ACTH (CRH) 

Peptidio com 41AA 

Hormdnio luteinizante (LH) 

Hormonio foliculoestimulante (FSH) 

Hormonio liberador de FSH/RH - LH/RH (ou GnRH) 

Oecapeptldio 

Hormonio do crescimento 

Hormonio liberador de GH (GHRH) 

Peptidio com 44 AA 


Fatorinibidor de GH (GIF) ou somatostatina (SRIH) 

Tetradecape ptld io 

Prolactina 

Fatores liberadores de prolactina 

TRH, peptidio intestinal vasoativo (VIP), peptrdio histidina metionina (PHM) 


AA-amlnoatidos. 

Fatorinibidor de prolactina (PIF) 

Dopamina, peptideo associado a gonadotrofina (GAP) 

Folipeptfdio com 56 AA 
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Quadro 1013 

Classificagao histoquimica das cdlulas da 
pars distalis da hipofise. 



Caracteristicas da 

Tipode celulas 

Hormonio 

Colorado 

Corticotrdficas 

Adrenocortieotrdfko (ACTH) 

Basofila 

Tireotroficas 

Gonadotroficas 

Estimulador da tireoide (TSH) 

Basdfila 

FSH - Gonadotroficas Foliculoestimulante (F5H) 

Basofila 

LH - Gonadotroficas Luteinizante (LH) 

Basofila 

Lactotidficas 

Prolactina (PRL) 

Aciddfila 

Somatotroficas 

Do crescimento (GH) ou 
somatotrofina 

Acidofila 


Os horm&nios da adeno-hipofise exercem agao direta sobre 
a tireoide, as suprarrenais e as gonadas no processo de cresci- 
mento e no metabolismo do calcio. 

A transferencia das informagoes do cbrtex para o hipo- 
taiamo e feita por substancias qufmicas chamadas neurotrans¬ 
missoras, as quais atravessam o espago sinaptico, que circunda 
as cdulas nervosas, para se unirem as estruturas especfficas 
- os receptores determinando alteragoes bioquimicas e ele- 
tricas, responsaveis por modificagdes na formagao e na trans- 
missao do impulso nervoso. 

As celulas hipotalamicas, secretoras de hormonios pep- 
tid^rgicos, tem caracteristicas tanto das celulas endocrinas 
como das neurais. Como fazem parte do sistema nervoso cen¬ 
tral, sao, na verdade, neurotransmissoras. 

Grande numero de substancias neurotransmissoras ja foi 
identificado, a maior parte delas no hipotalamo, destacando-se 
duas catecolaminas - a dopamina e a norepinefrina - e uma 
indolamina - a serotonina. 

A descoberta dos peptidios endogenos, denominados 
endorfinas ou encefalinas, desvendou mais um lago de ligagao 
entre o cerebro e as glandulas endocrinas. 

As endorfinas sao pentapeptidios com potente agao ago- 
nista dos opiaceos - semelhante a da morfina dentre as 
quais destaca-se a betaendorfina. 

O hipotalamo controla a secregao hipofisaria por inter¬ 
media dos hormonios hipotalamicos, produzidos na emi- 
nencia mediana, os quais, pelos vasos portais, alcangam a 
adeno-hip6fise, onde estimulam ou inibem a secregao dos 
hormonios hipofisarios. 

Os hormonios produzidos pela adeno-hipofise sao o hor¬ 
monio do crescimento ou somatotropina (GH), a prolactina 
(PRL), o hormonio corticotrofico (ACTH), os hormonios 
gonadotrdficos (FSH e LH) e o hormonio tireotrdfico (TSH) 
{Quadro 101.1). 

► Hormonio do crescimento (hormonio somatotrofico ou GH). Os estfmu- 
los vindos do hipotalamo, por meio do fator inibidor de GH 
ou do hormonio Uberador de GH, inibem ou estimulam a se¬ 
cregao do hormonio do crescimento. O resultado e um ritmo 
circadiano de secregao de GH, mas com picos irregulares, re- 
lacionados com idade, alimentagao, exercicios fisicos, sono e 
outras condigoes (Quadro 101.3). 

O hormonio do crescimento 6 um polipeptidio sintetizado 
pelas celulas somatotroficas, derivado de um pro-hormonio 
que e rapidamente convertido por proteolise. 

O GH e fundamental para o crescimento, em fungao de seus 
efeitos sobre o metabolismo e a proliferagao das cartilagens. 
Sua atividade bioldgica direta e dificil de ser estabelecida, 


Fatores e condigoes que podem inftue nciar o nfvel serico 
do hormonio do crescimento. 

A. Ritmos fisiologkos 

1. Periodo neonatal, ate o 4 s ano de vida 

2. Sono (1 a 4 h apds initio) 

B. Estados anaboiicos 

1. Refeigoes ricas em proteinas 

2. Infusao de arglnina 

3. Ingestao de L-fenilaianina (nao em criangas com fenilcetonuria) 

4. Administragao de aiguns agentes anaboiizantes 
C Estados catabdlicos 

1. Jejum 

2. Carentia proteica 

3. Anorexia nervosa 

4. Exerdcio muscular 

5. DiabetesmelitotiposI ell 

6. Cirrose akoolica 

D. Estimulagao hormonal, metabolica e por medicamentos 

1. Receptores hipotalamicos como serotonina, meiatonina, dopamina e 
encefalinas 

2. Estimulagao alfa-adrenergica 

3. Bloqueio beta-adrenergico 

4. Tratamento com l-dopa 

5. Anfetaminas intravenosas 

6. Metirapona 

7. Glucagon (diabetes melito juvenil recente) 

8. Tratamento com dietilestilbestrol em mulheres 

9. Usodeanticoncepcionais 

10. Prostaglandina E 

11. Diminuigao dos niveis de FFA induzido peia heparina 

12. Rapida diminuigao da giicemia (mesmosem hipogiicemia) 

13. Hipogiicemia (neoplasia das celulas das iihotas pancreaticas, injegao de 
tolbutamida ou insulina) 

14. Administrate de vasopressina 

15. Ingestao de a Icool 

E. Doengas 

1. Estresse (psfquico, grandes cirurgias, snfeegoes piogenicas graves, cheque) 

2. Uremia (P) 

3. Diabetes melito tipos I e It 

4. Carcinoma metastdtico (P) 

5. Neoplasia da adeno-hipofise (P) 

6. Porfiria aguda (P) 

7. Carcinoma endometrial (P) 

8. Hepatite cron ica(P) 

9. Fibrose dstica 

10. Neoplasia das cdlufas das iihotas pancreaticas 

11. Lipoatrofia total 

(?) Aunnento paradoxal apos adimEnistfa^ao deglicose tem side observe do. 


Quadro1013 
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uma vez que grande parte dela e feita pelas somatomedinas, 
modernamente denominadas IGF (insulin-like growth factors 
- fatores de crescimento insulino-slmiles), que, por sua vez, 
sao formadas em diversos tecidos, principaimente figado e 
cartilagens. 

A a<;ao do hormonio somatotrofico b bifasica, isto e, ime- 
diatamente apos sua administraijao, seus efeitos asseme- 
Iham-se aos da insulina, mas, logo depois, ocorre uma a^ao 
anti-insulina. A resposta inicial i constituida por queda dos 
ni'veis de glicose, aminoacidos, acidos graxos livres e por 
aumento da capta^ao de aminoacidos pelos musculos e de gli- 
cose pelo tecido adiposo, musculo cardiaco e esqueletico. Tais 
atividades metabblicas sao seguidas de mobiliza^ao de acidos 
graxos nao esterificados. 

A ativa^ao da lipase pelo hormonio do crescimento e 
acompanhada por regulaqao da sintese de protelnas, as quais 
mant&m os mecanismos lipoliticos da celula adiposa em ativi- 
dade, de modo que os agentes lipoliticos de a^ao rapida, como 
a epinefrina, produzem mobiliza^ao rapida e maxima de aci¬ 
dos graxos livres, quando necessario. 

O hormonio somatotrofico estimula a glicogenolise hepa- 
tica e inibe a a^ao da insulina na capta^ao da glicose pelos teci¬ 
dos perifericos (musculos e tecido adiposo), sendo, portanto, 
diabetogenico. Tern atividade anabdlica proteica que provoca 
a deposi^ao de colageno extracelular, produzindo balance 
positivo de nitrogenio e fosforo, com queda dos niveis sangui- 
neos de ureia e amino&cidos. Ao mesmo tempo, diminui a 
excre^ao urinaria de sodio, provavelmente em consequencia 
da utiliza^ao desse elemento no crescimento tecidual. 

Na infancia, a diminui^ao ou a ausencia do hormonio 
somatotrofico ocasiona nanismo, enquanto o excesso causa 
gigantismo. No adulto, nao se conhecem as consequencias da 
falta ou da redu^ao desse hormonio, por6m o excesso deter- 
mina acromegalia. 

As somatomedinas realizam grande parte das a?oes biolo- 
gicas do hormonio somatotrofico, podendo ser consideradas 
seus elementos ativos. Sao produzidas no figado e na cartila- 
gem, e ja foram identificados tres tip os: A (neutra), B (acida) 
e C (basica). 

A somatomedina A parece ser responsavel pela incorpora¬ 
te do sulfato na cartilagem, a B, pelo estimulo da sintese de 
DNA, e a C e um potente inibidor da degrada^ao da insulina 
tambem conhecido como IGF-1 (fator de crescimento insu- 
lino-simile). 

► Prolactina (PRL). A prolactina e sintetizada nas celulas lactotro- 
ficas, dificilmente diferenciadas das somatotrdficas pelas tecni- 
cas classicas de coloraijao. Somente os metodos imunocitoqui- 
micos permitem reconhec^-las. 

Durante a gravidez e a lacta^ao, ha aumento de ate 300% 
desse hormonio, Seus niveis plasmaticos se elevam tambem 
na puberdade. Os estrogenios estimulam sua secret o> e sua 
produ^ao parece estar estreitamente relacionada com a lacta- 
to e o estresse. 

O papel da prolactina na regula^ao metabolica do orga- 
nismo vem sendo progressivamente desvendado. Hoje, sabe-se 
que niveis elevados de prolactina, produzidos por neoplasias, 
sao capazes de interferir na reprodu^ao e no metabolismo da 
agua e dos hidratos de carbono. 

► Hormonio corticotrdfico ou corticotrofina (ACTH) e ACTH-similes. Es¬ 
ses hormonios constituem um grupo de peptidios deriva- 


dos de um pr6-hormonio (POMC - pro-opiomelanocorti- 
na) que, quando ativado por clivagem proteolitica, gera o 
ACTH, os hormdnios lipoproteicos (LpH), os hormdnios 
estimulantes dos melanocitos (MSH) e os opiaceos (endor- 
finas e encefalinas). 

A corticotrofina liga-se a receptores especificos das celulas 
do cortex suprarrenal, induzindo-as a secretar os corticoste- 
roides. 

O ACTH tem algumas a<j6es extrassuprarrenais, entre 
as quais se destacam: estimula^ao da lipolise nas celulas 
adiposas, capta^ao de aminoacidos e glicose pelo musculo, 
produ^ao de insulina pelas celulas beta do pancreas e das 
celulas somatotroficas para a produ^ao de hormbnio do 
crescimento. 

Albm de uma discreta ato ACTH-simile na especie 
humana, o papel dos hormonios estimulantes dos melanoci- 
tos ainda e pouco conhecido. Contudo, sabe-se que contri- 
buem na hiperpigmenta^ao da pele nos casos de insuficien- 
cia suprarrenal primaria. Tambem pouco se conhece sobre as 
a^oes das lipotrofinas na especie humana. 

► Hormonios gonadotrofkos. A hipofise secreta dois hormonios 
que atuam primariamente sobre as gonadas - o foliculoesti- 
mulante (FSH) e o luteinizante (LH). No sexo masculino, e 
denominado hormonio estimulador das celulas intersticiais de 
Leydig (ICSH). 

O FSH estimula o desenvolvimento folicular no ovario e a 
gametogenese no testiculo. 

Na mulher, o LH promove a luteinizaifao do foliculo e, no 
homem, estimula a fun^ao das celulas de Leydig. A secre- 
^ao do FSH e do LH e estimulada por um decapeptidio de 
origem hipotalamica denominado hormonio estimulador 
das gonadotropinas ou gonadorrelina (GnRH). Este corres- 
ponde ci substancia antes chamada de LH/RH, cuja secre^ao 
de maneira intermitente, conjugada a outros fatores, provoca 
altera<;6es na produ^ao gonadotrofica pela hipofise. Ou seja, 
o mesmo fator (GnRH) estimularia a libera^ao hipofisaria do 
FSH e do LH. 

Existem poucas a^oes extragonadais dos hormbnios gona- 
dotrbficos. Por isso, o quadro clinico decorrente da falta de 
produgao desses hormonios e expresso pela ausencia de hor¬ 
monios gonadais, representados pelos estrogenios, progeste- 
rona e testosterona. 

► Hormonio tireotrofko ou tireotrofina (TSH). O hormonio tireotrofi- 
co se acopla a receptores existentes na superficie das cblulas 
tireoidianas, regulando a fun^ao dessa glandula. Sob sua in¬ 
fluence, a tireoide aumenta de tamanho, torna-se mais vascu- 
larizada, intensificam-se a capta^ao de iodo, a sintese de tireo- 
globulina e a libera^ao dos hormonios tireoidianos. 

Embora sua administraqao em algumas esp^cies animais 
determine exoftalmia, no ser humano parece pouco prova- 
vel que o TSH seja o responsavel pela exoftalmia que apa- 
rece no hipertireoidismo, admitindo-se, atualmente, a par- 
ticipa^ao de um mecanismo imunologico na genese desse 
disturbio. 

A regulaqao da secre^ao do hormonio tireotrbfico b feita 
por um tripeptidio hipotalamico, denominado hormonio libe- 
rador de TSH (TRH). 

Em sintese, conforme se pode verifkar na Figura 101.3, o 
hipotalamo e a hipofise, sob a a$ao de diferentes estimulos, 
participam de inumeras fun<;6es. 
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Figura 1013 Efeitos dos varios hormonios da hipofise em orgaos-alvo e os mecanismos de retroalimentagao que controlam a sua secregao. (Cortesia 
de Junqueira LC, Carneiro J. Histologia Basica, 11 3 ed., 2008.) 
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Exame Clinico 


( 

* 


Monike Loureng) Dios Rodrigues, Amanda Mussachio e 
Amelio de Godoy Matos 


Para se chegar ao diagndstico dos disturbios hipotalami- 
cos e hipofisarios, 6 necessario fazer um exame clinico mais 
abrangente posslvel, tendo em vista a heterogeneidade dos 
sintomas, quase inteiramente decorrentes das alterai;6es fun- 
cionais - seja a hiperproduqao, seja a hipoprodu^ao de hor- 
monios. 

A anamnese de um paciente com suspeita de hipopituita- 
rismo £ de suma import and a. Uma historia prdvia de cirur- 
gia da hipdfise, irradia<;ao ou traumatismo cranio encefalico, 
parto traumati co ou doengas sistemicas fornece indicios 
valiosos. 

Na infancia, os disturbios hipotalamo-hipofisarios mais 
frequentes decorrem da deficiencia dos hormonios tireotrd- 
fico e do crescimento. 

► Nanismo. No nanismo - condi^ao clinica caracterizada por 
baixa estatura - de origem hipofisaria, por deficiencia do hor¬ 
monio do crescimento (GH), ha aspecto harmonico, manten- 
do-se as proposes normais entre os membros, o tronco, o 
abdome e a cabega (Figura 102.1). 

A genitalia pode ser pequena e, em geral, a idade dssea esta 
atrasada. A primeira vista, sao crian^as normais, sem compro- 
metimento intelectual, Nao existem altera^oes da marcha e 
dos faneros. Por serem, em sua grande maioria, de causa idio- 
patica, nao ha sinais neurologicos relacionados, exceto nos 
casos de neoplasias de restos embrionarios (os craniofaringio- 
mas). Assim, a falta de crescimento £ o que chama a aten^ao 
dos pais. 

No nanismo por deficiencia de hormonio tireotrdfico, 
extremamente raro, observam-se abdome volumoso com 
hernia umbilical, voz rouca, deficiencia intelectual, lentidao 
de movimentos e macroglossia, o que corresponde ao quadro 
clinico do hipotireoidismo. No exame fisico, chama a aten- 
(jao a pele extremamente seca (ver Capitulo 108, Doengas da 
Tireoide), 

A deficiencia de crescimento na crian^a pode ser decor- 
rente de outras causas, alem de deficiencia de GH. Com mais 
frequencia, a baixa estatura e constitucional. Cumpre ressaltar 
que a caracteriza^ao clinica de baixa estatura deve levar em 
conta a ra^a e a altura dos pais. 

Quando a hipo ou a hiperfungao hipofisaria ocorre antes da 
puberdade, destacam-se a precocidade ou o atraso no desen- 



Ftgura 102.1 Nanismo hipofisario, observando-se o aspecto harmonico 
do corpo. 


volvimento dos caracteres sexuais secundarios, denotando 
a puberdade atrasada ou tardia. Nao se pode esquecer que o 
atraso da matura<;ao sexual pode ser de origem constitucional 
ou resultar de doen^as sistemicas. 

► Gigantismo. O gigantismo e uma condic;ao rara, na qual os pa- 
cientes apresentam grande desenvolvimento fisico, sem outras 
caracteristicas morfoldgicas especiais. 

► Acromegalia. No adulto, o excesso de hormdnio somatotrofico 
provoca a acromegalia, cujas modifica<^oes faciais, que se ins- 
talam lentamente, podem ser mais bem reconhecidas quando 
observadas em fotografias feitas ao longo da vida do paciente 
(Figura 107.1). 

► Sindrome de Cushing. A sindrome de Cushing, causada pelo au- 
mento da produ^ao de hormonio corticotrdfico, apresenta ca¬ 
racteristicas muito tipicas, como se vera mais adiante. 

► Neoplasias. £ comum o diagndstico de uma neoplasia hipofi- 
sari a ser feito em razao de suas manifesta<;6es neuroitalmolo- 
gicas. 

As manifesta^oes neurologicas mais frequentes das neopla¬ 
sias hipofisirias estao relacionadas com a movimenta^ao dos 
olhos, das palpebras e o campo visual, destacando-se a ptose 
palpebral e a hemianopsia (ver Capitulos 19, Exame Clinico, e 
20, Exames Complementares ). 





103 

Exames 

Complementares 

Monike Louren^o Bios Rodrigues, Amanda Mussochio, 

Amelia de Godoy Mows e Roquel Andrade de Siqueiro 


Os exames complementares usados no diagndstico dos 
disturbios hipotalamico-hipofisarios compreendem dosagens 
hormonais, provas funcionais e exames radioldgicos. 

► Adeno-hi pofise 

- Dosagens hormonais e provas funcionais 

A secre^ao hormonal da hipofise anterior pode ser avaliada 
pelas dosagens hormonais basais e apos testes de estimulo ou 
supressao. A forma de avalia^ao deve ser a mais representativa 
de cada eixo hormonal, levando-se em conta a suspeita clinica 
(hipo ou hipersecreqao), fisiologia e meia-vida dos hormonios 
em questao. 

- Dosagens basais 

Dosagens basais significant o nivel serico de um dado hor¬ 
monio na ausencia de estimulos farmacologicos, em geral, em 
jejum matinal. 

As principals dosagens basais para avaiiaijao dos eixos 
hipotalamo-hipofisarios sao: ACTH e cortisol (eixo corti¬ 
cotrofico), hormonio de crescimento (GH) e fator de cresci- 
mento semelhante a insulina tipo 1 (em ingles, insulin-like gro¬ 
wth factor) (IGF-I) (eixo somatotrofko), TSH e T 4 livre (eixo 
tireotrofico}, FSH, LH, estradiol e testosterona (eixo gonado- 
trofico) e prolactina (eixo lactotrdfico). 

As dosagens basais sericas refletem os niveis hormonais no 
momento da coleta da amostra, o que pode revelar adequada- 
mente a secre^ao nas 24 h, em caso de peptidios de meia-vida 
mais longa (p. ex., FSH, testosterona, T 4 livre). Podem ainda 
nao ser tao representativas em caso de hormonios pulsateis 
de curta meia-vida (p. ex., cortisol, que pode aumentar com o 
estresse da pun^ao venosa, ou do GH, o qual pode aumentar 
com o jejum prolongado). Entretanto, mesmo na avalia^ao de 
hormonios pulsateis, a dosagem basal aumentada pode exciuir 
uma suspeita clinica de deficiencia, ou a dosagem basal supri- 
mida pode exciuir uma suspeita clinica de hipersecre^ao hor¬ 
monal. Por isso, devem ser realizadas no inicio de toda inves¬ 
tigate clinica. 

Cumpre salientar, contudo, que, na maior parte das 
suspeitas clinicas de doen<;as hipotalamo-hipofisarias, as 
dosagens basais sao suficientes para esclarecimento do 


diagndstico (p. ex., GH e IGF-1 aumentados na acromega¬ 
lia, prolactina aumentada e FSH/LH diminuidos no prolac¬ 
tinoma). 

No entanto, sao comuns niveis basais normals em pacientes 
com clinica de hipossecre^ao hormonal (p. ex., GH e iGF-1 no 
limite inferior da normalidade em paciente com deficiencia de 
GH) ou hipersecre^ao hormonal (niveis baixos de LH/estra- 
diol em pacientes com puberdade precoce central). Nesses 
casos, utilizam-se as provas funcionais para diagnostico dife- 
rencial. 

■ Provas funcionais (ou testes de estimulo 
e supressao) 

Sao necessarias para avalia^ao dos eixos hormonais com 
secre<;ao pulsatil e de curta meia-vida, como os eixos soma- 
totrdfico e corticotrofico, e quando as dosagens basais nao sao 
conclusivas para avalia^ao de uma suspeita clinica. 

Os testes de estimulo sao realizados, em geral, quando se 
deseja observar se ha hipopituitarismo, ou secre^ao intermi- 
tente, nao identificada pelas dosagens basais. 

Os testes de supressao sao realizados em casos de suspeita 
de secret 0 hormonal autonoma ou tumoral, com niveis basais 
dentro dos limites da normalidade, na present a de um quadro 
clinico sugestivo de hipersecre^o hormonal. 

Avaliagao do eixo corticotrofico 

Em condi^oes normais, a secret o basal de ACTH e sufi- 
ciente para manter o nivel de cortisol serico dentro dos limites 
da normalidade (entre 5 e 25 mcg/d^). A secret 0 de ACTH 
aumenta 3 a 5 vezes no estresse e na hipoglicemia. 

Niveis basais abaixo de 3 |xg/d^ confirmam deficiencia e 
acima de 18 p-g/dC suficiencia do eixo corticotrdfico. Niveis 
intermediaries necessitam de comprova^ao por meio de testes 
de estimulo. Os mais utilizados no Brasil sao o teste de toleran- 
cia insulinica e o teste com o ACTH sintetico. 

Testes de estimulo de cortisol 

► Teste detolerancia insulinica. A hipoglicemia estimula a libera^ao 
de hormonio liberador de cortieotropina hipotal&mico (CRH) 
e, por consequencia, ACTH e cortisol. O teste e realizado ad- 
ministrando-se IV, 0,1 U/kg de insulina regular e fazendo-se 
aferifdes seriadas de glicose e cortisol, antes da aplica^ao de 
insulina e apos 15,30,60, 90 e 120 min. 

Esse teste e valido quando se atinge hipoglicemia < 45 mg/ 
dt. A resposta do cortisol acima de 18 jxg/d/: em qualquer dos 
tempos afasta insuficiencia do eixo. O teste deve ter acompa- 
nhamento medico e £ contraindicado em idosos, pacientes 
com doen^a cardlaca e cerebrovascular ou convulsoes. 

► Teste de estimulo com ACTH sintetico (cortrosina). As glandulas su- 
prarrenais atrofiam-se quando nao sao estimuladas pelo 
ACTH por um periodo prolongado; portanto, nao secretam 
cortisol adequadamente, mesmo sob estimulo de ACTH sin¬ 
tetico (cortrosina). 

Administra-se 0,25 mg de cortrosina e mede-se o nivel de 
cortisol 60 min apos, admitindo-se como resposta normal um 
valor de > 18 |xg i&L Na deficiencia de ACTH aguda, ainda 
sem atrofia de suprarrenais, a resposta ao teste pode ser nor¬ 
mal. 
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Testes de supressao com dexametasona 

Na fisiologia do eixo corticotrofko, corticoides exdgenos 
exercem feedback negativo sobre o CRH e o ACTH, levando 
a supressao do cortisol serico. Na sindrome de Cushing (sus- 
peita de hipersecre^ao de ACTH hipofisario, extra-hipofisario 
ou de cortisol), administra-se dexametasona (1, 2 ou 8 mg) 
na tentativa de reproduzir o feedback normal e obter a supres¬ 
sao do cortisol serico < 1,8 |ug/dT Se nao houver supressao, 
admite-se que seja patologica a secret o de ACTH nao supri- 
mivel ou cortisol. 

Avalia^ao do eixosomatotrofico 
Testes de estimulo de GH 

A dosagem basal do hormonio de crescimento nao distin¬ 
gue adequadamente entre normalidade do eixo somatotrofico 
e deficiencia. Os testes de estimulos sao necessarios para ava- 
lia^ao do status secretdrio do eixo somatotrdfico. 

Indicios laboratoriais de que o eixo esteja insuficiente sao: 
multiples deficiencies hipofisarias, niveis limitrofes ou baixos 
de 1GF-I e patologia hipotalamo-hipofisaria. 

Os testes mais utilizados sao teste de tolerancia insuli- 
nica, teste de estimulo com glucagon, GHRH + arginina, 
clonidina, L-dopa e GHRH + GHRP6. Todos os testes apre- 
sentam sensibilidade e especificidade variavel de acordo 
com a idade, estagio puberal, ensaio laboratorial utilizado e 
indice de massa corpdrea. Cerca de 10% das crian^as nor¬ 
mals nao apresentam resposta a algum desses testes, sendo, 
muitas vezes, necessarios dois deles para a confirma^ao 
diagnostics. 

O pico de GH considerado normal tambem varia na lite- 
ratura e entre os kits comerciais utilizados, porem, em geral, 
considera-se um pico de GH >10 \i%ldt como resposta nor¬ 
mal. Pela ausencia de peptxdios sinteticos para as provas na 
maioria dos laboratories, os testes mais comumente utilizados 
no Brasil sao definidos a seguir. 

► Teste de tolerancia insulinira. A hipoglicemia tambem e um es¬ 
timulo eficiente para a secre^ao de GH, O mesmo protocolo 
para a avalia^ao de cortisol e utilizado para a de GH, 

► Teste de estimulo com glucagon, O glucagon causa hiperglicemia 
transitdria, o que estimula a secre^ao de insulina endogena, 
seguida de hipoglicemia e liberato de GH. Administra-se 
0,03 mg/kg, maximo de 1 mg (subcutaneo ou intravenoso), e 
amostras sao colhidas a cad a 30 min, por 3 h. 

► Teste de estimulo com clonidina. A clonidina estimula a secre^ao 
de GH por varios mecanismos, induindo o estimulo sobre o 
GHRH. Administra-se 0,1 a 0,15 mg/m 2 (maximo de 250 jag) 
VO e mede-se GH a cada 30 min, durante duas horas. Esse 
teste s6 e efetivo em crian^as. 

Teste de supressao de GH 

Na avaliaqao de hipersecre^ao de GH, observada na acro¬ 
megalia e no gigantismo, esperam-se niveis elevados de 
GH basal e IGF-I. Entretanto, em casos de niveis limitrofes, 
realiza-se o teste de supressao de GH com 75 g de glicose, 
dosando-se GH antes da administrate da glicose e apds 30, 
60, 90 e 120 min. Em ensaios mais sensiveis, a resposta de 
GH < 0,4 \Lgli em qualquer dos tempos e considerada nor¬ 
mal. 


Avalia^ao do eixo gonadotrofico 

Para avalia^ao do eixo gonadotrdfico, na maioria dos casos 
as dosagens basais sao suficientes. Estradiol ou testosterona 
baixos com gonadotrofinas (LH e FSH) aumentadas levam ao 
diagnostico de hipogonadismo primario, enquanto gonado¬ 
trofinas diminuidas indicam hipogonadismo secundario. 

Contudo, no diagnostico diferencial de puberdade pre- 
coce, existem casos em que as dosagens basais nao sao elu- 
cidativas. Espera-se aumento de LH/FSH e estradiol ou tes¬ 
tosterona na puberdade precoce central, o que nem sempre 
ocorre. Recorre-se, entao, ao teste de estimulo de LH apos 
GnRH {100 mg IV, fazendo-se a dosagem de LH e FSH antes 
da aplicaqao de GHRH e apds 30 e 60 min). Nao se realizam, 
na pratica, testes de supressao para avalia^ao do eixo gona- 
dotrdfico. 

Avolia0o do eixo tireotrofico 

O eixo tireotrofico 6 frequentemente avaliado pelas dosa¬ 
gens basais. 

O diagnostico de hipertireoidismo central (exemplo: tumor 
produtor de TSH hipofisario) e feito pelo encontro de niveis 
aumentados de TSH na presen^a de T 4 livre aumentado. Tal 
diagnostico tern como base a demonstrate de niveis sericos 
baixos de tiroxina livre (T 4 L), estando os niveis sericos de TSH 
baixos, normais ou mesmo discretamente aumentados (em 
geral < 10 mU//). 

O TRH sintetico esta disponivel para testes de estimulo, 
mas e pouco informativo, raramente necessario na pratica cli- 
nica. 

Avaiiagao do eixo lactotrofico 

A avalia^ao dos niveis de prolactina (PRL) £ feita pela dosa¬ 
gem basal, sem necessidade de provas funcionais. 

Os niveis de PRL podem sugerir o diagnostico etiologico 
da hiperprolactinemia. Valores maiores que 150 a 200 ng/m/ ? 
(normal ate 15 ng/mi) sao habitualmente encontrados em 
prolactinomas, e menores que 100 ng/m^ em outras causas, 
como no uso de medicamentos, hipotireoidismo e nas fases 
iniciais da gravidez. 

Um aspecto a ser considerado e o encontro de valores falsa- 
mente baixos de PRL, por motivos metodologicos, em tumo- 
res secretores de PRL de grandes dimensoes. Esse artefato i 
denominado efeito gancho (hook effect ) e pode ser afastado 
por diluifjoes sucessivas da amostra. 

Outra dificuldade diagnostica, encontrada com mais fre- 
quencia, e o achado de valores elevados de PRL em pacientes 
assintomaticos. Nesses casos, deve-se pensar em macropro¬ 
lactinemia, que e a presen^a de polimeros de PRL circulante 
( big-big prolactin ou macroprolactina), os quais apresentam 
reatividade cruzada nos ensaios utilizados rotineiramente. 
£ importante ressaltar que esses polimeros nao apresentam 
atividade biologica e nao necessitam ser acompanhados em 
dosagens sucessivas. 


► Neuro-hipotise 

A neuro-hipofise tern como hormonios principals o anti- 
diuretico (ADH) e a ocitocina. As altera<t es dos niveis de 
ADH resultam em duas sindromes a depender de hiposse- 
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cre<;ao (diabetes inslpido central - DIC) ou hipersecre^ao 
(slndrome da secreqao inapropriada de ADH ou SIADH). 

As dosagens de ADH nao sao facilmente disponiveis, sendo 
que o diagnostico de DI e SIADH advem da suspeita cltnica, 
da medida do volume urinario de 24 h, das dosagens sericas de 
sddio, osmolaridade plasmatica (Posm) e osmolaridade urina¬ 
ria (Uosm). 

■ Diabetes insfpido central 

Em pacientes portadores de lesoes radiologicamente visi- 
veis na regiao hipotalamica, a presenga de poliuria hipotonica, 
descartadas outras etiologias, por meio de dados clinicos e/ou 
laboratoriais (diabetes raelito com glicosuria significativa, dia¬ 
betes insipido nefrogenico, hipopotassemia e hipercalcemia), 
i, em geral, suficiente para o diagndstico de DIC. £ essencial 
para o diagndstico do DIC que o volume urinario de 24 h seja 
elevado (vari&vei, mas geralmente > 45 mf/kg em adultos ou 

> 2,5 mi'/kg/h) e a Uosm esteja abaixo da Posm (ou densidade 
urinaria < 1006). 

A hipernatremia ocorre quando a poliuria nao pode ser 
compensada pela ingesta hidrica. Na suspeita de DIC nao 
confirmada clinicamente, pode-se realizar o teste de restri^ao 
hidrica. 

► Teste de restri^ao hidrica. Deve-se internar o paciente pela ma- 
nha com privatpao de ingesta hidrica por 7 a 8 h com moni- 
toramento, a cada hora, dos sinais vitais, do volume urinario 
e da osmolaridade urinaria e, a cada duas horas, do peso, da 
osmolaridade plasmatica e do sddio plasmatico. 

O teste de restri<;ao hidrica confirma o diagnostico de DI 
quando a osmolaridade urinaria estiver estavel (aumento 
< 30 mosmol/kg) em 2 ou mais medidas consecutivas, a des- 
peito da elevaqao da osmolaridade plasmatica ou quando esta 
exceder 295 a 300 mosmol/kg. 

Ao fim do teste, se os criterios diagnosticos forem alcanna - 
dos ou ocorrer a perda de 5% do peso corporal, administra-se 
a vasopressina (ADH sintetico), observando-se melhora do 
quadro no DIC, o que nao acontece no DI nefrogenico (resis- 
tencia ao ADH nos rins). Esse teste esta formalmente con- 
traindicado em pacientes cuja osmolaridade plasmatica ja se 
encontra elevada, o que ocorre com frequencia devido a orien- 
ta<;ao m^dica para o paciente nao ingerir dgua na noite que 
precede o teste. 

■ Secre^ao inapropriada de 
hormonio antidiuretico 

A SIADH d um disturbio relativamente frequente, carac- 
terizado por hiponatremia hipotonica (Posm < 275 mosm/kg 
H 2 0), sem que a urina esteja apropriadamente dilulda (Uosm 
>100 mOsm/kg H,0), na ausencia de hipovolemia, hipoten- 
sao arterial, insuficiencia suprarrenal, hipotireoidismo, vomi- 
tos prolongados ou outros estimulos nao osmdticos para a 
secreqao de ADH. 

Os criterios diagnosticos essenciais de SIADH sao: 

■ hiponatremia com hipo-osmolalidade plasmatica efetiva 
(Posm < 275 mOsm/kg H z O), excluindo-se a pseudo-hipo- 
natremia (hiperglicemia, hipertrigliceridemia ou hiperpro- 
teinemia acentuadas) 

■ concentraijao urinaria inapropriada para a baixa osmo¬ 
laridade plasmatica, acima da dilui^ao maxima (Uosm 
> 100 mOsm/kg H 2 0), com funpao renal normal 


■ euvolemia cllnica (ausencia de sinais de hipovolemia, como 
hipotensao postural, taquicardia, turgor da pele diminuldo, 
mucosas secas, ou de hipervolemia, como edema e ascite) 

■ excregao urinaria elevada de sodio (U Na > 40 nmol/f) em 
ingesta normal de sddio e agua 

■ ausencia de outras causas de hipo-osmolaridade clinica¬ 
mente euvolemica, como hipotireoidismo, hipocortiso- 
lismo ou uso recente de diurdtico. 

A SIADH e um diagndstico de exclusao e deve ser dife- 
renciada da hiponatremia hipervolemica, hipovoldmica e de 
outras formas de hiponatremia euvolemica por meio da histd- 
ria cllnica, do exame flsico e da dosagem de eletrdlitos. A evo- 
lu^ao cllnica da SIADH cursa com nlveis normais ou reduzi- 
dos de ureia, acido urico e aldosterona, e nao ha a necessidade 
de provas funcionais para o diagndstico. 


► Exames de imagem 

Na radiografia simples do critnio, podem-se encontrar 
altera*; oes na forma e na estrutura da sela turcica e tabua 
ossea, que sao vislveis apenas em macroadenomas de longa 
dura*;ao. 

As modifica*; 6 es da estrutura ossea circunjacente sao, em 
geral, expressao indireta de uma neoplasia intrasselar, sendo 
mais observado o rebatimento das apofises clinoides em 
consequencia do crescimento do tumor na dire*;ao do nervo 
optico. As erosoes na sela turcica indicam processo tumoral 
que cresce rumo ao seio esfenoidal. 

A ressonancia nuclear magnetica (RNM), metodo de ima¬ 
gem que possibilita a melhor avalia^ao de anormalidades 
estruturais da hipdfise, sela turcica e das estruturas parasse- 
lares, nao apenas fornece informal 6 es sobre a configuraqao 
ossea, mas tambem permite identificar o tamanho, a posiqao 
e a extensao de massas intrasselares maiores que 3 mm. As 
variac;d es de sinal podem sugerir diagnosticos diferenciais de 
tumores hipofisarios, tais como metastases, granulomas, pro- 
cessos infiltrativos, meningiomas, hipofisites, apoplexia hipo- 
fisaria e outros (Figura 103.1). 

A tomografia de sela turcica (TC) pode ser solicitada na 
impossibilidade de realiza^ao da RM, sendo tambem util para 
diagndstico de massas selares. Apesar de menor nitidez e sen- 
sibilidade para tumores < 1 cm, a TC auxilia em alguns diag- 
ndsticos diferenciais, tais como calcifica^oes (p. ex., craniofa- 
ringiomas) e hiperostoses (meningiomas). 

Radiografias de ossos longos, maos e face sao muito uteis 
na avalia<;ao da acromegalia, Alem das modifica 0 es da regiao 
selar, encontram-se retifica^ao do angulo da mandlbula, prog- 
natismo, dentes afastados, proje<;ao marcada do pavilhao auri¬ 
cular e hiperpneumatiza^ao dos seios frontais, com aspecto de 
hiperostose frontal interna. 

A radiografia simples do torax observam-se grande gradil 
toracico e aumento da area cardlaca. Por^m, as altera^oes mais 
marcantes fora do cranio sao as das extremidades: as maos 
apresentam dedos grossos, com prolifera<;ao ossea nas extre¬ 
midades falangianas, as quais adquirem aspecto de cogumelo. 
Fato similar observa-se nos pes, nos quais, alem das altera- 
90 es falangianas, existe aumento do calcaneo, o que, associado 
ao grande espessamento da pele do calcanhar, configura um 
aspecto caracteristico. 
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Figura 103.1 A. RM de sela turcica, corte coronal, ponderada enn T1. B. Figura esquematica representative da anatomia demonstrada pelo corte a RM. 
AP = adeno-hipofise; OC = quiasma optico; CC = corpo caloso. 
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Complexo 

Hipotalamo-Hipofise 
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Podem-se dividir as sindromes hipotalamo-hipofisarias em 
dois grapos: com hiperfungao hipofisaria ou com hipofungao 
hipofisaria. 

Em geral, os quadros de hiperfungao ocorrem em razao de 
neoplasias; quando nao, a hiperfungao e considerada idiopatica. 
As sindromes decorrentes da hiperfungao sao: 

■ Gigantismo e acromegalia por hiperprodugao de GH 

• Sindrome de Cushing por hiperprodugao de ACTH 

■ Sindromes hiperprol act inemi ca s por hiperprodugao de PRL 

■ Puberdade precoce por hiperprodugao de LHRH 

* Hiperprodugao de hormonio antidiuretico. 

Nas neoplasias hiperfuncionantes, o encontro de niveis 
altos de FSH, LH, GH, prolactina e TSH sela o diagndstico. 

No entanto, a excegao dos niveis elevados de prolactina, 
as outras alteragoes exigem provas funcionais de estimulo ou 
supressao (ver Capitulo 103, Exames Complementares). 

A hipofungao hipofisaria e ocasionada por processo necrotico 
ou inflamagao, ou pode ser de causa desconhecida (idiopatica). 
Pode depender de neoplasia nao secretante - craniofaringioma, 
por exemplo - que destroi a hipdfise, determinando hipofungao. 
Sao as seguintes as sindromes que ocorrem na hipofungao: 

■ Nanismo por deficiente produgao de GH 


■ Insuficiencia suprarrenal secundaria por produgao defi¬ 
ciente de ACTH 

■ Sindrome de Sheehan por produgao deficiente de FSH e LH 

■ Puberdade atrasada por produgao deficiente de LHRH 
• Diabetes insipido por produgao deficiente de ADH. 

Nos quadros de hipofungao, valores baixos praticamente 
nao tern valor, pois podem expressar tao somente processos 
inibitorios de transigao, sendo sempre necessarias as provas 
funcionais (ver Capitulo 103, Exames Complementares). 


► Neoplasias hipofisarias 

As neoplasias hipofisarias quase sempre sao de evolugao 
lenta e, alem das manifestagoes neurologicas por compressao, 
determinam, com frequencia, disturbios endocrinos. 

Na infancia, podem nao causar sintomas locais, exteriori- 
zando-se tao somente por disturbio do crescimento. 

No adulto, as manifestagoes neurologicas relacionadas com 
a expansao neoplasica sao representadas por tonturas, cefa- 
leia, alteragoes do campo visual, ptose palpebral e disturbios 
da motilidade ocular (ver Capitulo 21, Doen$as dos Olhos, e 
Capitulo 178, Doengas do Si stem a Nervoso). 

Q diagndstico e feito com exames radiologicos, principal- 
mente com tomografia computadorizada e ressonancia mag¬ 
net ica do cranio. 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica 
sao de grande valor no reconhecimento de uma situagao nao 
muito rara, denominada sela vazia, sindrome caracterizada 
por baixa densidade radiologica no interior da sela turcica por 
aus£ncia parcial ou total da hipofise. 


► Gigantismo e acromegalia 

Na crianga, a hiperprodugao de GH e a produgao excessiva 
de IGF-1 (somatomedina C) provocam crescimento exage- 
rado, mas harmonico, com aumento da estatura e sem sinais 
clinicos caracteristicos (gigantismo). 

No adulto, instala-se a acromegalia, que tern evolugao lenta, 
transcorrendo, em m^dia, 10 anos entre o aparecimento dos 
primeiros sinais e a procura do medico. A melhor forma de 
avaliar a evolugao da molestia e pela analise de uma sequencia 
de fotografias do paciente, por meio das quais se percebem 
facilmente as alteragoes morfoldgicas que vao surgindo com o 
passar dos anos (Figura 104.1). 



19 anos 27 anos 37 anos 52 anos 

Figura 104.1 Acromegalia. Modificagoes progressives dos tragos fisionomicos ate configurar a facies acromegalica tipica. 













788 


Parte 10 


Sistema Endocrino e Metabolismo 


O aspecto do paciente acromegalico e inconfundivel, mas 
ele prdprio e seus familiares podem, a principio, nao notar as 
modifica^oes (Figuras 104.1 a 104.4). As manifesta^oes cl mi¬ 
cas dependem do crescimento excessivo dos ossos e tecidos 
moles. 

A face se alonga e se alarga, tornando-se proeminentes 
as bossas frontais, O queixo avan^ado caracteriza o prog- 
natismo. Os dentes, o nariz e as orelhas alargam-se e a pele 
se espessa. Esse conjunto de altera<;6es determina a facies 
acromegalica. A lingua se hipertrofia e os dentes separam-se 
devido ao crescimento da mandibula (Figuras 104.2 e 104.3). 
Os dedos engrossam e assumem aspecto de dedos em “salsi- 
cha” (Figura 104.4). 

Devido ao espessamento das cordas vocais e ao aumento da 
lingua, a voz fica rouca e arrastada. Aparece tambem viscero- 
megalia universal, salientando-se o aumento da area cardlaca, 
frequentemente associada a isquemia miocardica por ateros- 
clerose coronaria e insuficielncia cardlaca. 

Letargia, sudorese excessiva, fraqueza muscular e artral- 
gia sao queixas ffequentes. As altera$oes da coluna vertebral 
(espondiloartrose) fazem parte da artrose generalizada. 

Os ossos longos encurvam-se, dando ao paciente um 
aspecto caraeteristico. O torax assume a forma de barril, em 
consequencia do alongamento das costelas e das cartilagens 
costais. Pds gigantescos apresentam dedos grossos e pele 
espessada, principalmente no calcanhar. 

Apesar do aumento das visceras gastrintestinais e da hepa- 
tomegalia, nao existem manifestagoes clinicas marcantes nesse 
setor. 

A capacidade de filtra^ao glomerular, o fluxo sanguineo 
renal e a capacidade tubular estao aumentados, sem que se 
saibam as consequencias disso. 

Na mulher, ocorre amenorreia e, no homem, hipoesper- 
mia, havendo, em ambos, diminui^ao da libido. 



Figura 104.2 Acromegalia. Facies com alargamento do nariz, fossas frontais 
proeminentes, prognatismo e macrogiossia. 



Figura 104.3 Acromegalia. Labios grossos e afastamento dos dentes. 


Na acromegalia, ha importantes disturbios no metabolismo 
glicidico, encontrando-se hiperglicemia basal em 20 a 30% dos 
pacientes e altera^oes da curva glicemica do tipo diabetico em 
70 a 80% deles. 

Diabetes melito ocorre em 10 a 20% dos pacientes acro- 
megalicos, o que contribui para o surgimento precoce de ate- 
rosclerose. Aldm disso, niveis elevados de fosforo podem ser 
encontrados. 

O mecanismo fisiopatoldgico de to das essas altera^oes e 
a grande agao anabolica do hormonio somatotrdfico, que se 
reflete em um balan^o positivo de nitrogenio e calcio, alem do 
efeito diabetogenico. 

Os tumores hipofisarios secretores de GH sao responsaveis 
por quase todos os casos de acromegalia. A maioria consiste 
em adenomas benign os, embora, com firequencia, apresentem 
crescimento agressivo, com infiltra^ao dos tecidos peri-hipo- 
fisarios. Em um pequeno numero de casos (2 a 5%), as causas 
podem ser tumores de ilhotes (pancreas) e feocromocitoma 
com produ^ao ectdpica de GH ou tumores de pancreas, pul- 
mao, mama e ovario com produ^ao ectdpica de GHRH (fator 
liberador de GH). 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magndtica 
da hipofise permitem o reconhecimento da neoplasia respon- 
savel pela acromegalia. 

Os niveis plasmaticos de GH estao elevados e podem che- 
gar a 500 ng/mr?, mas, como a secre^ao desse hormonio e pul- 
satil, dosagens ocasionais tern condigoes de evidenciar niveis 
levemente elevados ou dentro dos limites normais (< 5 ng/ 
m^). Os niveis plasmaticos de IGF-I tambem estao altos. 



Figura 104.4 Acromegalia. Dedos grossos enV'salsicha". 
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► Sindrome de Cushing 

A sindrome de Cushing e um conjunto de sinais e sintomas 
resultantes de exposi^ao inadequada, excessiva e prolongada 
ao cortisol ou a corticoides. Ha duas formas clinicas: sin- 
drome do Cushing ACTH-depend ente e sindrome de Cushing 
ACTH-independente. 

A sindrome de Cushing ACTH-dependente compreende 
tres condi$oes clinicas: 

■ Doenga de Cushing, que corresponde a 70 a 80% dos casos, 
sendo o adenoma hipofisario produtor de ACTH a princi¬ 
pal causa 

• Sindrome do ACTH ectopica, resultante da produ^ao 
excessiva de ACTH por tumores nao hipofisarios (carci- 
noides bronquicos e cancer pulmonar de celulas pequenas 
ou alveola res) 

■ Sindrome do CRH ectopico, decorrente da produ$ao de 
hormonio hipotalamico liberador de ACTH ectopica- 
mente, sendo o carcinoide a causa mais frequente. 

A sindrome de Cushing ACTH-independente sera anali- 
sada no Capitulo 116, Doenfas das Suprarrenais. 

Para determinar a origem do ACTH (hipofisario ou ect 6 - 
pico), e feito o teste de estimula^ao com CRH e o de estimula- 
9 S 0 com desmopressina (DDAVP), 

Para definir se a sindrome Cushing e ACTH-dependente ou 
nao, faz-se a dosagem de ACTH plasmatico e o teste de supres- 
sao com dose alta de dexametasona. Por serem pequenas, essas 
neoplasias nao provocam manifesta^oes neurologicas. 


► Sindromes hiperprolactinemicas 

A fisiopatologia dessas sindromes deve-se a aq:ao direta da 
prolactina sobre as mamas e a inibi^ao da produ^ao de FSH, 
LH, progesterona e testosterona. Sao provocadas, na maioria 
das vezes, por pequenas neoplasias hipofisarias secretoras de 
prolactina (PRL), nao acompanhadas de altera^oes neurolo¬ 
gicas. Predominam nas mulheres e se manifestam por esteri- 
lidade, irregularidade menstrual, amenorreia e galactorreia. 
Dai, a antiga denomina^ao de sindrome amenorreia-galactor- 
reia (Figura 104.5). 

A galactorreia, produ^ao de kite por mulheres que nao sao 
puerperas, e observada em 30 a 40% das mulheres com hiper- 
prolactinemia. Deve-se suspeitar dessa condi<;ao clinica em 
todas as mulheres com amenorreia. 



Figura 104.5 Galactorreia. Sinai dlnico mais importante da sindrome hi* 
perprolactinemica. 


Nos homens, o excesso de prolactina resulta em impoten- 
cia, diminui^ao da libido, infertilidade e hipogonadismo. 

Cumpre ressaltar que sao inumeras as causas de hiperpro- 
lactinemia, incluindo varios tipos de medicamentos (fenotia- 
zina, butirofenona, metoclopramida, tioxantinas, metildopa, 
antidepressivos triciclicos, estrogenios e inibidores da sintese 
de dopamina). 

O diagnostico e feito com a dosagem de prolactina (< 100 
ng/df sugere afec<;ao hipofisaria; 100 a 200 ng/g 4 microade¬ 
nomas, e > 200 ng/df, macroadenoma). £ necessaria a dosa¬ 
gem de GH para identificar tumores mistos, produtores de 
prolactina e GH. 


► Puberdade precoce 

A puberdade precoce caracteriza-se pelo surgimento de 
caracteres sexuais secundarios em idade inferior a 8 an os, no 
sexo feminino, e 9 anos, no sexo masculino {ver Capitulo 11 , 
Semiologia da Adolescencia). Geralmente nao e acompanhada 
de neoplasias da hipdfise; contudo, & precise ter o cuidado de 
excluir tal possibilidade com exames radiologicos e tomogra- 
ficos. 

A puberdade precoce e classificada em puberdade precoce 
gonadotrofma-dependente, tambem denominada verdadeira 
ou central, e puberdade precoce independente de gonadotrofi- 
nas, denominada periferica. 

Nas meninas, ocorre inicialmente um arredondamento das 
formas corporais, seguindo-se o aparecimento de pelos pubia- 
nos e axilares, juntamente com o desenvolvimento das mamas 
e da menarca. Variam muito a velocidade e a ordem de surgi¬ 
mento dessas altera^oes. Akm disso, sudorese axilar com odor 
forte e frequente, inclusive como primeira queixa. 

Em meninos, a puberdade precoce e denunciada pelo nitido 
delineamento muscular, desenvolvimento da pilificagao axilar 
e pubiana, aumento do penis e dos testiculos (Figuras 104.6 e 
104.7). 



Figura 104.6 Puberdade precoce verdadeira isossexual (crianqa deSanos). 
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Figura 104.7 Testiculos detamanho normal para a genitalia, caracteristica 
da puberdade precoce verdadeira. 


O aumento dos testiculos £ um dado fundamental para 
diferenciar esta sindrome da pseudopuberdade precoce, 
quando os esteroides sexuais tem origem suprarrenal, os quais 
nao causam aumento dos testiculos em um quadro clinico 
semelhante. 

Tambem sao frequentes os disturbios de conduta, princi- 
palmente agressividade e sexualidade exacerbada e anormal, 
sendo comum a masturba<;ao na presence de outras pessoas. 

£ fundamental a determina^ao da idade 6ssea, pois, com 
ffequencia, existe fechamento premature das diafises, cuja 
consequencia sera a baixa estatura. 

Em virtude da complexidade fisiopatologica, para se avaliar 
corretamente uma crian^a com sinais de puberdade precoce 
sao necessarios os seguintes exames: 

■ Exame radioldgico de punhos e maos para avalia<;ao ossea 
» Exames de imagens da regiao hipotalamica (hipofisaria) 

■ Ultrassonografia da pelve e do abdome superior 

■ Tomografia computadorizada ou ressonancia magnetica 
das suprarrenais 

■ Dosagens hormonais, incluindo LH, FSH, estradiol, tes- 
tosterona, TSH, T 4 , 17a-hidroxiprogesterona, androstene- 
diona 

» Provas funcionais de glandulas endocrinas. 


► Nanismo (baixa estatura) 

O crescimento e um processo dinamico, que envolve alte- 
ra^ao da altura em fun^ao do tempo e traduz modificacjoes 
decorrentes da matura^ao tecidual. No Quadro 101.3, estao 
descritos fatores e con didoes que interferem no crescimento. 

Na avalia^ao de crian^as com baixa estatura, £ importante 
verificar a velocidade do crescimento pelas curvas de cres¬ 
cimento, idade cronologica, idade 6ssea e idade estatural. 
Com base nesses dados, podemos avaliar se o crescimento 
esta normal ou deficiente (ver Capitulo 10, Semiologia da 
Infancia). 


As crian<;as com baixa estatura podem ser classificadas em 
tr§s padroes: 

■ Baixa estatura constitucional. A velocidade de crescimento 
e a idade ossea normal sao compativeis com a idade cro¬ 
nologica. Caracteristicamente, essas crian^as estao abaixo 
do quinto percentil, porem crescendo paralelamente com 
as faixas normais 

» Baixa estatura com retardo de crescimento. A velocidade de 
crescimento £ lenta, com recuperaqao da altura normal ao 
final da puberdade, mas com atraso da idade dssea e esta¬ 
tural. Caracteristicamente, apresentam retardo de desen- 
volvimento puberal, por£m mantem potencial de estatura 
normal na idade adulta 

■ Baixa estatura com atenuagao ou paralisagao do cresci¬ 
mento. Ocorre queda brusca na velocidade de cresci¬ 
mento, geralmente resultante de agressao importante a 
saude fisica ou emocional da crian<;a. Observa-se acen- 
tuado atraso da idade ossea, bem como da estatura. A 
redu^ao do crescimento pode ser decorrente de doen^as 
gastrintestinais {doen^a celiaca, doen^a de Crohn), doen- 
?as renais (insuficiencia renal cronica, acidose tubular), 
hipotireoidismo, sindrome de Cushing, pseudo-hipopa- 
ratireoidismo. 

► Acondroplasia e hipocondroplasia. Condi<;ao de origem congenita, 
caracterizada por despropor^ao corporal: extremidades cur- 
tas, cabe<;a relativamente grande, fronte proeminente, ponte 
nasal achatada e lordose lombar. 

► Nanismo hipofisaria. Relacionado com a deficiencia de GH, ten- 
do como caracteristica proposes harmonicas do corpo. Nos 
casos mais graves, observam-se fronte olimpica, maxilares pe- 
quenos, face de “boneca” ou de “anjo que rub im’ 3 , maos e pes 
pequenos, micropenis. Alem disso, GH e IGF-I estao diminui- 
dos. 

A deficiencia da produ^ao de GH pode ser completa (forma 
classica) ou parciaL A dassica deficiencia de GH e caracteri¬ 
zada por falta consistente de aumento de GH serico (5 ng/mQ 
a dois testes de estimula^ao farmacologica em crian<jas com 
velocidade de crescimento subnormal. A crian^a apresenta 
baixa estatura harmonica caracteristica do nanismo hipofisa- 
rio, totalmente diferente do nanismo dismorfico (Figura 95.1). 
Alem da falta de crescimento, nao existem outras manifesta- 
$6es clinicas nessas crian^as. 

O papel do GH nos adultos vem sendo estudado recente- 
mente e tem importante fim^ao na nutriqao e na composite 
do corpo, alem de outras fungoes. 


► Puberdade atrasada 

A puberdade atrasada caracteriza-se pela persistencia do 
estagio pre-pubertario, o que quase sempre esta associado a 
baixa estatura (ver Capitulo 11, Semiologia da Adolescencia). 

Nas meninas, ocorre quando a telarca nao surge antes dos 
13 anos, pubarca ate os 14 anos e menarca at£ os 16 anos, ou 
se a menarca nao tiver ocorrido ate 5 anos apos os primeiros 
sinais puberais. 

Nos meninos, considera-se puberdade atrasada o surgi- 
mento da pubarca, apos os 14 anos e 6 meses, e o volume tes¬ 
ticular menor ou igual a 3 cm 3 aos 14 anos. 

Pode ser constitucional ou relacionada com altera<;6es hor¬ 
monais, quando se caracteriza a hipogonadismo, que pode ser 
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de baixa produ<;ao de FSH/LH pela hipbfise (hipogonadismo 
hipogonadotrofico) ou aumento das gonadotrofinas (hipogo- 
nadismo hipergonadotrofico). 

Sao multiplas as causas, incluindo anomalias gen&icas 
(sindrome de Kallmann, sindrome de Prader-Willi, sindrome 
de Laurence-Mo on-Biedl, sindrome de Klinefelter, sindrome 
de Noonan), infec<;6es, radia^ao ionizante, hipotireoidismo, 
desnutriijao, anomalias vasculares, malforma^oes congenitas, 
doen^as infiltrativas, 

Em fun^ao disso, a investigate diagnostica depende de 
um exame clinico detalhado, que possibilitara definir os exa- 
mes complementares necessarios, os quais podem incluir: (1) 
dosagens hormonais (T 4 livre, TSH, LH, FSH, prolactina, tes- 
tosterona, estradiol); (2) radiografia de punhos e maos para 
determinar a idade ossea; (3) ultrassonografia pelvica para 
avaliar ovarios e utero; (4) teste do GnRH; (5) teste de esti- 
mulo com gonad otrofina corionica; (6) exame de imagens {TC 
e RM) de regia o hipotalamico-hipofisaria e (7) determinate* 
do cariotipo. 


► Produqio ceficiente de hormonios 
gonadotroficos em adultos 

Hipofun^ao hipofisaria pode ser o resultado tan to de lesao 
da glandula hipofisdria como do hipotalamo. 

As principais causas sao: neoplasias (adenoma hipofisa- 
rio, craniofaringioma, tumor hipotalamico), doen^a inftltra- 
tiva (hemocromatose, amiloidose, sarcoidose, histiocitose X), 
infec^oes, alterations vasculares (sindrome de Sheehan), radia- 
to ionizante do cerebro, sindrome da sela vazia. 

As manifesta^oes clinicas dependem da diminui^ao das 
fun^oes das glandulas suprarrenais, da tireoide, dos ovarios e 
testiculos, pois dependem do estimulo dos hormonios hipo- 
fisdrios. 

Assim, a deficiencia do AC'IH e acompanhada de fraqueza, 
colapso circulatbrio, fadiga, anorexia, perda de peso, hipo- 
glicemia. A de TSH provoca intolerance ao ffio, obstipa^ao 
intestinal, perda de cabelo, pele seca, rouquidao. A de GH 
determina diminui^ao da massa e for^a muscular, obesidade 
visceral, transtornos do sono, e a de ADH causa diabetes insi- 
pido. 

A deficiencia de FSH e LH no homem adulto causa hipotro- 
fia ou atrofia dos caracteres sexuais secundarios preexistentes, 
com impotencia, redu^ao do volume testicular e oligospermia. 
Tais alterations podem ser acompanhadas de graves disturbios 
psicoldgicos. 

Na mulher adulta, determina amenorreia, agalactia 
pos-parto, queda dos pelos pubianos e axilares, perda da 
libido, flacidez das mamas e transtornos psicoldgicos, caracte- 
rizando a sindrome de Sheehan (Figuras 104.8 a 104.10). 

Em nosso meio, se a puberdade nao tiver inicio at£ os 
14 anos de idade, pode ser considerada atrasada (ver Capitulo 
11, Semiologia da Adolescencia). 

Na hipofun^ao tireoidiana e no atraso puberal, existe retar- 
dam ento pronunciado da idade ossea. Na deficiencia de hor- 
monio somatotrdfico, pode haver discreto atraso. Na precoci- 
dade puberal, ocorre adiantamento da idade ossea que causa 
grande preocupa^ao, pois traz, como consequencia, baixa 
estatura. 



Figura T04.8 Sindrome de Sheehan. Facies tf pica, descorada, assemelhan- 
do-se a um "palha^o" 



Figura 104.9 Sindrome de Sheehan. Queda dos pelos axilares. 



Figura 104.10 Sindrome de Sheehan. Queda dos peios pubianos. 
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► Si'ndromes poiiuricas 

A excregao de quantidades excessivas de urina com densi- 
dade baixa ocorre em quatro condigoes: (1) diabetes insipido 
central ou neurogenico; (2) diabetes insipido nefrogenico; (3) 
diabetes insipido gestacional e (4) polidipsia psicogenica. 

■ Diabetes insipido central ou neurogenico 

Condigao clinica decorrente da secregao diminuida do hor¬ 
monio antidiuretico (ADH) pela neuro-hipofise, que se carac- 
teriza pela incapacidade dos rins de eoncentrar a urina na pre- 
senga de uma concentragao aumentada de solutos no plasma. 

A ocorrencia de diabetes insipido permanente requer a 
destruigao dos nucleos hipotalamicos secretores de hormonio 
antidiuretico ou que as lesoes se situem acima da eminencia 
media. Assim, a destruigao da neuro-hipdfise ou do talo hipo- 
fisario nao e suficiente para produzi-la de forma completa. Nas 
formas idiopaticas ou na forma familiar de diabetes insipido, 
verifica-se hipotrofia dos nucleos hipotalamicos ou atrofia dos 
tratos supradptico e paraventricular. 

Varios processos granulomatosos (sarcoidose, tuberculose, 
histiocitose), inflamatdrios, vasculares ou neoplasicos (cranio- 
faringioma, gliomas, astrocitomas, adenomas) na regiao peris- 
selar podem produzir essa sindrome. 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magne- 
tica permitem o diagnostico de tumores no hipotalamo ou na 
hipofise. Apos hipofisectomia, pode-se ter um quadro transi- 
torio ou permanente de poliuria, dependendo do nivel de sec- 
gao da haste hipofis&ria. 

► Manifestafoes dmicas. Experimentalmente, o desenvolvimento 
do diabetes insipido segue um padrao trifasico, similar ao que 
ocorre apos trauma ou cirurgia na regiao hipotalamica. Em 
uma primeira fase, ocorrem intensa poliuria e polidipsia que 
duram, em geral, 5 a 6 dias. Em seguida, tem-se um periodo 
de antidiurese de mesma duragao, explicado pela descarga de 
ADH pela area tesada. Na terceira fase ou de lesao estabeleci- 
da, aparece o diabetes insipido permanente, complete ou par- 
cial, dependendo da extensao da lesao. 

Na forma idiopatica ou primaria (50% dos casos), a doenga 
afeta, indiscriminadamente, ambos os sexos. O inicio da 
poliuria e da sede costuma ser abrupto, logo alcangando gran- 
des volumes. Contudo, em geral, o paciente permanece assin- 
tomatico ate o volume de urina ultrapassar 3 a 4 i por dia. Ha 
prefer^ncia por agua gelada. A enurese noturna e comum nas 
criangas. A ingestao de Hquidos e a diurese atingem 5 t ou 
mais por dia, com nocturia acentuada. 

Desde que nao haja lesao no centra da sede, o paciente con- 
segue equilibrar a poliuria com a ingestao de liquido. Quando 
a diurese for de 12 a 15 t por dia, sobrevem cansago, perda de 
peso e obstipagao intestinal. 

O diabetes insipido pode ocorrer em quaiquer idade, 
embora sua incidencia seja maior antes dos 20 anos. Nas cau- 
sas secundarias de deficiencia de ADH, alem de poliuria e 
polidipsia, podem estar presentes sintomas ou sinais neurolo- 
gicos da doenga de base. 

O diagndstico diferencial entre o diabetes insipido idiopa- 
tico e o secundario tern como base os seguintes fatos: (1) evi- 
dencia de lesoes do sistema nervoso central tipo neoplasicas; 
(2) perturbagoes adeno-hipofisarias; (3) evidencia de doengas 
como tuberculose, sarcoidose, doenga de Albright, doenga de 


Polidipsia psicogenica 


Trata-sede uma causa reiativamente comum de polidipsia e poliuria. Tem car¬ 
ter progressive no decorrer de varios meses ou anos e atinge preferencialmente 
o sexo feminino. Os pacientes sao psicoiogicamente instaveis e variam desde 
um estado de ansiedade ieve ate verdadeiro estado psicotico. 

A quantidade de agua ingerida varia com o estado mental dos pacientes, 
que ora apresentam intensa polidipsia, ora ingerem quantidades normais de 
agua ou de quaiquer liquido, gelado ou nao. i comum a falta de nocturia. 

A ingestao exagerada e cronica de grande quantidade de agua perturba o 
mecanismo renal de concentraqao urinaria. Nao existe aqui, portanto, insenst- 
bilidade das celulastubulares renais ao hormonio antidiuretico, se bem que os 
vaiores plasmaticos do hormonio sao baixos em razao da constante hemodilui- 
0o ou baixa osmoiaridade, que inibe a secre0o hipotalamo-neuro-hipofisaria 
do hormonio antidiuretico. 

Na polidipsia psicogenica, a injeqao de ADH nao reduz a sede e, em geral, 
causa cefaleia, nauseas, vomitos e mal-estar devidosa intoxicaqao hidrica. 

A osmoiaridade plasmattca desses pacientes na fase de poliuria/polidipsia 
costuma ser abaixo do normal, ao contrario do diabetes insipido verdadeiro ou 
do nefrogenico. 

Hand-Schuller-Christian, metastases de cancer de mama, que 
tern aspectos clmicos bem definidos. 

- Diabetes insipido nefrogenico 

No diabetes insipido nefrogenico, ocorre incapacidade 
renal de eoncentrar a urina, apesar de niveis plasmaticos nor¬ 
mais ou mesmo aumentados de hormonio antidiuretico. 

Pode ser primario (congenito ou familiar) ou secundario 
as seguintes afeegoes: insuficiencia renal cronica, sindrome 
pos-uropatia obstrutiva, sindrome pos-transplante renal, 
nefropatia hipopotassemica, nefropatia hiperpotassemica, 
doenga renovascular, mieloma multiplo e doenga policistica 
renal. 

Pode-se fazer a diferenciagao entre a forma hipotalamica e 
a nefrogenica, com base nos niveis plasmaticos de vasopres- 
sina ou no aumento da osmoiaridade urinaria, apos a admi¬ 
nistragao de vasopressina exogena. 

■ Diabetes insipido gestacional 

Caracteriza-se por diminuigao do hormonio antidiuretico 
durante a gestagao em virtude de produgao excessiva pela pla¬ 
centa da enzima vasopressinase, que inativa o ADH circulante. 

* Avalta^ao diagnostica nas sindromes poiiuricas 

A diferenciagao entre diabetes insipido central ou neuro- 
g£nico, diabetes insipido nefrogenico e polidipsia psicogenica 
nao costuma ser um dificil problema clinico. 

No diabetes insipido central, por deficiencia de ADH, 
ocorre diluigao da urina com poliuria, polidipsia e desidrata- 
gao hipertonica. A osmoiaridade plasmatica e o sodio serico 
mostram-se elevados, e a poliuria nao desaparece com a res- 
trigao de liquidos. A poliuria e revertida com a administragao 
de vasopressina. 

No diabetes insipido nefrogenico, ha refratariedade a 
administragao exogena de ADH, apesar do estado hiperosmo- 
lar com urina diluida, poliuria e desidratagao hipertonica. 

Na polidipsia psicogenica, a ingestao excessiva de agua 
causa super-hidratagao com queda na osmoiaridade e baixa 
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no sodio plasmatico, com supressao da secre<;ao de ADH. 
Isso, por sua vez, causa dilui^ao de urina com poliuria. A 
medula renal torna-se menos concentrada por causa da 
lavagem continuada dos rins. A administraqao exogena de 
hormonio antidiur&ico pode levar a intoxica^ao aquosa. A 
prova de priva^ao aquosa nao induz concentraqao urinaria 
maxima, mas a concentra^ao urinaria osmolar ultrapassa a 
plasmatica. 

A urina hipotonica nao responde a restri^ao de liquido e, 
diferentemente do diabetes insipido central, nao ha resposta 
ao hormonio antidiuretico exogeno (vasopressina). 


► Si'ndrome de secre^ao inadequada 
de hormonio antidiuretico 

Caracteriza-se por hiponatremia hipotonica, niveis baixos 
de sodio plasmatico e concentraqao urinaria elevada, em um 
paciente com niveis elevados de vasopressina na ausencia de 
estimulos osmoticos ou hemodinamicos para a secre^ao desse 
hormonio. 

As manifesta<;6es clinicas resultam da hipotonicidade e 
incluem fraqueza, anorexia, vomitos, convulsoes e at£ coma. 


Para se chegar a esse diagnostic©, e necessario excluir a pos- 
sibilidade de deple^ao de volume intravascular com depleqao 
de sodio e condiqoes em que ha edema associado a diminuiqao 
do volume sanguineo efetivo (insuficiencia cardiaca conges- 
tiva, cirrose hepatica, sindrome nefrdtica), alem de insuficien¬ 
cia renal, deficiencia de glicocorticoide e hipotireoidismo. 

As causas de secre^ao inadequada de hormonio antidiure¬ 
tico compreendem doenqas do sistema nervoso central, doen- 
<;as puimonares, neoplasias e o uso de varios medicamentos 
{opiaceos, antidepressivos triciclicos, fenotiazinas, clorpropa- 
mida, carbamazepina, clofibrato, vincristina, ciclofosfamida, 
tiazidicos). 
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A glandula tireoide e uma estrutura unica, mediana, reves- 
tida por uma capsula, situada na por^ao anterior do pescogo, 
na altura da quinta 4 setima vertebra cervical. Apresenta 
peso medio de 20 a 30 g, sendo mais pesada nas mulheres 
(Figura 105.1). 

Tem forma semelhante a da letra “H” e e formada por dois 
lobos laterais que se unem 4 linha media pelo istmo. Cada 
lobo, na glandula normal, mede aproximadamente 4 cm de 
altura, 2 cm de largura e 3 a 4 cm de espessura. 

Apresenta um apice ou polo superior e uma base ou polo 
inferior. O lobo direito pode ser atrdfico ou estar ausente. O 
istmo e uma faixa de tecido glandular que une os polos infe- 
riores dos lobos. 

0 lobo piramidal ou piramide de Lalouette £ uma por^ao 
da glandula que se estende para cima a partir da margem 
superior do istmo, k esquerda da linha media, podendo estar 


ausente. Cada lobo da glandula e composto por varios lobos 
menores, e cada um deles se subdivide em lobulos compostos 
de ate 40 foliculos (Figura 105.1). 

A glandula tireoide 6 ricamente vascularizada, suprida 
pelas arterias tiredideas superior, inferior e media. A drena- 
gem venosa e realizada pelas veias tireoidianas superiores, 
medias e inferiores. O conhecimento da drenagem linfdtica e 
de grande importancia para o tratamento adequado nas neo¬ 
plasias malignas da tireoide. 

i -v 1 r 



Osso liioide 

Ligamento 
crico tireoide 

Cartilagem 
tireoide 

Glandula 
tireoide 

Lobo piramidal 
l obo direito 
Istmo 
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Figura 105.1 Anatomia da tireoide. (Adaptada de Wolf*Heidegger - Atlas 
de Anatomia Humana, 6 s ed„ 2006.) 
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A drenagem se inicia no estroma folicular junto aos capila- 
res, formando uma rede linfatiea, rica em anastomoses, inclu¬ 
sive cruzadas de lobo a lobo. Essa rede caminha para os linfa- 
ticos subcapsulares na superficie da glandula, e, dai, para os 
coletores extemos. 

A primeira estagao de drenagem no pescogo sao os linfono- 
dos do compartimento central ou nivel VI. As estagoes subse- 
quentes sao os niveis III e IV (jugulocarotideo medio e baixo) 
do pescogo e os linfonodos mediastinais superiores. Pode 
ainda haver uma drenagem para o nivel V (supraclavicular), o 
nivel II (jugulocarotideo alto) e, mais raramente, para o nivel I 
do pescogo (Figura 105.2). 

A inervagao da tireoide provem do sistema simpatico, cujos 
filetes nervosos nascem do ganglio cervical e do sistema paras- 
simpatico, por meio do nervo vago, Existe uma relagao de 
importancia clinica e cirurgica com o nervo laringeo inferior 
ou recorrente, que se situam entre a traqueia e os lobos tireoi- 
dianos. Sua lesao no ato operatorio ou sua infiltragao por neo¬ 
plasias pode levar a disfonia por paresia ou paralisia da prega 
vocal homolateral. 

A fungao da glandula tireoide e regulada pelo eixo hipo¬ 
talamo-hipofise-tireoide e por outros fatores como o nivel de 
iodo. A principal regulagao ocorre pela tireotrofina (TSH) 
ou pelo hormonio estimulador da tireoide. O TSH aumenta 
a produgao de hormonios tireoidianos e possui, ainda, um 
efeito trofico. Ha incremento na produgao de TSH com a libe- 
ragao de tireotrofina (TRH). Com o aumento de liberagao de 
hormonios tireoidianos, ocorre diminuigao da liberagao de 
TSH e TRH. Outros fatores locais, humorais ou neuroendo- 
crinos podem interferir no eixo hipotalamo-hipofise-tireoide 
(Figura 105.3), 

Os fatores capazes de regular a fungao e a proliferagao dos 
tireocitos sao o iodo intracelular e o TSH pela agao de seu 
receptor especifico (i’SH-R). O TSH estimula e mantem os 
processos de sintese e secregao dos hormonios tireoidianos. 



Figura 105.2 Anatomia dos linfonodos do pescogo. Drenagem linfatiea 
da tireoide. {Adaptada de Wolf Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 
6 a ed., 2006.) 


Hipotaiamo 



Figura 105.3 Eixo hipotalamo-hipofise-tireoide. (Adaptada deWolf-Heide 
gger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 


e ainda controla a diferenciagao e proliferagao dos tiredcitos, 
aumentando, inclusive, a vascularizagao da tireoide. Alem do 
TSH, outros hormonios influenciam as celulas tireoidianas, 
como o hormonio luteinizante (LH), a gonadotrofina corio- 
nica, os estrogenos, a insulina e o hormdnio de crescimento 
(GH). 

O I'SH atua no tireocito mediante a ativagao do receptor de 
TSH (TSH-R), o qual esta localizado na membrana basolateral 
do tireocito e pertenee a uma familia de receptores acoplados 
a proteinas ligadoras de GTR Essas proteinas ativam a ade- 
nilciclase e aumentam o cAMP no citoplasma dos tireocitos. 
O cAMP liga-se a subunidade reguladora da proteinoquinase 
dependente de cAMP (PKA), liberando a subunidade catali- 
tica, a qual passa a fosforilar varios substratos intracelulares, 
que sao os efetores do TSH. Este estimula todas as etapas da 
biossintese e secregao hormonal. 

A unidade funcional da glandula tireoide e o foliculo, no 
qual uma camada de celulas foliculares circunda o lumen 
folicular que contem material coloide, sendo seus principals 
componentes a tireoglobulina e os hormonios tireoidianos. A 
celula folicular apresenta dois polos. A membrana apical, que 
esta em contato com o coloide, e a membrana basal, em con- 
tato com os capilares sanguineos. 

Os hormonios secretados pela glandula tireoide sao a tiro- 
xina (T.,), a tri-iodotironina (T,) e pequenas quantidades de 
precursores hormonais monoiodotirosina (MIT) e di-iodoti- 
rosina (Dl l’). A tireoide secreta 80% de T 4 e 20% de T 3 . Nos 
tecidos perifericos, T 4 e convertido em T 3 com atividade bio- 
16gica superior. 

A biossintese dos hormbnios tireoidianos apresenta tres 
etapas. A primeira 6 o transporte de iodo do capilar ate o inte¬ 
rior da celula folicular, via membrana basal. A segunda e a 
organificagao do iodo, o qual e incorporado a tirosina da tireo¬ 
globulina. A terceira e o acoplamento que compreende a uniao 
de iodotirosinas que formarao T 3 e T 4 . A segunda e a terceira 
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etapas ocorrem no nivel da membrana apical, no transcurso 
da fusao das vesiculas exofiticas de tireoglobulina com a mem¬ 
brana apical (Figura 105.4). 

O iodo e incorporado & celula folicular contra um gradiente 
quimico por um sistema de transporte de iodo. O transporta- 
dor e o cotransportador sodio/iodo ou symporter (NIS), que 
e uma proteina de 618 aminoacidos. No interior da celula, 
o iodo e transportado ate o coloide via membrana apical, 
mediante a agao de uma proteina de 780 aminoacidos: a pen- 
drina (Figura 105.4). 

No individuo normal, a formagao de quantidades ideais de 
hormonios tireoidianos depende da oferta de iodo exogeno. O 
iodo 6 obtido pela dieta, sendo a quantidade minima de 100 a 
150 fig/dia. O maior deposito de iodo no organismo se encon- 
tra na tireoide, e quantidade de iodo semelhante 4 ingerida e 
eliminada pela urina. 

O iodo, ao ingressar na celula folicular, e oxidado e unido 
aos residuos tirosina da tireoglobulina, formando monoiodo- 
tirosina (MU') e di-iodotirosina (Dll’). Essa reagao e catalisada 
por uma glicoproteina, a enzima peroxidase tireoidea (TPO), na 
presenga de peroxido de hidrogenio (H 2 0 2 ). A tireoglobulina 
e uma glicoproteina de 660 kDa; £ o principal componente do 
coloide. Depois de sintetizada, a tireoglobulina e incorporada a 
vesiculas exofiticas, que se fundem a membrana apical folicular. 

O processo de secregao de T 3 e T 4 demanda a recaptagao 
de tireoglobulina pela celula folicular e sua hidrolise enzima- 
tica, A tireoglobulina e incorporada por pinocitose no nivel da 
membrana apical. 

Uma vez internalizada, a tireoglobulina pode ter tres cami- 
nhos. O primeiro e a fusao dos endossomos com a tireoglo¬ 
bulina com os lisossomos. Tais particulas migram ate a zona 
basal da celula. Em seu interior, por agao de enzimas prote- 
oliticas, a tireoglobulina e partida com a liberagao de T 3 , T, 5) 
DIT e MIT. T 3 e T 4 sao liberados da celula e se difimdem para 
o sangue. O segundo e a reciclagem da tireoglobulina imatura 
devolvendo-a ao lumen folicular. O terceiro 6 o transporte da 


tireoglobulina da membrana apical ate a basal e sua exocitose, 
sem ser hidrolisada para compor a tireoglobulina circulante. 

As iodotirosinas MIT e DIT liberadas da tireoglobulina no 
interior da celula tireoidiana sao deiodadas por uma deiodase 
especffica. O iodo produzido dessa maneira e reutilizado para 
a formagao de novos hormonios tireoidianos. 

Os hormonios tireoidianos, circulantes em sua maioria 
(95%), encontram-se unidos a protefnas transportadoras. As 
afinidades diferentes dessas proteinas pelo T 3 e T 4 explicam as 
diferengas de liberagao desses hormonios nos tecidos. 

A fragao de hormonio circulante livre e a unica com capa- 
cidade de ingressar nas celulas e exercer seus efeitos. A con- 
centragao da fragao livre e o melhor parametro para indicar o 
nivel de atividade dos processos metabdlicos dependentes de 
hormonios tireoidianos. Em conduces normais, 0,03% do T 4 
e 0,3% do T 3 estao nas formas livres. 

As principals proteinas transportadoras de hormonios 
tireoidianos sao a globulina transportadora de tiroxina (TBG), 
a transtirretina (TTR) e a albumina. Essas proteinas sao res¬ 
ponses pela manutengao da concentragao serica de hormo¬ 
nios tireoidianos. Na ausencia das proteinas, os hormonios 
seriam reduzidos significativamente em poucas horas. Outra 
fungao seria a de evitar a perda renal de iodo. 

A entrada de hormdnios tireoidianos na celula e funda¬ 
mental para sua agao; para isso, ha necessidade de um trans- 
portador. O T 4 sofre uma serie de modificagoes intracelulares 
envolvendo processos de ativagao e inativagao, com a partici- 
pagao de diversos sistemas enzimaticos que resultam em deio- 
dagao, conjugagao, desaminagao e descarboxilagao. A deioda- 
gao de X, em posigao 5' leva a formagao de T 3 , composto com 
maior afbiidade pelos receptores dos hormonios da tireoide. 

Os hormonios da tireoide atuam nos processos de dife- 
renciagao, crescimento e metabolismo, bem como no funcio- 
namento de quase todos os tecidos. O T 3 , no nucleo celular, 
interage com moleculas proteicas associadas a cromatinas, os 
receptores nucleares de hormonios da tireoide (RT 3 ). 
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Figura 105.4 Biossintese de hormonios tireoidianos. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed. ( 2006.) 
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No mecanismo de a?ao, ha o controle da expressao de 
genes transcricionais, levando a mudan^a na smtese de deter- 
minados mRNA, que, por sua vez, provocam mudan^as na 
expressao celular de determinadas proteinas e originam uma 
resposta funcional nos tecidos-alvo. 

Os hormonios tireoidianos regulam o metabolismo 
de hidratos de carbono, lipldios e proteinas; promo- 
vem aumento da utiliza^ao celular de glicose nos tecidos 
extra-hepaticos; estimulam a neoglicogenese hepatica, bem 
como a sintese, mobiliza^ao e a degrada^ao lipidica. Alem 
disso, participam da sintese de proteinas estruturais, enzi- 
mas e hormonios. 

No cora^ao, aumentam a contratilidade e a frequencia 
cardiaca. No cerebro, durante a gesta^ao, a falta de horm&nio 
tireoidiano, que esta associada a perda de memdria e sono- 
lencia, provoca danos estruturais. A termogenese, principal 
responsavel pelo metabolismo basal, e regulada por esse hor- 
mdnio. No osso, T 3 e um determinante primirio do cresci- 
mento somatico pos-natal e do desenvolvimento do esqueleto, 
alem de ser um regulador do metabolismo osseo e mineral no 
adulto. 


Na tireoide, ha ainda a produ^ao de calcitonina pelas celulas 
parafoliculares ou celulas C, peptidio de 32 aminoacidos. O prin¬ 
cipal efeito da calcitonina e a inibi^ao da reabsor^ao osteoclastica. 
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► Anamnese 

As doen^as tireoidianas sao mais frequentes nas mulheres 
e surgem em faixas etarias distintas. Os bocios multinodula- 
res, por exemplo, ocorrem predominantemente apds a quarta 
decada de vida. 

A naturalidade e a procedencia do paciente precisam ser 
conhecidas, pois ele pode ser proveniente de areas pobres em 
iodo (regioes de bbcio endemico}. 

A profissao do paciente tambem tem sua importancia no 
raciocinio diagnostico, principalmente quando ha manipu- 
la<;ao de material que contem iodo, antissepticos iodados ou 
hormonios tireoidianos. Podem surgir nessas pessoas o cha- 
mado hipertireoidismo facticio e o hipertireoidismo com cap- 
tagao baixa de 131 I por contamina^ao com iodetos. 

O paciente costuma procurar o medico, queixando-se de 
“problema da tireoide”, “cansa^o”, “nervosismo” ou apresen- 
tando sintomas relacionados com o aparelho cardiovascu¬ 
lar, tais como dispneia e palpitates. Outras vezes, o proprio 
paciente ou seus familiares notam o aumento de volume da 
tireoide, relatando, entao, “carogo no pescopo” ou apareci- 
mento de “papo” (Figura 106.1). 

£ importante pesquisar a presenpa de fatores desencadean- 
tes ou concomitantes, como, por exemplo, puberdade, gesta- 
pao, traumas emocionais e/ou fisicos e infecpoes. 

O uso de medicamentos e de particular interesse no diag- 
nbstico das doenpas da tireoide, pois nao se pode concluir o 
exame de um paciente suspeito de sofrer de uma tireoidopa- 
tia sem que se esclarepa se ele usou medicamentos antes do 
inicio da doenpa, ou realizou outros tratamentos. Deve-se dar 
particular atenpao as substancias iodadas {xaropes, contrastes 
radiologicos, colutorios), medicamentos cardiologicos (amio- 
darona, propranolol) e carbonato de litio. Os fatores autoimu- 
nes sao cada vez mais evidenciados nas doenpas tireoidianas. 



Figura 106.1 Bocio. A. Defrente. B. De perfil. 


► Sinais e sintomas 

As afecpoes tireoidianas manifestam-se por sintomas e 
sinais locais (dor, rouquidao, aumento do volume da tireoide) 
e sintomas gerais, incluindo alterapdes psicotogicas. 

Podem ser divididos em dois grandes grupos: os sintomas e 
sinais de hiperfunpao, e os de hipofunpao da glandula. 

As alterapoes locais da tireoide sao importantes em ambos 
os grupos, entre as quais destacam-se a dor, a dispneia, a dis- 
fonia ou rouquidao e a disfagia. No entanto, as doenpas tireoi¬ 
dianas podem cursar a longo prazo, sem sinais clinicos. 

► Dor. Sua causa principal e a tireoidite aguda ou subaguda. 
Mais raramente, pode ser ocasionada por hemorragia ou ne¬ 
crose de um Modulo tireoidiano. Na tireoidite subaguda, a dor 
deve ser diferenciada da amigdalite ou da faringite. 

As principals caracteristicas semiologicas da dor de origem 
tireoidiana sao: pi ora com a deglutipao ou com a palpapao; 
irradia^ao para os arcos mandibulares ou ouvidos, acompa- 
nhada de aumento do volume da glandula, sintomas de hiper¬ 
tireoidismo, febre baixa e mal-estar geral. 

Dispneia, disfonia e disfagia. A dispneia e manifestapao inco- 
mum, causada pela compressao da traqueia, principalmente 
quando o paciente flete a cabepa. 

A disfonia ou rouquidao e provocada pela compressao do 
nervo laringeo recorrente. 

A disfagia decorre da compressao ou invasao neoplasica do 
esofago. 

O aparecimento subito desses sintomas em um paciente 
com bocio pode indicar a presenpa de cancer da tireoide, prin¬ 
cipalmente do tipo anaplasico, cujo crescimento e rapido. 

£ de suma importancia a caracterizapao do tempo de evo- 
lupao, pois ha pacientes que sabem da presenpa de um nbdulo 
por varios anos. Entretanto, um crescimento rapido, em sema- 
nas ou poucos meses, levanta sempre a suspeita de cancer. 

■ Sintomas e sinais de hiperfunpao tireoidiana 

Os sintomas de hiperfunpao tireoidiana tem como base 
fisiopatolbgica o aumento do metabolismo basal, causado 
pelo excesso de hormonio tireoidiano. Destacam-se entre eles 
a hipersensibilidade ao calor, o aumento da sudorese corporal 
e a perda de peso. 

Quase sempre ha aumento do apetite, mas, mesmo assim, o 
paciente emagrece, Algumas vezes, ha anorexia notadamente 
em pacientes idosos. 

Poliuria e polidipsia, denunciando a presenpa de diabe¬ 
tes melito, podem estar presentes e ocorrem em razao do 
aumento do metabolismo dos carboidratos e dos lipidios (gli- 
coneog&nese). 

Sugestivas de hipertireoidismo sao as queixas de nervo- 
sismo, irritabilidade, ansiedade, insdnia, tremores, choro facil 
e hiperexcitabilidade. Tais manifestapoes sao produzidas por 
apao direta dos hormonios tireoidianos sobre o sistema ner- 
voso, sendo, nao raramente, confundidas com disturbios da 
afetividade, decorrentes de traumas emocionais. 

► Sistema cardiovascular. Na hiperfunpao ocorrem taquicardia, 
palpitapoes e dispneia de esforpo, que sao produzidas por apao 
direta dos hormonios tireoidianos sobre as fibras cardiacas, ja 
se conhecendo a existencia de receptores para esses hormo¬ 
nios no corapao. 

A fibrila^ao atrial e a principal arritmia no hipertireoi¬ 
dismo. Provavelmente, ha tambem media^ao das catecolami- 
nas. Quando o hipertireoidismo e intenso e de longa dura- 








106 


Exame Clfnico 


799 


9 ao, o trabalho cardiaco exagerado, o aumento do consumo 
de oxigenio e as lesoes das miofibrilas ocasionam a chamada 
miocardiopatia tireotoxica, cujas caracteristicas clinicas sao 
semelhantes as das outras miocardiopatias (ver Capitulo 52, 
Doengas do Coragdo e da Aorta). 

As a<joes inotropicas e cronotropicas dos hormonios 
tireoidianos provocam aumento do volume de eje^ao e da 
frequSncia cardiaca, assim como vasodilata^ao periferica, 
reproduzindo o quadro da smdrome hipercinetica, ou seja, 
hiperatividade cardiaca, bulhas hiperfoneticas, aumento da 
pressao arterial sistolica e queda da diastdlica (pressao dife- 
rencial aumentada), pulso rapido, com frequencia entre 100 e 
160 bpm. £ comum o encontro de ritmo irregular causado por 
fibrilaijao atrial e de sopro sistolico na area pulmonar, 

► Sistema digestivo. Na hiperfun^ao tireoidiana, ha aumento da 
motilidade intestinal, ocasionando maior numero de deje^oes 
diarias ou diarreia franca. Pacientes com constipa^ao intesti¬ 
nal anterior podem experimentar “melhora” da fun^ao intes¬ 
tinal. 

► Sistema reprodutor. Nas mulheres, a hiperfun^ao tireoidiana 
provoca altera<^oes menstruais, provavelraente por causa do 
aumento da velocidade de metaboliza^ao dos esteroides ou 4 
degrad a<jao de proteinas transportadoras dos hormonios se- 
xuais. 

Pode haver oligomenorreia (mais frequente), amenorreia 
ou polimenorreia. Abortos repetidos sao registrados. 

No homem, perda da libido e impotencia podem ocorrer. 

A ginecomastia, um achado frequente, 6 explicada pelo 
aumento da rela<;ao estrogenio-androgenio. 

► Sistema musculoesquetetico. Uma das queixas mais frequentes no 
hipertireoidismo e a fraqueza muscular. Acomete principal- 
mente musculatura proximal, cinturas pelvica e escapular. O 
paciente refere dificuldade para levantar-se sem o auxilio das 
maos e subir escadas; em graus extremos, ate pentear os cabe- 
los torna-se dificil. Quando o comprometimento muscular e 
muito intenso, compromete a deambula^ao {miopatia tireoto- 
xica). : ais altera^oes sao provocadas por intenso catabohsmo 
e consequente atrofia muscular, sendo mais grave nos homens 
(ver Capitulo 174, Doengas dos Musculos e da Jungao Neuro¬ 
muscular). 

No aparelho locomotor, observa-se atrofia muscular facil- 
mente detectavel ao exame da musculatura peitoral, da regiao 
escapular e da cintura pelvica, e, as vezes, nos musculos faciais 
e das maos. Esses achados sao comuns nos homens e raros nas 
mulheres. 

Em 1% dos casos, pode-se encontrar acropatia, que nao e 
diferente da encontrada em outras doengas (baqueteamento 
dos dedos e artelhos, edema do tecido subcutaneo e um tipo 
peculiar de prolifera^ao do periosteo nas extremidades). Pelo 
aspecto radioldgico, pode ser diferenciada da osteoartropatia 
hipertrdfica pulmonar. 

► Sintomas oculares. O principal sintoma ocular do hipertireoi¬ 
dismo e a exoftalmia com exoftalmopatia (Figura 106.2). 

A exoftalmopatia e uma condi^ao de fundo autoimune, 
quase sempre acompanhada de disfun^ao tireoidiana, mas nao 
e manifestaq:ao de doen^a da tireoide. Em geral, ao deflagrar 
o disturbio tireoidiano, ha tambem produgao de anticorpos 
antitecido retro-orbitario, com infiltra<;ao do espa^o retrobul¬ 
bar e dos musculos motores extraoculares por uma substan- 
cia mucopolissacaridica, edema e celulas inflamatorias. Com 
isso, o globo ocular e empurrado para fora. O paciente relata 
lacrimejamento, fotofobia, sensa<;ao de areia nos olhos, dor 
retro-ocular, edema subpalpebral e diplopia, esta causada pela 
infiltragao e paralisagao dos musculos extraoculares. 



Alem da exoftalmopatia, encontram-se olhar brilhante, 
retra^ao palpebral superior e manifestages adrenergicas 
(aumento do tonus simpatico). 

Na retra^ao da palpebra superior, a esclera aparece acima 
da iris, tornando os olhos “abertos” e produzindo o “olhar de 
medo ou de espanto”, o que configura a facies basedowiana 
(Figura 106.2). 

► Sistema nervoso. O paciente mostra-se irrequieto, hipercineti- 
co, fala rapidamente, demonstra apreensao e costuma segu- 
rar firmemente as maos entre os joelhos, alem de apresentar 
tremores finos nas maos. Observa-se tambem hiper-reflexia, 
sendo o reflexo aquileu o que melhor traduz essa altera^ao. 

► Pele efaneros. A pele do paciente com hipertireoidismo e fina, 
sedosa, umida e quente, devido a vasodilata^ao (por isso, cos- 
tuma-se dizer que o medico come^a a reconhecer o hiperti- 
reoidiano no aperto de mao). As maos sao quentes e umidas, 
diferentes das maos umidas e frias do estado de ansiedade. 

As unhas podem apresentar-se descoladas do leito, deno- 
tando onicolise (unhas de Plummer) (Figura 106.3). 

Os cabelos sao finos e lisos, O tecido adiposo escasso e 
consequencia do emagrecimento, geralmente intenso. Nos 
casos mais graves, ha ausencia da bola de Bichat e aparencia 
caqu£tica. 

Outros sintomas sao o vitiligo, os sintomas produzidos pela 
doen^a de Addison, a anemia perniciosa e a miastenia gravis. 

- Sintomas e sinais de hipofun^ao tireoidiana 

No hipotireoidismo, a diminui^ao do metabolismo inter- 
mediario condiciona manifesta^oes clinicas, cuja intensidade 
depende do grau da hipofun^ao. Cansa^o, hipersensibilidade 
ao frio e tend&ncia para engordar sao as principais queixas, 
que podem evoluir para intenso cansa^o, desanimo e dificul¬ 
dade de raciocinio. 





Figura 106.3 Unhas descoladas do leito, denotando onicolise (unhas de 
Plummer). 
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Em grau mais avaiKjado, surgem desaten<;ao, desleixo com 
a aparencia e com os proprios pertences, apatia, lentidao de 
movimento e da fala (voz arrastada, rouquenha), letargia e 
coma. Em geral, o coma e desencadeado por estresse (infec- 
tes, traumas, cirurgia) ou por medicamentos {anestesia, bar- 
bituricos e tranquilizantes), 

Quase nao ha queixas referentes ao aparelho cardiovas¬ 
cular; contudo, em alguns pacientes, pode haver angina. Em 
outros, chamam a atenqao para o aparelho circulatorio a hiper- 
colesterolemia e as altera^oes eletrocardio graft cas constituidas 
de bradicardia, baixa voltagem e altera^ao difusa da repolari- 
zagao ventricular. 

A constipate intestinal e comum no hipotireoidismo, e 
as fezes tornam-se secas e endurecidas, podendo evoluir para 
fecaloma. 

Tambem pode ocorrer galactorreia, amenorreia, infertili- 
dade, diminuigao da libido e ginecomastia, em decorrencia do 
aumento da secregao da prolactina, hormdnio hipofisario que 
sofre influencia do TRH. 

Parestesias (formigamento, dormencia), dores musculares 
e dores articulares, sem carater especifieo e acometendo todas 
as articulates, sao frequentes. Os musculos podem sofrer 
infiltrate* de mucopolissacarideos e, nas articulates, pode 
ocorrer derrame sinovial de pouca monta. 

A sindrome do tunel carpiano encontrada em alguns 
pacientes deve-se a compressao do nervo mediano pelo infil- 
trado edematoso. 

Ha aumento da reabsorgao de calcio nos ossos, levando a 
osteoporose e a hipercalcemia, cujas manifestagoes podem ser 
nauseas, vomitos e anorexia. 

Na hipofungao tireoidiana, ocorre diminuigao da sudorese, 
a pele e seca e descamada, as unhas sao fracas e quebradigas, 
os cabelos ressecados e tambem quebradigos, com queda 
abundante. Todas essas manifestagoes ocorrem por causa 
do hipometabolismo, havendo diminuigao da calorigenese e 
hipotrofia das glandulas sudoriparas e sebaceas. 

Frequentemente surge edema nos membros inferiores e 
periorbital, em virtude da retengao hidrica consequente a 
diminuigao da filtragao glomerular. 

A aparencia do paciente torna-se tanto mais caracteristica 
quanto mais grave for a hipofungao. Nos casos avangados, 
surge a facies mixedematosa (Figura 106.4), caracterizada 



Figura 106.4 Facies mixedematosa. 


por fisionomia apatica, pele infiltrada, com bolsas subpalpe- 
brais, enoftalmia e, as vezes, lingua protrusa (macroglossia). 
Se a macroglossia nao for aparente, ao exame da cavidade 
oral pode-se observar a marca dos dentes nas faces laterais 
da lingua, evidencia de que seu volume ultrapassou os limi- 
tes demarcados pela arcada dentaria. £ comum a rare fa to do 
ten;o externo das sobrancelhas. 

Esses pacientes apresentam-se calmos e desinteressados, 
participam pouco da consulta e demonstram dificuldade para 
se lembrar de fatos e datas. A voz e rouca e arrastada. Seus movi- 
mentos sao lentos, preguigosos, levando-os a demorar na exe- 
cugao das manobras do exame fisico, tais como trocar de roupa, 
sentar-se e levantar-se. O exame do sistema nervoso mostra len¬ 
tidao dos reflexes profundos, mais evidente no reflexo aquileu. 

Alem das alteragoes do sistema nervoso, as manifestagoes 
cutaneas sao as que mais chamam a atengao do medico. Em 
graus leves de hipofunto (hipotireoidismo subclinico), cos- 
tuma-se suspeitar de hipotireoidismo pelas alterates da pele. 

O tecido adiposo tern distribuito universal, sendo ffe- 
quente a obesidade (Figura 106.5). 

As mucosas podem estar hipocromicas em decorrencia de 
anemia, que nao £ rara. A pele assume colorato pdlida, cerea, em 
consequencia do acumulo de caroteno devido ao retardo meta- 
bdlico da sua transformagao em vitamina A e a prdpria anemia. 
Em funto da hipocalorigenese, alem da atrofia das glandulas 
sebaceas e sudoriparas, a pele toma-se ressecada, aspera, desca¬ 
mada e fria, podendo adquirir o aspecto de “pele de papiro”. 

Os pelos e os cabelos escasseiam, tornam-se secos, sem bri- 
lho e quebradigos. As unhas ficam frageis e aparecem sulcos 
transversos multiplos. 



Figura 106.5 Paciente com hipotireoidismo grave, observando-se baixa 
estatura, obesidade e facies mixedematosa. 
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O edema e do tipo nao depressfvel, devido a presenpa de 
mucopoliss atari deos no tecido subcutineo. 

No hipotireoidismo franco ou mixed ema, o paciente apre- 
senta pressao arterial normal ou discretamente elevada, em 
consequencia do aumento da resistencia periferica. O pulso 
e lento e de pequena amplitude. Bulhas hipofon£ticas e bradi- 
cardia traduzem a falta das apoes inotropicas e cronotropicas 
dos hormonios tireoidianos. Derrame pericardico e eneon- 
trado com frequencia. Por ser de evolupao lenta e de pouca 
magnitude, raramente causa tamponamento cardiaco. A 
insuficiencia cardiaca nao e comum. 

A ascite, muitas vezes volumosa, e um dado indicativo de 
hipofunpao grave. O derrame e do tipo exsudativo, rico em 
substancias proteicas. Ocasionalmente, encontra-se hepato- 
megalia. 

Em funpao da hipomotilidade intestinal, podem-se encon- 
trar dilatapao do colon, fecaloma ou ate ileo paralitico. 

No hipotireoidismo, os dados referentes ao aparelho repro- 
dutor sao pouco expressivos, notadamente no homem, que 
pode apresentar apenas derrame no saco escrotal (hidrocele). 

Nas mulheres, e frequente o achado de secrepao leitosa 
quando se comprimem as mamas (galactorreia). 

A musculatura aumenta de volume, torna-se firme e parece 
mais desenvolvida (pseudo-hipertrofia). A semirrigidez muscular, 
consequente ao alentecimento dos processos de contrapao e des- 
contrapao, Simula miotonia verdadeira (pseudomiotonia). 


► Exame fisico da tireoide 

O exame fisico da tireoide tern como base a inspepao, a pal- 
papao e a ausculta. 

Por meio da inspepao e da palpapao, podem-se definir a 
forma e o tamanho da glandula. Se houver aumento, deve-se 
esclarecer se £ global ou localizado. 

Para a palpapao da tireoide, usam-se 3 manobras: 

* Paciente sentado e o examinador de pe atras dele (abor- 
dagem posterior). As maos e os dedos rodeiam o pescopo, 
com os polegares fixos na nuca e as pontas dos indicado- 
res e medios quase a se tocarem na linha mediana. O lobo 
direito e palpado pelos dedos da mao esquerda, enquanto 
os dedos da outra mao afastam o esternocleidomastoideo. 
Para o lobo esquerdo, as coisas se invertem 

■ Paciente sentado ou de pe e o examinador sentado ou de 
pe, postado a sua frente (abordagem anterior). Sao os pole¬ 
gares que palpam a glandula, enquanto os outros dedos 
apoiam-se nas regides supraclaviculares 

■ Paciente e examinador nas mesmas posipoes da abordagem 
anterior, fazendo-se a palpapao com uma das maos, que per- 
corre toda a area correspondente a tireoide. A flexao do pes¬ 
copo, ou a rotapao discreta do pescopo para um lado ou para o 
outro, provoca relaxamento do musculo esternocleidomastdi- 
deo, facilitando a palpapao da tireoide (Figura 106.6). 

Ao inspecionar e palpar a tireoide, solicite que o paciente 
realize deglutipoes “em seco”, o que permite caracterizar 
melhor o contorno e os limites da tireoide, a qual se eleva 
durante o ato de deglutir. Movimente os dedos em varios sen- 
tidos, procurando definir a forma e os limites da tireoide. 

Por meio da palpapao, determinam-se o volume ou as 
dimensoes da glandula, seus limites, a consistencia e as carac- 
teristicas da sua superficie {temperatura da pele, presenpa de 
fremito e sopro). Alem disso, e importante dar atenpao especial 
a hipersensibilidade, 4 consistencia e a presenpa de nodulos. 


■ Exame fisico gera 1 

No diagndstico do hipertireoidismo, o exame fisico deve 
abranger todo o organismo, mas dois achados merecem refe¬ 
renda especial - a oftalmopatia e o mixedema prdtibial. 

► Oftalmopatia. No exame dos olhos, observa-se se ha edema 
palpebral e da conjuntiva, protrusao ocular (exoftalmia), hi- 
peremia e edema conjuntival e quemose. Tais alterapoes, que 
constituem oftalmopatia tireotoxica, podem ser agrupadas em 
classes (Quadro 106.1). 

Algumas manobras ajudam na detecpao das alterapoes 
oculares: 

* ao fechar os olhos, por exemplo, o paciente pode deixar a 
mostra a porpao inferior da iris - lagoftalmia (classe 3) 

• ao solicitar ao paciente que acompanhe com os olhos os 
movimentos do seu dedo indicador e mantenha a cabepa em 
posipao fixa, as paralisias da musculatura ocular tornam-se 
evidentes (classe 4). O movimento de olhar para dentro 
(converg^ncia) e, com frequencia, o mais comprometido. 

A mensurapao da exoftalmia pode ser feita com um exof- 
talmometro. lais dados sao uteis para se acompanhar a evolu- 
pao da oftalmopatia. Considera-se normal valor de ate 23 mm; 
valores maiores sao indicativos de proptose (ver Capitulo 19, 
Exame CHnico). 

A oftalmopatia, em geral, inicia-se ao mesmo tempo em 
que as manifestapoes tireoidianas, mas pode precede-las ou 
surgir posteriormente. 

► Mixedema pre-tibial. No mixedema pre-tibial, as lesoes cutaneas 
afetam a face anterolateral da perna, mas nao ficam necessa- 
riamente limitadas & area pre-tibial (Figura 106.7). 

Essas lesoes sao placas brilhantes, vermelho-acastanhadas 
e rugosas. Assemelham-se a “pele de porco". Sao indolores, 
mas, algumas vezes, podem determinar sintomas compressi- 
vos com insuficiencia vascular. O mecanismo fisiopatologico 
6 desconhecido. Provavelmente, trata-se de uma alterapao 
autoimune, que acomete 5% dos pacientes com doenpa de 
Graves. 


Hipotireoidismo subclinko 


Valorizam-se cada vez mais os quadras pouco sintomaticos que podem surgir, 
principaimente, em mulheres no pos-dimaterio, e sao diagnosticados tao 
somente por exames laboratoriais, devendo sertratados, 


Quadro 106.1 


Classe Alterapoes 

1 Olhar bril hante, retrapao da palpebra superior, sinai de Von Graef, que 
ea impossibilidade da palpebra superior de acompanharo movimento 
do globo ocular quando se oiha para cima e para baixo {lid-lag} 

2 Edema palpebral e da conjuntiva (que pode prolabar) e das giSnduias 
lacrimais (estas alterapoes podem estar presentes da classe 1 a 6} 

3 Protrusao do giobo ocular (proptose) causada por acumulo de tecido 
retro-orbitario 

4 Paraiisia de um ou mais movimentos dos olhos por comprometimento 
da musculatura extraocular 

5 Retrapao da palpebra superior, proptose e paralisapao de alguns 
movimentos oculares, resuftando em expostqio permanentedos olhos 
com ressecamento e ulcerapao da cornea 

6 Cegueira por lesao do nervo optico 
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Figure 106.6 Tecnica de palpa^ao da tireoide. A. Abordagem posterior. B. 
Abordagem posterior com palpa^ao do lobotireoidiano direito. C. Aborda¬ 
gem posterior com palpa^aodo lobotireoidiano esquerdo. D. Abordagem 
anterior. E. Abordagem anterior com palpa^ao do lobo tireoidiano direito. 



Nddutos tireoidianos 


Formates nodulares podem ser visiveis e/ou paipaveis na tireoide. Nao se 
trata de uma"doen{a clinica", mas uma manifesta^ao clinica de varias afecgoes 
tireoidianas. Osnodulos podemser unicos ou multiplos, benignosou malignose 
ocorrem em 4 a 5%da populate. Quando se utiliza o exame ultrassonografico, 
a prevalence atinge 20%. Procura-se tambem detectar fremito. A ausculta, 
investiga-se se ha sopros sobre a tireoide. 

A tireoide norma! e palpavel em muitos individuos normals, e o lobo direito, 
com frequence, e urn pouco maior do que o esquerdo. t importante anotar a 
present de ganglios satelites. 0 aumento da tireoidedenomina-se bocio. 
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Os exames complementares para o diagnostico das afecc^oes 
da tireoide incluem: dosagem de I 3 ,T 4 , T 4 livre e TSH; capta- 
gao tireoidiana com iodo radioativo ( J3l I ou I23 I); cintigrafia 
tireoidiana; pesquisa de corpo inteiro com 131 I; tomografia por 
emissao de pdsitrons (PET-CT), com fluordeoxiglicose mar- 
cada com fluor-18 (FDG- 18 F); ultrassonografia, dosagem de 
anticorpos antitireoidianose e exame citoldgico. 


► Dosagens hormonais 

As dosagens dos hormonios e dos anticorpos antitireoidia- 
nos sao realizadas atualmente por radio imunoensaio, tecnica 
baseada na reagao antigeno-anticorpo e na marcagao desses 
anticorpos com material radioativo. 

► Dosagem de tri-iodotironina (T 3 ), tetraiodotironina (T 4 ), tetraiodotironi- 
na livre (T 4 livre) e hormonio tireotrofico (TSH). No hipertireoidismo, o 
T 3 , o T 4 e o T 4 livre estao elevados e o TSH esta normal ou bai- 
xo. Raramente encontram-se niveis altos de T 3 e T 4 com TSH 
elevado (hipertireoidismo por neoplasia produtora de TSH 
hipofisario ou ectdpico). 

No hipotireoidismo primario, os niveis de T„ T 4 e T 4 livre 
estao baixos e o de TSH esta elevado. 

Ocasionalmente, o TSH esta elevado, com niveis normais 
de T 3 e T 4 , no estado de pre-falencia da tireoide. Raramente, o 
TSH esta baixo com niveis baixos de T 3 e T 4 nas lesoes hipo- 
talamico-hipofisarias. 


► Cintigrafia e captagao tireoidiana 

Os estudos do sistema endocrino foram os primeiros pro- 
cedimentos em medicina nuclear e iniciaram-se logo ap6s o 
final da Segunda Guerra Mundial, com a captagao e a cintigra¬ 
fia tireoidiana. Atualmente, sao utilizados os radiotragadores 
pertecnetato-^Tc, 13! I ou ’~ 3 1 para a avaliagao das fisiopatolo- 
gias dessa glandula, o que possibilita tomar decisoes terapeuti- 
cas importantes na condugao de inumeros casos. 

Ao longo de tod os esses anos, varias reunioes multidiscipli- 
nares produziram consensos e diretrizes que ratificaram como 
as principals indicates para a sua realizagao: no diagnos¬ 
tico diferencial das tireotoxicoses (p. ex., doenga de Graves x 


tireoidite subaguda); na identifkagao da tireoide sublingual x 
cisto do ducto tireoglosso, e na avaliagao de nodulos tireoidia- 
nos, quando houver supressao do TSH, ou a pungao aspirativa 
por agulha fina (PAAF) tiver sido inconclusiva na investigagao 
de possivel malignidade. 

Alem disso, quanto ao estudo do carcinoma bem dife- 
renciado da tireoide, a pesquisa de corpo inteiro com 131 1 
{PCI- 13 *1) possibilita o estadiamento da doenga e o segui- 
mento ap6s o tratamento com tireoidectomia e radioiodotera- 
pia (iodo-131). Outras aplicagoes sao a confirmagao diagnos- 
tica da disormogenese (teste do washout com o perclorato), de 
nodulos autonomos (teste da supressao), de agenesia tireoi¬ 
diana, bdcio mergulhante etc. 

A captagao tireoidiana e verificada com o emprego de uma 
pequena quantidade de iodo radioativo ( 131 I ou 123 1) VO, por 
meio da qual se faz a contagem da atividade na regiao cervical 
do paciente, 2 a 24 h apos a administrate dos radiofarmacos, 
com uma sonda de captagao ou gamacamara. 

A cintigrafia e a imagem da tireoide obtida por uma gama¬ 
camara, apos o uso dos radiotragadores (Figura 107.1), que 
possibilitam avaliar visualmente o funcionamento da glandula 
como um todo e dos nddulos. Estes podem ser classificados 
como hipocaptantes ou hipofuncionantes (frios), normocap- 
tantes (mornos) e hipercaptantes (quentes), sendo que, nos 
primeiros, o risco de malignidade varia de 10 a 20%, enquanto 
nos ultimos e inferior a 1%. 

No caso da avaliagao de carcinomas medulares, anapla- 
sicos ou da suspeita de indiferenciagao de carcinomas bem 
diferenciados da tireoide, na qual as celulas perderam a fun- 
gao de organificagao do iodo, a PCI- !31 1 e ineficaz na caracte- 
rizagao e no estadiamento do tumor. No entanto, tais celulas 
tern o metabolismo da glicose aumentado, o que viabiliza a 
sua investigate por meio da tomografia por emissao de pdsi- 
trons (PET-CT), com fluordeoxiglicose marcado com fluor-18 
(FDG- S8 F), um exame da medicina nuclear que se tern mos- 
trado fundamental na investigate desses carcinomas. 





Figura 107.1 Cintigrafias tireoidianas. A. Tireoide normal. B. Bocio difuso 
toxico (doenga de Basedow-Graves). C Tireoidite subaguda (doenga de 
Quervain}. D. Bocio multinodular toxico com nodulos quentes e frios (doen¬ 
ga de Plummer). (Cortesia do Centro de Diagnostico por Imagem - CD1.) 
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► Ultrassonografia 

A ultrassonografia & indicada para determinar as carac- 
teristicas morfologicas da glandula tireoide, tais como: suas 
dimensdes (aumentadas/norrnai s/reduzidas); a ecotextura 
do seu parenquima; a presenga de nddulos e suas caracterfs- 
ticas (cistico s, s6 lidos, mistos, hipoecoicos, isoecoicos e eco- 
genicos); seu padrao de vascularizagao ao estudo Doppler; as 
agenesias, hipoplasias e ectopias, suas relates com estruturas 
vizinhas. Esse exame e necessario no tratamento e acompa- 
nhamento terapeutico da doenga (Figura 107.2). 


finas de 23 a 27 gauge. O material retirado e colocado em 
laminas e enviado para estudo citologico, Tambem i possivel 
a realizagao de esvaziamento de cisto com ou sem esclerose 
com alcool a 99%. 


► Dosagens de anticorpos 
antitireoidianos 

Entre os exames imunologicos, destaca-se a dosagem de 
anticorpos antitireoidianos (antitireoglobulinicos e antimi- 
crossomais). Normalmente, a pesquisa desses anticorpos 
e negativa. Nas afecgoes tireoidianas de mecanismo imu- 
noldgico, como a tireoidite de Hashimoto e a doenga de 
Basedow-Graves, estao muito elevados. 


► Exame citologico 

A pungao aspirativa por agulha fina (PAAF) de tireoide e 
uma das ferramentas mais relevantes na investigagao de nodu- 
los tireoidianos. Antigamente, os nodulos eram quase sem- 
pre abordados cirurgicamente, porem, com o uso regular da 
PAAF, o numero de cirurgias diminuiu drasticamente. 

A PAAF possibilita a obtengao de material para avaliagao 
citologica dos nodulos tiroidianos (Figura 107.3), a qual pode 
ou nao ser guiada por ultrassonografia. A realizagao da PAAF 
guiada por ultrassonografia e recomendada por aumentar a 
acuracia do m£todo devido k diminuigao de falsos-negativos e 
tambem do numero de especimes inadequados. £ um metodo 
simples que nao requer anestesia local, feito em nivel ambula- 
torial ou de consult6rio, que possibilita o diagnostico de varias 
afecgoes tireoidianas. 


Figura 107.2 Ultrassonografia da tireoide que evidencia nodulo cistico. 


► Ultrassonografia para guiar pungao 
aspirativa por agulha fina 

A ultrassonografia para guiar pungao aspirativa por agulha 
fina (PAAF) e indicada na avaliagao de nodulos tireoidianos 
acima de 0,8 cm e/ou com caracteristicas suspeitas: nddulo 
solido hipoecoico, nodulo cistico com vegetagao mural, con- 
tornos irregulares, presenga ou nao de microcalcificagoes, sua 
vascularizagao ao Doppler (quanto maior o fluxo central, mais 
suspeito). 

Apos a determinagao de qual nodulo apresenta caracte¬ 
risticas mais suspeitas, e realizada a pungao aspirativa, orien- 
tada e guiada pelo ultrassom. A PAAF consiste na retirada 
de material por leve aspiragao ou capilaridade, por meio da 
utilizagao de seringas de 5, 10 ou 20 ml acopladas a agulhas 



Figura 107.3 Esfregagos e achados citoiogicos em bocio nodular. 
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Teoricamente, a maioria dos nddulos palpaveis sao can¬ 
didates a PAAF, assim como aqueles com caracteristicas 
ukrassonograficas suspeitas, que sao: presenga de micro- 

Sistema de Bethesda para diagnostico dtologico de nodulos 
tireoidianos: categorias dragndsticas necomendadas. 

Unsatisfatoria ou nao diagnostics: conteudo decisto; especime; acelulares ou 
hipoceluiares; outros (esfregaprs hemorragicos, espessos etc.) 

II. Benigno: nodulo folicular benigno (bocio nodular, bocio adenomatoso, nodulo 
coloide etc.), tireoidite linfocitaria e/ou de Hashimoto, tireoidite granulomatosa 
(subaguda), outros 

III. Lesao folicular de significado indeterminado ou atipia de significado 
in determine do 

IV. Neoplasia folicular ou suspeita para neoplasia folicular: adenoma folicular, 
carcinoma folicular, tumores com celulasde Hurthle 

V. Suspeita para malignidade: suspeito para carcinoma papilar, suspeita para 
carcinoma medular, suspeito para linfoma nao Hodgkin, suspeito para carcinoma 
metast&ico, outros 

VI. Maligno: carcinoma papilar, carcinoma pouco diferenciado, carcinoma medular, 
carcinoma anaplasico, linfoma nao Hodgkin, carcinoma metastatico,outros 


calcifica^oes, nodulo solido hipoecoico, margens irregu- 
lares/lobuladas, vasculariza^ao intranodular e metastase 
nodal. 

Os nodulos que, a PET-CT, sao avidos por FDG- ,8 F tam- 
bem sao candidates a PAAF por terem alto risco de maligni¬ 
dade. 

Recentemente, o National Cancer Institute (NCI) recomen- 
dou a utilizarjao de categoriaspadronizadas (Quadro 107.1), as 
quais sao preditoras de malignidade (Quadro 107.2). 


Risco de malignidade segundo categorias de Bethesda. 

Categorias diagnosticas 

Risco de malignidade {%) 

1. Insatisfatoria ou nao diagnostics 

1 a 4 

It. Benigno 

0 a 3 

ill. Lesao folicular de significado indeterm inado ou 
atipia de significado indeterm inado 

5a IS 

IV. Neoplasia folicular ou suspeita pars neoplasia 
folicular 

15 a 30 

V. Suspeito para malignidade 

60 a 75 

VI. Maligno 

97 a 99 


Quadro 107.1 
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As principals afec^oes da tireoide sao os bocios (uni ou 
multinodulares), as tireoidites, as disfun^oes tireoidianas e o 
cancer de tireoide. Do ponto de vista funcional, as disfun<;6es 
tireoidianas podem levar ao hipertireoidismo ou hipotireoi- 
dismo. Com frequencia, nao ha altera<;ao da produ^ao hormo¬ 
nal nas tireopatias (ver Capitulo 106, Exame Clmico). 


► Bocios 

0 aumento de volume da tireoide e chamado de bocio. 

Conforme mostra o Quadro 108.1, os bdcios podem ser 
difusos, nodulares ou difusos com nodulos. Qualquer tipo de 
bocio (nodular ou difuso) pode ser toxico (acompanhado de 
hipertireoidismo) ou atdxico. 

0 bdcio difuso atdxico caracteriza-se por um aumento glo¬ 
bal da tireoide, sem sintomatologia de disfun^ao. Ao exame 
fisico, encontra-se uma tireoide indolor, sem limites precisos, 
com superficie lisa. 

As principals causas de bdcio difuso atoxico sao deficiencia 
de iodo (bdcio endemico), gravidez, puberdade, ingestao de 
substancias bociogenicas (nabo, repolho, couve, soja, resorci¬ 
nol, litio), tra^o hereditario. No entanto, em geral, a causa do 
bdcio 6 multifatorial. 

Na tireoidite de Hashimoto, quando o comprometimento 
tireoidiano ainda nao foi capaz de determinar hipotireoi- 
dismo, as caracteristicas clinicas sao as de bocio difuso atoxico. 
Nesses casos, a palpa^ao, a glandula encontra-se difusamente 
aumentada, endurecida, com superficie irregular e indolor. 



Ciassifica^ao tios bocios. 


Difuso 

• Atoxico ou nao toxico 

• Toxico 
Nodular 

• Un modular 

° Atoxico ou nao toxico 
0 Toxico 

• Multinodular 

0 Atoxico ou nao toxico 
0 Toxico 

Difuso com nodulos 


O bocio difuso toxico, cujo exemplo classico £ a doemja 
de Basedow-Graves, caracteriza-se por aumento global da 
tireoide, acompanhado de sintomatologia de hipertireoidismo. 

Ao exame fisico, a tireoide apresenta consistencia firme, 
elastica, com a superficie lisa. Em geral, percebem-se fremito e 
sopro sistolico sobre a glandula, o que evidencia a hipervascu- 
lariza^ao e a hipereinesia cardiovascular. 

O bocio uninodular atoxico caracteriza-se pela presen^a de 
nbdulo unico, sem sinais e sintomas de disfungao. 

£ importante caracterizar o tamanho do nodulo, compa- 
rando-o a coisas conhecidas (azeitona, limao, ovo de galinha) 
ou estimando seu volume em centlmetros, no sentido de se 
ter um padrao para o acompanhamento evolutivo de b6cio. 
O nddulo pode ser firme, duro ou p^treo, ou de consistencia 
cistica, movel a degluti<;ao ou estar aderido aos pianos super- 
ficiais e profundos. 

As principals causas sao o bocio coloide e, em uma fre¬ 
quencia de 5 a 10%, os carcinomas de tireoide. Atualmente, a 
ultrassonografia (US) de tireoide e o principal exame de ima- 
gem a ser solicitado na investiga^ao inicial de um nodulo de 
tireoide. Apenas quando existe suspeita de hiperfun<;ao de um 
nddulo, com base na dosagem diminufda do TSH (que sempre 
deve ser solicitado na investiga^ao inicial de um nodulo), e 
que a cintigrafia de tireoide esta indicada. 

O bocio uninodular toxico, conhecido como doen^a de 
Plummer, tambem e um nodulo unico, acompanhado de sin¬ 
tomas e sinais de hipertireoidismo. Em geral, o restante da 
glandula e impalpavel. 

Em pacientes com essa doen<;a, esta indicada uma cintigra¬ 
fia de tireoide, que revelara a presen 9 a de um nodulo hiper- 
captante, sem capta^ao do restante da tireoide. Atualmente, 
sabe-se que 80 a 90% dos nodulos unicos hiperfuncionantes 
sao resultado de uma muta^ao somdtica do receptor do TSH, 

A cintigrafia de tireoide mostra um nddulo “quente”, geral- 
mente, com apagamento do tecido extranodular, devido a 
supressao do TSH hipofisario pelos niveis aumentados de T 3 e 
T 4 produzidos pelo nodulo tireoidiano autonomo. 

Nao h& fremito nem sopro sobre a tireoide. 

No b6cio multinodular (BMN) (atdxico ou toxico), encon- 
tram-se na tireoide dois ou mais nodulos. Sao, em geral, bdcios 
de longa evolu^ao, com consistencia variavel - firme, elastica 
ou endurecida. Os limites dos nddulos podem ser imprecisos 
e, nao raramente, mergulham atras da furcula esternal, em 
dire^ao ao mediastino (bocio mergulhante). 

Sinais e sintomas de hipertireoidismo caracterizam o bocio 
multinodular toxico. A base fisiopatoldgica e a mesma do 
bocio difuso tdxico. Com frequencia, mutates somaticas do 
receptor do TSH tambem levam a produ^ao autonoma de hor- 
mdnios tireoidianos. 

A ultrassonografia e a tomografia computadorizada em 
bocios mergulhantes fornecem detalhes anatomicos que com- 
pletam os dados obtidos pela palpa^ao da glandula. 

A cintigrafia se presta para avalia^ao funcional, mas a 
caracteriza^ao de hipo ou hiperfun^ao depende do exame cli- 
nico e das dosagens hormonais. 


► Tireoidites 

Tireoidite e a inflama^ao da tireoide, havendo quatro tipos: 
tireoidite aguda, tireoidite de Hashimoto, tireoidite granulo- 
matosa subaguda e tireoidite de RiedeL 
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A tireoidite aguda 6 um process o inflamatorio decor- 
rente de invasao bacteriana ou fungica da gl&ndula, sobres- 
salndo-se entre as manifestaijoes clinicas a dor, o calor e 
rubor local. 

A tireoidite de Hashimoto e um disturbio inflamatorio 
cronico de etiologia autoimune, consequencia da agressao 
do tecido tireoidiano por anticorpos. £ chamada tambem de 
tireoidite linfocitica cronica, em fun$ao do seu quadro histo- 
patologico, no qual predomina um infiltrado linfocitario com 
evolu^ao cronica, 

Na fiase initial, pode determinar hipertireoidismo, mas 
sua principal consequencia funcional 6 o hipotireoidismo. 
Em geral, o bocio e difuso, com superficie irregular, firme ou 
firme-elastica e indolor. 

A tireoidite granulomatosa subaguda (ou tireoidite viral ou 
tambem tireoidite de de Quervain) e causada por virus, mas 
seu mecanismo fisiopatologico nao e bem conhecido. Fala a 
favor da etiologia viral sua maior incid&ncia nas mudanrjas de 
esta^ao climatica. Suas manifesta<;6es clinicas sao dor local 
intensa, irradiada para os arcos da mandibula, acompanhada 
de febre; mal-estar geral; astenia e sintomatologia de hiperti¬ 
reoidismo. Frequentemente, a dor e confundida com faringite 
ou amigdalite. 

Nesse tipo de tireoidite, encontra-se bocio com baixa cap- 
tai;ao de 131 1 e velocidade de hemossedimentagao (VHS) ele- 
vada. 

A tireoidite de Riedel e muito rara, com fisiopatologia 
desconhecida, caracterizando-se pela prolifera^ao de tecido 
fibroso (tireoidite fibrosa) em areas localizadas, ou se esten- 
dendo por toda a tireoide, invadindo, inclusive, os tecidos 
vizinhos. Pode ser assintomatica no inicio, mas, com o cresci- 
mento progressivo, pode ser confundida com cancer. 


► Cancer da tireoide 

As neoplasias malignas da tireoide estao presentes em 5 a 
10% dos nodulos tireoidianos. Uma classifica^ao de aplica^ao 
clinica 6 apresentada no Quadro 108.2. 

O carcinoma tireoidiano, em geral, tem uma evolu^ao 
lenta, com exce<;ao dos tumores indiferenciados. 

Na anamnese, devem chamar a aten^ao a referenda a irra- 
diagao previa sobre o pesco^o, a presen^a de um nodulo que 
cresce rapidamente, a rouquidao e o achado ao exame fisico de 
nodulo duro, aderido ou nao aos pianos profundos e superfi- 
ciais, podendo haver comprometimento da cadeia ganglionar 
cervical. 

Na maioria dos casos, sao nodulos com caracteristicas eco- 
graficas sugestivas de malignidade, como a presenpa de mar- 


Cancer da tireoide. 

Diferenciados 

• Carcinoma papiiifero 

• Carcinoma folicular 

• Carcinoma meduiar 
Indiferenciados 

• Carcinoma anaplasico 

• Linfomas 
Tumores metastaticos 


Quadra 108.2 


gens irregulares, micro calcificapoes, aspecto hipoecoico e vas- 
culariza^ao aumentada. 

O exame citologico realizado apds a punpao aspirativa por 
agulha fina (PAAF) do nodulo define o diagnostico. 


► Hipertireoidismo 

O hipertireoidismo ou tireotoxicose e uma sindrome cli- 
nica, fisioldgica e bioquimica, que surge quando os tecidos 
ficam expostos a quantidades excessivas de T 3 e T 4 . Pode ser 
transitdrio ou permanente, e as manifesta 9 oes clinicas variam 
amplamente quanto a sua gravidade. 

Entre os pacientes com hipertireoidismo, 65 a 80% apresen- 
tam o quadro clinico da doenq:a de Graves. As principals cau- 
sas de hipertireoidismo estao sumarizadas no Quadro 108.3. 

O hipertireoidismo e apenas um aspecto da doen^a de 
Basedow-Graves. Alem do aumento difuso da tireoide, seus 
outros componentes sao a oftalmopatia, o mixedema pre-tibial 
e a acropatia. 

O mecanismo fisiopatologico dessa sindrome e imunold- 
gico, do tipo humoral. O processo imunoldgico e desenca- 
deado pela produ^ao, pelos linfocitos B, de imunoglobulinas 
estimuladoras da tireoide, as quais determinam hiperplasia e 
hiperfun^ao, com consequente produ^ao de hormonios tireoi¬ 
dianos, fora do controle do hormonio tireotrofico. 

No hipertireoidismo provocado por bocio nodular (unico 
ou multiplo), nao ocorrem alterapoes autoimunes e, conse¬ 
quente mente, nao surgem a oftalmopatia ou a dermopatia 
caracteristicas da doemja da Graves. 

Na tireotoxicose que surge na tireoidite subaguda e na 
tireoidite de Hashimoto, o processo inflamatorio lesiona os 
foliculos tireoidianos, causando libera^ao dos hormonios ali 
estocados. 

O hipertireoidismo da sindrome de Jod-Basedow e cau- 
sado pelo iodo contido em medicamentos ou pela exposi^ao 
ao iodo “frio” (nao radioativo) em pacientes que ja apresen- 
tam doen<j:a nodular de tireoide. Por meio desse mecanismo, 
a amiodarona, os contrastes iodados e os xaropes iodados 
podem ocasionar hipertireoidismo em pacientes com bocio 
previo com areas hiperplasicas autonomas. 

Os achados laboratoriais consistem basicamente em altos 
niveis de T 3 e T 4 livres e baixos niveis de TSH. 


Quadra108J 


Causas de hipertireoidismo. 


Principals 

* Bocio difuso tdxico (doen^a de Basedow-Graves) 

► Bocio multinodular tdxico 

* Bocio nodular tdxico (doenija de Plummer) 

* Tireotoxicose transitoria das tireoidites (subaguda ou de Hashimoto) 

* Tireotoxicose iatrogenica (hormonio tireoidiano) 

* Hipertireoidismo induzido por iodo (Jod-Basedow) 

* Hipertireoidismo factkio 


Causas menos comuns 

* Neoplasia produtora de TSH 

* Secre^ao inadequada deTSH 

* Secre^ao edopica de TSH (mola hidatiforme) 

* Metastases de cancer de tireoide funcionante 
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Merecem referenda o hipertireoidismo subclinico e a crise 
tireotoxica. Os pacientes com hipertireoidismo subclinico 
apresentam concentrates sericas normals de T 3 e T 4 e niveis 
baixos de TSH. As manifesta^oes cllnicas sao escassas, mere- 
cendo destaque os episodios de fibrilaqao atrial sem causa apa- 
rente. 

A crise tireotdxica consiste no aparecimento de um quadro 
grave de hiperfim^ao tireoidiana com febre, taquicardia, nau¬ 
seas, vomitos, dor abdominal, ansiedade intensa, podendo ser 
fatal se nao for instituido tratamento imediato. 


► Hipotireoidismo 

Hipotireoidismo e uma sindrome clinica e bioquimica cau- 
sada pela secreqao diminuida de T 3 e T 4 , em consequencia de 
afecqao da tireoide, da hipofise e/ou do hipotalamo. No hipoti¬ 
reoidismo primario, os niveis de TSH estao elevados. 

O diagnostico precoce do hipotireoidismo congenito, no 
maximo com 20 a 30 dias de vida, adquire excepcional impor- 
tancia. Ap6s esse periodo, as lesoes cerebrais podem se tor- 
nar irreversiveis. Ha probabilidade de haver bocio, mas, com 
mais frequencia, a tireoide e impalpavel (atireose, disgenesias 
tireoidianas). 

As modificaqoes clinicas que devem chamar a aten^ao 
do medico sao o choro rouco, lanugem fetal, ictericia pro- 
longada, lingua protrusa, macroglossia, apatia (a crianqa e 
pouco ativa no berqo), hipotonia, dificuldade para sugar, 
obstipaqao intestinal, hernia umbilical e abdome protruso. 
A queda do coto umbilical k retardada. Um achado radio- 
grafico de disgenesia epifisaria e quase patognomonico 
(Figura 108.1). 

No adulto, a mais importante causa de hipotireoidismo 
adquirido 6 a tireoidite de Hashimoto. Tal como na doenqa 
de Basedow-Graves, o mecanismo do hipotireoidismo e por 
autoimunidade, aqui com predominio inicial de alteraqoes da 
imunidade celular e, mais tarde, das altera^oes humorais. Pode 
haver ou nao bdcio. Caracteristicamente, os anticorpos antiti- 
reoidianos estao elevados. 

Nao raramente, o hipotireoidismo passa despercebido em 
pacientes idosos, principalmente mulheres. 

No hipotireoidismo iatrogenico, alem da tireoidectomia ou 
da aqao do i31 l, sao causas importantes os medicamentos anti- 
tireoidianos (propiltiouracila) e os farmacos que contem iodo 
ou lftio (Quadro 108.4). 



Figura 108.1 Hipotireoidismo congenito, no qua! se notam macroglossia, 
abdome protruso e hernia umbilical. 


Quadro 108.4 


Causas de hipotireoidismo. 


Hipotireoidismo primario 


Congenito 

• Atireose (cretinismo) 

• Disgenesias tireoidianas 

• Deficiency endemica de iodo 

• Uso de 131 l na gestante 
Adquirido 

• Tireoidite de Hashimoto 

• Iatrogenico (pos-cirurgko, irradia^ao, substantial) 

• Por carencia de iodo (bdcio endemico) 

• Tireoidite subaguda (transitorio na fase de convalescent) 

• Atrofia idiopatica 

Hipotireoidismo secundario (hipofisario) 


Hipopituitarismo 

Hipotireoidismo terciario (hrpotalamico) 


Teste do pezinho 


A importance de todos os medicos participarem do esforgo junto as materni- 
dades para a realizagao do "teste do pezinho" obrigatorio por lei, e a meihor 
maneira de detectar precocemente o hipotireoidismo congenito. Apenas cerca 
de 5% das crian^as com hipotireoidismo congenito apresentam um quadro 
dmfco que faqa suspeitar de hipotireoidismo congenito. Esse e o motivo prin¬ 
cipal de se exigir a triagem do hipotireoidismo congenito por meio do "teste 
do pezinho". 
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Se^ao 3 
Paratireoides 



No^oes de Anatomia 
e Fisiologia 

Alexandre Robert! 


As paratireoides, quase sempre em numero de quatro, 
situam-se atras da tireoide, acopladas a sua face posterior, na 
altura dos polos inferiores e superiores de cada lobo. Cumpre 
assinalar, contudo, que sao ffequentes as variagoes anatomicas 
quanto ao numero e a localizagao dessas glandulas, podendo 
ser encontradas no mediastino, dentro da capsula tireoidiana 
ou, mais raramente, atras do esofago, Cada paratireoide pesa 
aproximadamente de 15 a 30 mg. As glandulas paratireoides 
recebem ramos da arteria tireoidiana superior ou inferior 
(Figura 109.1). 

Histologicamente, as paratireoides sao compostas por uma 
capsula fibrosa e por cordoes de celulas epiteliais de tres tipos: 
as principals, produtoras do paratormonio; as claras, as que 
estao em repouso com granulos citoplasmaticos de lipidios e 
glicogenio, e as oxifilicas, cujas fungoes nao sao bem conhe- 
cidas. 


Paratireoides 



Laringe 


Paratireoides 


Figura 109.1 Anatomia das paratireoides. (Adaptada deWolf-Heidegger- 
Atias de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 
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As paratireoides secretam continuadamente o hormonio 
paratireoidiano ou paratormonio, um polipeptidio cujas prin- 
cipais fungoes estao relacionadas com o metabolismo do cal- 
cio e as unidades metabolic as dos ossos. Os 6 rgaos-alvo do 
paratormonio sao, portanto, os ossos e os rins. 

Indiretamente, o paratormonio atna no intestino, aumen- 
tando a absorgao de calcio, por ser estimulador da slntese de 
1,25-vitamina D3, no nivel dos rins. Seus efeitos mais impor- 
tantes sao o aumento da calcemia e a diminuigao da fosfate- 
mia. O aumento da calcemia decor re de sua agao sobre os rins, 
nos quais estimula a reabsorgao de calcio, aumentando a con- 
versao de 25(OH)D3 para l,25(OH) 2 D3 (o metabdlito mais 
ativo de vitamina D). 

Nos ossos, ele aumenta a reabsorgao de calcio, tornando-o 
disponivel na corrente sanguinea. Alem disso, o paratormonio 
acelera a remodel agao ossea, a osteolise osteocitica e a forma- 
9 ao de osteoclastos e osteoblastos (Figura 109.2). 

A diminuigao da fosfatemia 6 consequencia da excregao 
aumentada de fosfato na urina. A secregao do paratormonio 
obedece aos niveis de calcio s£rico; assim, quando o nivel 
sanguineo de calcio diminui, ha estimulagao da secregao do 
paratormonio. Ao contrario, quando o calcio se eleva, i ini- 
bida sua secregao, exceto nos estados de hiperparatireoidismo 
e hipomagnesemia, parecendo que o magnesio exerce algum 
controle na secregao desse hormonio (Figura 109.2). 

Embora a calcitonina e a vitamina D nao sejam produzidas 
nas paratireoides, essas substancias tambem exercem impor- 
tante papel no metabolismo do calcio dos ossos. A calcitonina, 
produzida pelas celulas C da tireoide, tern duas principais 
fungoes: diminui os niveis de calcio serico (efeito antagonico 
ao do paratormonio) e inibe a reabsorgao do fosforo nos rins, 
aumentando sua excregao (Figura 109.2). 

A sintese da vitamina D3 6 iniciada na pele, na qual existe 
o 7-desidrocolesterol, que, sob a agao dos raios ultravioleta 
solares, 6 transformado em vitamina D3, a qual £ hidroxi- 
lada no figado (25-OH colecalciferol). Nos rins, sofre outra 
hidroxilagao e forma, entao, l,25(OH) 2 D3, seu metabolito 
mais ativo, 

A vitamina D3 tern grande importancia no metabolismo 
do calcio, pois aumenta sua absorgao intestinal e sua reabsor¬ 
gao no rim, alem de aumentar a reabsorgao do fosfato no rim, 
diminuindo sua excregao (Figura 109.2). 
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Figura 109.2 Agoes dos paratormonios e controle da calcemia. (Adaptada 
de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 s ed., 2006.) 
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Exarrie Clmico 

Alexandre Robeni e Roque! Andrade Siqueira 


Os sinais e sintomas das doengas das paratireoides depen- 
dem do disturbio funcional, que pode ser dividido em estado 
de hipofungao e hiperfungao. Em ambas as condigoes, ocor- 
rem alteragoes do metabolismo do calcio e do fosforo, bem 
como das unidades metabblicas dos ossos, origem de tod as as 
manifestagoes clinicas. 


► Hipoparatireoidismo 

Condigao cllnica caracterizada por secregao ou agao defi- 
ciente do paratormonio (PTH), com redugao dos niveis plas- 
maticos de calcio e aumento dos niveis de fosfato, na presenga 
de fungao renal normal. 

Os sinais e os sintomas mais importantes do hipoparati¬ 
reoidismo sao atribulveis h hipocakemia, a qual esta associada 
a um espectro de manifestagoes clinicas, variando de pou- 
cos sintomas, se a hipocalcemia 6 leve, a convulsoes graves, 
insuficiencia cardiaca refrataria, ou laringospasmo, se grave. 
Associadas ao grau de gravidade, a velocidade de des envoi - 
vimento da hipocakemia e a cronicidade determinam igual- 
mente as manifestagoes clinicas. 

Entre os sintomas de hipocakemia, tetania, papiledema 
e convulsoes podem ocorrer em pacientes que desenvolvem 
hipocalcemia aguda. Por comparagao, alteragoes na ecto- 
derme e nos dentes, catarata, calcifkagao dos ganglios da base 
e desordens extrapiramidais sao caracteristicas da hipocake¬ 
mia cronica. 

- Manifestagoes agudas 

► Tetania. Sintoma mais frequente na hipocalcemia aguda, ca- 
racterizado por irritabilidade neuromuscular. Os sintomas da 
tetania podem ser leves (dormencias periorais, parestesias de 
maos e pes, caimbras musculares) ou graves (espasmo carpo- 
podal, laringospasmo e convulsoes focais ou generalizadas). 
Ha pacientes que apresentam sintomas menos especlficos 
como fadiga, irritabilidade, ansiedade e depressao, bem como 
alguns que, mesmo com hipocalcemia grave, nao apresentam 
sintomas neuromusculares. 

Tetania e incomum, a menos que a concentragao de calcio 
ionizavel encontre-se abaixo de 4,3 mg/d^ (1,1 mmol/^), o que 
corresponde ao calcio serico total de 7,0 a 7,5 mg/djf? (1,8 a 
1,9 mmol/f). 

► Convulsoes. Podem ocorrer no paciente com hipoparatireoi¬ 
dismo, muitas vezes interpretadas nas criangas como epilep¬ 
sia. Isso leva o medico a ministrar fenobarbital, o qual inibe 
a slntese da vitamina D3 no figado, agravando ainda mais as 


condigbes metabolicas. Em geral, as convulsoes sao acompa- 
nhadas de espasmo carpopodal, dado que deve levantar a sus- 
peita de hipoparatireoidismo. 

► Alteragoes cardiovasculare;. Podem ocorrer hipotensao, redugao 
da contratilidade miocardica e insuficiencia cardiaca conges - 
tiva, por meio de mecanismo ainda nao definido. A hipocal¬ 
cemia causa prolongamento do intervalo QT no eletrocardio- 
grama, que se associa a repolarizagao ventricular precoce e 
desencadeia arritmia cardiaca. 

► Papiledema. Pode ocorrer em pacientes com hipocakemia 
grave e, em geral, e reverslvel com o tratamento da hipocal¬ 
cemia. 

■ Manifestagoes cronicas 

► Oisturbios extrapiramidais. Cakificagbes dos ganglios da base e 
do cerebelo podem estar presentes no hipoparatireoidismo de 
longa evolugao e caracterizam a slndrome de Fahr. Alguns dos 
pacientes com essa doenga desenvolvem parkinsonismo; ou- 
tros, disturbios do movimento (distonia, hemibalismo, coreo- 
atetose) ou demencia, enquanto ha aqueles que permanecem 
assintomaticos. Em alguns casos, os sintomas extrapiramidais 
melhoram com o tratamento a base de vitamina D e calcio. 

► Doengas oculares. Particularmente, a catarata e frequente no 
hipoparatireoidismo cronico. O tratamento da hipocakemia 
parahsa a progressao da doenga. 

► Manifestagoes esqueleticas. Pacientes com hipoparatireoidismo 
congenito podem apresentar osteosclerose, espessamento 
cortical e anormalidades craniofaciais. Ja aqueles com hipo¬ 
paratireoidismo pos-cirurgico tendem a apresentar aumento 
da densidade mineral ossea quando comparados com sujeitos 
normais. 

► Anormalidades dentarias. Na crianga, os dentes podem ser hipo- 
plasicos ou, caso a doenga tenha se iniciado antes da erupgao 
dos dentes, podem nunca aparecer. 

► Manifestagoes ectodermicas. Ao exame flsico do paciente, encon- 
tramos pele seca, aspera e inchada, areas de alopecia, cabelos 
secos, unhas frageis e quebradigas, com estrias transversals 
caracteristicas. 

Monillase ocorre somente naqueles pacientes com hipo¬ 
paratireoidismo idiopatico, geralmente como componente da 
slndrome poliglandular autoimune do tipo 1 (hipoparatireoi¬ 
dismo, insuficiencia suprarrenal, candidlase e/ou outras doen- 
gas autoimunes). 

► Alteragoes renais. A excregao urinaria de calcio e relativamente 
elevada nos pacientes com hipoparatireoidismo devido a per- 
da do efeito estimulador do PTH na reabsorgao calcio tubular. 
Portanto, hipercalciuria franca e posslvel nefrolitlase podem 
ocorrer a medida que o calcio serico volta ao normal, o que 
pode retardar a corregao plena da hipocakemia. 

- Manobras ciassicas ao exame ffsico 

Os sinais de Trousseau e de Chvostek sao de extrema 
importancia no diagnostico do hipoparatireoidismo, pois 
traduzem irritabilidade neuromuscular por tetania latente 
devido & hipocakemia. 

Sinai de Trousseau, ou espasmo carpopodal, pode ser pro- 
vocado ao se manter o manguito do aparelho de pressao insu- 
flado, por 3 min, 20 mm de mercurio acima da pressao sisto- 
lica do paciente. Nos casos de hipocalcemia, ocorrem flexao 
do punho, extensao das articulagdes interfalangianas e adugao 
do polegar, configurando o que se costuma chamar de “mao de 
parteiro” (Figura 110.1). 
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Figure 110.1 Hipoparatireoidismo.observando-se osina! deTrousseau ou 
espasmo carpopocfai na mao esquerda. 


Sinai de Chvostek e pesquisado pela percussao do nervo 
facial, adiante do pavilhao auditivo. Quando ha hipocalcemia, 
aparece contra^ao da musculature da face e do labio superior 
no lado em que se fez a percussao. £ importante ressaltar que o 
sinal de Chvostek ocorre em 10% da populate* normal. 


► Hiperparatireoidismo 

Sindrome clinica resultante do excesso de paratormonio 
(PTH), que pode ser de tres tipos: primario, secundario e 
terciario. 

O hiperparatireoidismo primdrio (HPTP) resulta da hiper- 
secre^ao do hormdnio da paratireoide (PTH), ou paratormo¬ 
nio, por adenoma em 85 a 95% dos casos, hiperplasia em 5% 
ou carcinoma em <1%, sem que haja uma causa extraparati- 
reoidiana. £ a causa mais comum de hipercalcemia diagnosti- 
cada ambulatorialmente. 

0 hiperparatireoidismo secundario tern como causa prin¬ 
cipal a insuficiencia renal cronica (IRC) e resulta de hipocalce¬ 
mia crdnica, produ^ao deficiente de 1,25{0H) 2 D3 (calcitriol) 
e hiperfosfatemia. Esse quadro pode evoluir para um estado 
de hipersecrecao autonoma de PTH, que, acompanhada de 
hipercalcemia, caracteriza o hiperparatireoidismo terciario. 

' Hiperparatireoidismo primario 

A apresenta^ao clinica mais comum do hiperparatireoi¬ 
dismo primario (HPTP) e hipercalcemia assintomatica. O 
diagndstico e realizado com o achado de PTH elevado ou ina- 
propriadamente normal na vigencia de hipercalcemia. 

Manifestoes clmicas classicas 

As anormalidades diretamente associadas ao hiperparati¬ 
reoidismo sao a nefrolitiase e a doen^a ossea (osteite fibrosa 
cistica), ambas por prolongada exposi^ao ao excesso de PTH. 
Os sintomas atribuidos a hipercalcemia incluem anorexia, 
nauseas, constipa^ao intestinal, polidipsia e poliuria, 

► Envolvimento osseo(Figuras 110.2 e 110.4). A osteite fibrosa cistica e 
caracterizada clinicamente por dor ossea e, radiograficamente, 


por reabsort^ao ossea periosteal do aspecto radial das falanges 
medias e nas por^oes distais das claviculas, desmineraliza^ao 
“em sal e pimenta” do cranio, cistos osseos e tumores marrons 
nos ossos longos (osteoclastomas), que podem ser palpaveis. 
£ importante ressaltar que, no HPT P, ha maior perda de osso 
cortical que trabecular, e, atualmente, a osteite fibrose cistica e 
manifesta^ao clinica mais rara (< 5% dos pacientes dos EUA). 

► Manifestable* renais. Nefrolitiase, hipercalciuria, nefrocalci- 
nose, insuficiencia renal cronica e anormalidades na fungao 
tubular renal constituem as manifesta^oes renais mais impor- 
tantes do HPTP. Nefrolitiase pode ocorrer em 15 a 20% dos 
pacientes. 

► Manifestable* neuromusculares. Fraqueza muscular e fadiga sao 
queixas comuns entre pacientes com HPTP. Parestesias e 
caimbras, assim como hipotonicidade muscular, acompanha¬ 
da de hiperextensibilidade ligamentar, podem ser detectadas, 

► Disturbios neuropsiquiatricos. Sintomas neurocomportamentais 
como letargia, labihdade emocional, ansiedade, depressao, 
comportamento psicotico e disfun^ao cognitiva sao frequen- 
tes em pacientes com HPTP. 

Outras manifesto^es clmicas 

► Osseas. Pacientes com HP i’P tendem a apresentar redu^ao da 
densidade mineral ossea (DMO), particularmente nos ossos 
corticais (antebra^o e quadril). Fraturas nao sao comuns, e sua 
incidencia parece relacionada nao somente com as altera^oes 
osseas na densidade mineral cortical, mas tambem com o efei- 
to da doen^a em outros fatores associados a qualidade do osso. 

► Cardiovasculare*. O HPTP pode estar associado a hipertensao 
(causa indefinida), hipertrofia ventricular esquerda e disfun- 
?ao diastolica, e aumento da espessura media da cardtida in- 
timal. 

► Alteragoes no peso e no metabolisrr o da glicose. Maior frequencia de 
intolerancia & glicose e diabetes tipo 2 tern sido relatada em 
alguns estudos de HPTP, assim como maior indice de massa 
corporea (IMC) nos pacientes com HPTP quando compara- 
dos com controles. 

► Manifestable; reumatologicas. Sao incomuns no HPTP dos dias 
atuais. Compreendem a hiperuricemia, a gota e a pseudogo- 
ta (condrocalcinose) com deposigao de cristais de pirofosfato 
nas articulates. 


Figure 110.2 Hiperparatireoidismo, destacando-se as altera?6es esque- 
leticas. 
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► Manifesta^oes gastrintestinais. Entre esses disturbios, desta- 
cam-se anorexia, vfimitos, dores abdominals e constipa^ao 
intestinal, decorrentes da hipercalcemia, a qual e respon¬ 
sive! pelas altera^oes da motilidade gastrintestinal. Olcera 
peptica pode ocorrer no hiperparatireoidismo, provavel- 
mente provoeada pelo aumento da seere^ao de gastrina em 
resposta a hipercalcemia. Dor abdominal aguda, irradiada 
para o dorso, pode indicar pancreatite. A genese da pancre- 
atite no hiperparatireoidismo ainda e obscura, mas, talvez, 
ocorra devido a calculos pancreaticos ou depositos intra- 
ductais de cilcio. 

► Manifesta0es oculares. Podem ocorrer depositos de calcio na 
conjuntiva ou na cornea, alterando a acuidade visual (querati- 
te “em banda”) (Figura 110.3). 

► Exame fisico. Nao existem altera^oes espedficas no exame fisi- 
co do HPTP. Raramente encontram-se depositos de cdlcio na 
cornea, alterando a acuidade visual (queratite “em ban da”), O 
exame com lampada de fenda, em geral, e necessario para o 
diagndstico. 

■ Hiperparatireoidismo secundario 

Ocorre quando a glandula paratireoide responde apropria- 
damente as baixas concentrates de cilcio extracelular (hipo- 
calcemia plasmatica), aumentando as concentrates do PTH, 
que, por sua vez, mobiliza a absor^ao intestinal de calcio via 
aumento do calcitriol (1,25 di-hidroxivitamina D) e aumenta a 
reabsor^ao dssea. Bioquimicamente, e caracterizado por PTH 
elevado e calcio serico normal ou baixo. Pode ocorrer em 
pacientes com insuficiencia renal cronica (IRC) e comprome- 
timento da produ^ao de calcitriol, assim como em individuos 
com ingesta ou absor?ao de calcio inadequadas, deficiencia ou 
resist£ncia a vitamina D, ou doenqas gastrintestinais que cur- 
sem com ma absor^ao. 

Manifesta^oes clinicas do hiperparatireoidismo secundario, 
associado a IRC, decorrem principalmente da hiperfosfatemia 
e da deficiencia de calcitriol, resultando em hipocalcemia e 
consequente aumento dos niveis de PTH. Se ess as anorma- 
lidades fisiologicas nao forem corrigidas, doen^a osteorrenal 
conhecida como osteodistrofia renal tende a se desenvolver. 
Em geral, e assintomatica, mas pode causar fibrose cistica (fra- 
queza), dor ossea e muscular, e necrose avascular. 

Dentre as varias formas de osteodistrofia renal, desta- 
cam-se a osteite, caracterizada pelo aumento do turnover 
osseo e mineraliza^ao defectiva, em geral assintomatica; a 
doen^a ossea adinamica, que ocorre como consequencia da 



Figura 110.3 Queratite "em banda” no hiperparatireoidismo. 



Figura 110.4Crian$a com hiperparatireoidismo, na qua! sedestacam pro- 
trusao frontal e defer midades osseas. 

terapia supressiva excessiva do PTH; e a osteomalacia, a qual e 
caracterizada por dor ossea e miopatia graves. 

Alem da osteodistrofia renal, o hiperparatireoidismo 
secundario e associado a disturbios do metabolismo mineral, 
principalmente do calcio e fosforo, que parecem predispor a 
calcifica^ao arterial e aterosclerose, aumentando o risco de 
mortalidade cardiovascular e por todas as causas. 

Nas manifesta^oes clinicas do hiperparatireoidismo secun¬ 
dario, resultantes de hipocalcemia por outras causas associa- 
das a vitamina D ou ingesta e/ou absor^ao inadequadas de 
calcio, podem-se salientar o raquitismo na crian^a e a osteo¬ 
malacia no adulto, cujos sintomas compreendem apatia, fadiga 
muscular, dores osseas, tetania, distensao abdominal, as quais 
se juntam as manifesta^oes da doem;a de base (esteatorreia, 
insuficiencia renal). 

Ao exame fisico, observant-se protrusao frontal, deformi- 
dades osseas (encurvamento dos membros, costelas em colar 
de contas) (Figura 110.4) e marcha bamboleante. 

A marca registrada do raquitismo e da osteomalacia sao as 
pseudoffaturas, que consistem em rarefatpdes bsseas lineares, 
adjacentes a vasos. Os locais mais frequentes das pseudofratu- 
ras sao costelas, eseapulas, pelve e tibia. 

Em geral, ha diminui^ao da densidade ossea, alargamento 
das epifises de crescimento (crianc^as), erosoes subperiostais e 
linhas finas, radiodensas (linhas de Harris). Podem ser encon- 
tradas fraturas verdadeiras. 

Nas crian^as, as deformidades 6sseas sao mais importan- 
tes, pois apresentam alargamento das suturas cranianas, bossa 
frontal, achatamento do cranio (craniotabes) e rosario raqui- 
tico. Os dentes sao hipoplasicos e sua erup^ao, retardada. 

- Hiperparatireoidismo terciario 

Caracteriza-se por um estado de hipersecre^ao autonoma 
de PTH, acompanhado de hipercalcemia plasmatica, geral- 
mente resultantes da evolu^ao de hiperparatireoidismo secun¬ 
dario. Seu diagnostico diferencial se faz com o hiperparatireoi¬ 
dismo primario (HPTP) (ver Manifesta^oes clinicas classic as 
do hiperparatireoidismo prim&rio). 
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Exames 

Complementares 

Alexandre RobertI e Antonio Cesar Pereira 


Os exames mais importantes no diagnostico das afec^oes 
das paratireoides sao a dosagem de calcio e fosforo, do para- 
tormonio, o exame radiologico dos ossos, a ultrassonografia, a 
tomografia, a ressonancia magnetica e a cintigrafia. 


► Dosagem de calcio e fosforo 

A dosagem do calcio total e o metodo mais utilizado, porem 
a avalia^ao do calcio ionizavel e/ou a fra<pao livre possibilitam 
diagnostico mais preciso. 

No hiperparatireoidismo, encontra-se hipercalcemia com 
niveis baixos de fosforo, Em geral, o cloro plasmatico esta ele¬ 
vado, com discreta acidose hipercloremica. Na urina de 24 h, 
o calcio esta aumentado (150 mg/24 h). O clearance de fosforo 
tambem se encontra elevado. 

Antes de iniciar o diagnostico diferencial da hipercalcemia, 
deve-se descartar a possibilidade de hipercalcemia artificial 
(uso de medicamentos, por exemplo). 

No hipoparatireoidismo, o calcio plasmatico esta baixo, e 
o fdsforo tende a elevar-se. Na urina de 24 h, a principio, o 
calcio esta aumentado, mas ocorre esgotamento das reservas e 
diminuiijao do calcio plasmatico, com queda dos seus valores. 

Lembre-se de que alguns medicamentos (fenitoina, corti- 
coides, diureticos e laxativos) podem ocasionar niveis sericos 
baixos de calcio. 


► Dosagem do paratormonio 

A determina^ao do paratormonio ou suas frames fornece 
valiosa contribui^ao no diagnostico do hiperparatireoidismo. 


A dosagem do AMP ciclico na urina de 24 h e um dado 
indireto da a^ao do paratormonio, e, quando elevado, significa 
excesso deste hormdnio. Quando ha doen^a ossea, a hidroxi- 
prolina pode estar aumentada. 

No hipoparatireoidismo, quase nunca e utilizada a dosa¬ 
gem do paratormonio, porque, com simples dosagem de calcio 
e fosforo, o diagnostico e possivel. Na duvida, pordim, deve ser 
utilizado esse exame. 


► Dosagem da vitamina D 

A pele e o unico sitio capaz de produzir vitamina D. No 
figado, o colecalciferol d convertido em 25(OH)D. No rim, 
sob estimulo do PTH, essa vitamina e convertida em [1,25 
(OH) 2 D], que e a forma ativa. 

A principal a^ao da vitamina D ativa e contribuir para 
manter niveis sericos e extracelulares de calcio constantes. 
Alem disso, estimula o transporte ativo do calcio do lumen 
do duodeno para o sangue, possibilita a mineraliza^ao ossea 
normal, mobiliza calcio do osso para a circula^ao e viabiliza a 
matura<;ao do colageno e da matriz celular. 

O aparecimento de hiperparatireoidismo secundario pode 
ser considerado um marcador de insuficiencia de vitamina D. 
Pode-se considerar a seguinte classifica^ao de Lips: deficiencia 
leve, 25(OH)D entre 25 nmol// e 50 nmol /i (10 a 20 ng/m/}; 
deficiencia moderada, entre 12,5 nmol// e 25 nmol// (5 a 10 
ng/m/}; e deficiencia grave, menor que 12,5 nmol// (menor 
que 5 ng/ mi ). 


► Exame radiologico dos ossos 

As manifesta^oes radiologicas das afec^oes das paratireoi¬ 
des podem ser divididas em tres tipos: descalcifica^ao gene- 
ralizada, cistos osseos e “tumores marrons” (ver Capitulo 160, 
Doengas dos Ossos). 

Reconhece-se a descalcifica^ao pela diminui^ao da den- 
sidade dos ossos, ausencia de lamina dura entre os dentes e 
reabsor^ao ossea subperiostal (Figura 111.1). 

No cranio, o aspecto “mosqueado” e caracteristico. Nas 
falanges e no metacarpo, na articula^ao acromioclavicular e 
sinfise pubica, a reabsortjao subperiostal e mais evidente. 

Os cistos osseos e os “tumores marrons” sao encontrados 
nos ossos longos. Essas altera^oes, aliadas k reabsor^ao subpe¬ 
riostal, constituem a osteite fibrosa cistica. 

No estudo radiologico, podem-se encontrar ainda fraturas 
patologicas e condrocalcinose dos rins, calculos ou nefrocal- 
cinose. 



Figura 111.1 Aiteragoes osseas no hipoparatireoidismo. A. Ausencia da lamina dura entre os dentes. B. Reabsorgao ossea subperiostal. C Aspecto 
"mosqueado" no cranio. D. Cistos osseos. 
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Figure 111.2 Cintigrafia das paratireoides em paciente com hiperparatireoidismo primario, demonstrando adenoma imediatamenteabaixo do polo 
inferior do lobotireoidianoesquerdo{jet<js). A. Sestamibi- 99n ’Tc: Imagem cervical precoce{15 min). B. Sestamibi- 99n Tc: Imagem cervical tardia (3 h}.C, 
Cintigrafia da tireoide com pertecnetato- 99m Tc (para reparo anatomico e tecnica de subtra^ao), (Cortesia do Centro de Diagnostico por Imagem - CDI.) 


► Ultrassonografia, 
tomografia computadorizada 
e ressonancia magnetica 

Os metodos de imagem tem sido utilizados na tentativa de 
localizar adenomas das paratireoides. Embora nao tenham valor 
absolute, sao um recurso diagnostico de relativa import&ncia. 
Os adenomas ectopicos da paratireoide podem ser evidenciados 
no pesco^o pda ultrassonografia e no torax por tomografia. 


► Cintigrafia 

Em geral, nao s6 os adenomas de paratireoides maiores 
que 500 mg sao detectados pela cintigrafia das paratireoides 
(Figura 111.2), mas tambem as hiperplasias, sendo estas com 
sensibilidade menor que a encontrada nos adenomas. 

Varias tecnicas tem sido propostas, mas a de maior acei- 
tasjao e melhores resultados e a de dupla-fase com o sesta- 
mibi- yym Tc, que consiste na injec^ao intravenosa do radiotra- 
i;ador, seguido da aquisi^ao de imagens anteriores da regiao 
cervical e do torax - precoces (10 a 15 min) e tardias (2 a 4 h). 

Alem disso, e realizada uma cintigrafia da tireoide com 
pertecnetato- 99n 'Tc - um radiotra^ador que nao se concentra 
nas paratireoides e e util como reparo anatomico e para a sub- 


tra^ao de imagens, pois permite acrescimo na sensibilidade 
da detec^ao. As aquisi^oes de imagens tomograficas do torax, 
tambem chamadas de SPECT, tendem a aumentar a sensibili¬ 
dade na detec^ao de eventuais glandulas ectdpicas. 

A principal vantagem da cintigrafia e que, associada a 
ciruigia radioguiada, a qual utiliza o gamaprobe (um apare- 
lho portatil para detec^ao de radia^ao), possibilita uma cirur- 
gia minimamente invasiva. Essa tecnica da medicina nuclear 
e extremamente eficaz em reduzir o tempo e a extensao da 
cirurgia, a qual e feita sob anestesia local com seda^ao. A 
cirurgia classica, normalmente, utiliza anestesia geral e uma 
ampla exploragao cervical bilateral. 

A cintigrafia das paratireoides pode tambem ser indicada 
para a localiza^ao de tecido paratireoidiano hiperfuncionante 
em pacientes com doenga recorrente ou persistente. Muitos 
deles tem uma ou mais intervenes cirurgicas previas, e isso 
faz com que uma nova explora^ao cirurgica seja tecnicamente 
mais diflcil. Glandulas ectopicas e/ou supranumerarias nessa 
popula^ao sao mais prevalentes, e a localiza^ao pre-operatoria 
tambem aumentara as chances do sucesso cirurgico. 
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► Hiperparatireoidismo 

£ o disturbio que resulta da hipersecreqao do hormonio da 
paratireoide (PTH); pode ser primario, secunddrio ou tercia- 
rio. 

A forma primaria 6 suspeitada na presen^a de calcio serico 
elevado, ja que o modo de apresenta<;ao clinica mais comum 
d a hipercalcemia assintomatica, associada £ eleva 9 ao da con- 
centra^ao do paratormonio, embora, ocasionalmente, o PTH 
possa estar dentro da faixa de normalidade, mas inapropriada- 
mente elevado para o nivel de hipercalcemia. 

As anormalidades diretamente associadas ao hiperparati¬ 
reoidismo primario (HPTP) sao nefrolitiase e doen^a 6 ssea 
(osteite fibrosa cistica e diminui^ao da densidade dssea, em 
especial no osso cortical), bem como doen<;a cardiovascular. 

O diagndstico diferencial inclui outras causas de hipercal¬ 
cemia, representadas principalmente pelas neoplasias malig- 
nas e pela hipercalcemia hipocalciurica familiar (HFF). 

Outras etiologias menos frequentes sao a sindrome do 
leite-alcali, as doen^as granulomatosas, a hipervitaminose D 
e alguns farmacos, como o litio e os diureticos tiazidicos, alem 
do hiperparatireoidismo secundario (HPTS), que nao cursa 
com hipercalcemia. 

As neoplasias malignas relacionadas com o HPTP sao as 
causas mais comuns de eleva^ao de calcio serico. As neoplasias 
malignas respondem por mais de 90% dos casos e caracteris- 
ticamente se apresentara com niveis mais elevado s de calcio e 
com PTH em niveis indetectaveis ou muito baixos. 

Na HFF, ha histdria familiar de hipercalcemia assintoma¬ 
tica, excre^ao urinaria baixa de calcio, curso benigno, sem 
necessidade de tratamento. O HPTS se desenvolve quando 
a paratireoide responde apropriadamente ao nivel reduzido 
de calcio extracelular, laboratorialmente se apresenta com 
PTH elevado e calcio serico baixo ou normal, ocorrendo em 
pacientes com insufici&ncia renal (deficiencia de produqao 
de 1,25-di-hidroxivitamina D), individuos com ingestao ou 
absor^ao inadequada de calcio e na deficiencia de vitamina D, 
cada vez mais frequente nos dias atuais. 

Outros testes para confirmar HPTP sao: excre^ao urinaria 
de calcio nas 24 h elevada (40%) ou normal. Fdsforo serico 
pode estar diminuido, mas tipicamente esta na faixa inferior 
da normalidade. Dosagem de vitamina D e estudo da densi¬ 
dade mineral 6 ssea tambem sao uteis na avalia^ao do paciente. 

O diagnostico de HPTP e estabelecido basicamente por tes¬ 
tes bioquimicos apropriados, pordm exames de Iocalizaqao de 


alguma lesao - como ultrassonografia, cintigrafia com sesta- 
mibi marcado com tecnecio (exame mais sensivel), tomografia 
computadorizada e ressonancia magnetica - sao necessarios 
para o plane) amento cirurgico. 

Os adenomas unicos respondem por ate 89% das causas 
de HPTP, e os duplos, por 5%. A hiperplasia glandular, com 
as quatro glandulas aumentadas, contribui com cerca de 6 % 
dos casos. Muito raramente, 1 a 2 % dos casos, o carcinoma e a 
causa do hiperparatireoidismo. Existem formas hereditarias e 
geneticas do HPTP, porem sao raras, podendo fazer parte das 
neoplasias endocrinas multiplas (MEN) tipos 1 e 2 . 

Hiperparatireoidismo secundario pode evoluir para um 
estado de hipersecre^ao autonoma de PTH que, acompanhada 
de hipercalcemia, caracteriza o hiperparatireoidismo terciario. 
A evolu^ao para esse estagio e infrequente, compreendendo 
cerca de 5% dos pacientes com insuficiencia renal cronica. 


► Hipoparatireoidismo 

Condi^ao clinica decorrente da secre^ao e/ou a^ao defi- 
ciente do paratormonio (resistencia), com consequente redu- 
9 ao na concentra 9 ao de calcio serico, o qual € responsdvel 
pelas manifesta 9 oes clinicas da doenqa. 

£ mais frequente em decorrencia de cirurgias na regiao 
cervical, pela remo 9 ao acidental das paratireoides ou pelo 
comprometimento de sua vasculariza 9 ao, com consequente 
deficiencia de PTH, transitoria ou definitiva, ou mais rara¬ 
mente, apos tratamento radioativo, em particular terapia abla- 
tiva da tireoide com 1-131. 

Outras causas sao os disturbios infiltrativos, como hemo- 
cromatose e doen 9 a de Wilson, doen 9 as autoimunes, fazendo 
parte, inclusive, da sindrome poliglandular autoimune tipo 1 , 
associadas a candidiase mucocutanea e/ou doen 9 a de Addison. 

Doen 9 as granulomatosas e neoplasia envolvendo a parati¬ 
reoide sao outros possiveis agentes etiologicos. Quando nao 
se encontra nenhuma causa aparente, e rotulado como idio- 
patico. Agenesia, ou hipoplasia congenita das paratireoides, 
tende a se manifestar como fenomeno isolado ou parte da sin¬ 
drome de DiGeorge ou sindrome de Barakat, A hipomagnese- 
mia pode prejudicar tanto a secre 9 ao como a a 9 ao do PTH. Ja 
a deficiencia, ou resistencia a vitamina D e causa de hipocalce- 
mia sem hipoparatireoidismo. 

Pseudo-hipoparatireoidismo e uma doen 9 a hereditaria, 
caracterizada por resistencia dos orgaos-alvo a a 9 ao do PTH; 
cursa com hipocalcemia, hiperfosfatemia e niveis elevados de 
PTH. 

Existem dois tipos principais: 1A e IB. Pseudo-hipopa- 
ratireoidismo 1 A apresenta caracteristicas fenotipicas sin- 
gulares, denominadas osteodistrofia hereditaria de Albright, 
expressadas dinicamente por face arredondada, pescoqo 
cur to, baixa estatura, calcifica 9 oes ou ossifica 9 oes subcutaneas 
e braquidactilia (dedos curtos das maos, sobretudo o quarto e 
o quinto). 

Independentemente da causa, a sintomatologia esta rela- 
cionada com o tempo de evokujao e os niveis sericos de cal¬ 
cio e deve-se ao aumento da excitabilidade neuromuscular, 
esqueletica e miocardica, dinicamente caracterizada por cai- 
bras, parestesias e, nos casos mais graves, tetania, espasmo 
carpopedal, laringospasmo, convulsoes e arritmias cardiacas, 
que podem eventualmente resultar em morte. Calcifica 9 ao dos 
ganglios da base e do cerebelo e mais comum nos tipos idio- 
patico ou autoimunes. 
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O primeiro passo na avalia^ao de um paciente com hipo- 
calcemia e a medida da albumina s^rica. Cada redu^ao de 1 g/ 
d^ na albumina baixa o calcio total em 0,8 mg/d^, sem afetar a 
concentra^ao de calcio ionizado; assim, nao produz sintomas 
nem sinais de hipocalcemia. Portanto, na presen^a de hipo- 
albuminemia, deve-se corrigir o calcio serico ou solicitar o 
calcio ionizado. 

Os marcadores bioquimicos do hipoparatireoidismo sao 
hipocalcemia e hiperfosfatemia, quando a fun<;ao renal e nor¬ 
mal. O PTH esta em nivel baixo ou indetectavel, exceto nos 
casos de resistencia ao PTH, quando se encontra no limite 
superior da normalidade. 
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► Cortex. Corresponde a 90% da glandula e constitui-se de tres 
zonas, anatomicamente distintas, nos adultos: glomerulosa, 
fasciculada e reticulada (Figura 113,2). 

A zona glomerulosa e a mais externa, localiza-se abaixo 
da capsula e constitui 15% do cdrtex. Suas celulas tem pouco 
citoplasma e pequena quantidade de lipldios. Nessa camada, 
sao produzidos os mineralocorticoides, cujo principal repre- 
sentante e a aldosterona. 

A zona fasciculada i central e compreende a 75% do cor¬ 
tex. Celulas grandes, contendo grande quantidade de lipidios, 
formam cordoes radiais e sao responsaveis pela sintese de gli- 
cocorticoides (cortisol e corticosterona). 


As glandulas suprarrenais ou adrenais localizam-se nos 
polos superiores dos rins, retroperitoneaimente, de cada lado 
da coluna vertebral, entre all* vertebra toracica e a l a vertebra 
lombar. Pesam em media 4 g, com 2 a 3 cm de largura e 4 a 6 cm 
de comprimento. A glandula direita tem forma piramidal ou 
triangular; a esquerda, semilunar ou alongada (Figura 113.1). 

O suprimento sanguineo deriva de diversas pequenas arte- 
rias, ramos terminais das arterias frenica e suprarrenal, oca- 
sionalmente da ovariana e da espermatica esquerda. A veia 
suprarrenal direita e curta e drena diretamente para a veia cava 
inferior, enquanto a veia suprarrenal esquerda drena para a veia 
renal do mesmo lado. A inervagao e autonomica, sendo as fibras 
parassimpaticas originadas na cadeia celiaca e no tronco vagal. 

As suprarrenais sao compostas de dois tecidos embriologi- 
camente distintos - o cortex e a medula que derivam respec- 
tivamente do mesoderma e neuroectoderma. 
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Figura 1 1 3.1 Representagao esquematica das glanduias suprarrenais. 
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Figura 1T3.2 Meduia e cortex suprarrenal com suastres camadas:glome- 
rulosa, fasciculada e reticulada. (Adaptada de Junqueira LC e Cameiro J - His- 
tologia Basica, 11 a ed„ 2008.) 


A zona reticulada, a mais profunda, apresenta celulas pra- 
ticamente sem lipidios. £ o local de produgao dos esteroides 
sexuais (desidroepiandrostenediona (DHEA), DHEA-sulfato 
e androstenediona) e pequena quantidade de glicocorticoides. 

Utihzando o colesterol como molecula precursora, o cor¬ 
tex suprarrenal e especializado na produgao de hormonios 
esteroidais {glicocorticoides, mineralocorticoides e esteroides 
sexuais). 

A esteroidogenese suprarrenal e regulada por dois cir- 
cuitos endocrinos de feedback ou retroalimentagao: o eixo 
hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), responsavel pela 
produgao de glicocorticoides e esteroides sexuais, e o sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, responsavel pela produgao 
de aldosterona. 

Os hormonios hipotalamicos CRH (hormonio liberador de 
corticotrofina) e ADH (hormonio antidiuretico) estimulam 
a adeno-hipdfise a produzir ACTH {hormonio adrenocorti- 
cotrofico), O ACTH estimula o cortex suprarrenal a produ¬ 
zir cortisol, que, por sua vez, exerce feedback negativo sobre a 
secregao de CRH e ACTH. 

Ja a produgao da aldosterona, e regulada primariamente 
pelo sistema renina-angiotensina (SRA) e por niveis de potas- 


sio, sendo o ACTH um secretagogo modesto. A cascata enzi- 
matica do SRA se inicia com a secregao de renina pelo aparelho 
justaglomerular renal e culmina com a produgao de angioten- 
sina II, potente estimulador da liberagao de aldosterona. 

Alt as concentrated es plasmaticas de cortisol sao capazes de 
inibir a secregao de ACTH e CRH; por outro lado, elevado 
volume sangumeo intravascular suprime a liberagao de renina 
e, consequentemente, a atividade mineralocorticoide. 

O ACTH e secretado de maneira pulsatil, com um ritmo 
circadiano. Desse modo, os niveis de cortisol plasmatico come- 
9 am a se elevar nas fases tardias do sono, alcangam um pico ao 
despertar, caindo durante o dia e alcangando seus niveis mais 
baixos a noite. O ritmo circadiano depende do ciclo dia/noite 
e do estado sono/vigilia, e pode alterar-se quando esses pro- 
cessos sao rompidos (trabalhadores noturnos, viagens longas 
com mudanga de fuso horario). 

Tanto a sintese como a captagao de colesterol, precursor 
dos esteroides, sao estimuladas pelo ACTH. Este hormo¬ 
nio, a angiotensina II e o potassio constituem os agentes 
que estimulam e promovem a esteroidogenese suprarrenal, 
por meio da conversao enzimatica inicial do colesterol em 
pregnenolona. A partir de entao, ao passar por diversas eta- 
pas intermediarias, zona-espedficas, ocorre a produgao do 
esteroide final. 

Os glicocorticoides tern como prototipo o cortisol e exer- 
cem seus efeitos pela ligagao a receptores nucleares, sendo 
assim denominados pela agao primordial no metabolismo 
gliddico. Aumentam a concentragao de glicose, atuando no 
metabolismo do glicogenio, das proteinas e dos lipidios. 

No figado, promovem a sintese e o depdsito de glicogenio 
a partir de amino&cidos derivados da mobilizagao proteica 
extra-hepatica. Nos tecidos perifericos (musculos e gordura), 
inibem a captagao e a utilizagao de glicose; no tecido adiposo, 
a lipdlise e ativada, levando a liberagao de acidos graxos para a 
circulagao. O resultado final e o aumento dos niveis de glicose 
e resistencia a insulina. 

O metabolismo do calcio tambem e afetado pelos glicocor¬ 
ticoides. Esses esteroides diminuem a fungao osteoclastica e a 
reabsorgao intestinal de calcio, e aumentam a excregao renal 
do ion. Alem dos efeitos metabdlicos, exercem diversos efei¬ 
tos na homeostase cardiovascular e imune. Nas celulas do 
musculo liso vascular, aumentam a sensibilidade aos agentes 
vasopressores, mantendo o tonus vascular normal, alem de 
aumentarem a contratilidade miocardica. 

No sistema imunoldgico, os glicocorticoides tern impor- 
tante repercussao, pois agem como anti-inflamatorios naturais 
e supressores da resposta imune: diminuem a permeabilidade 
vascular, interferem na redistribuigao de linfdcitos e nos pro- 
cessos de fagocitose e digestao de antigenos, inibem a sintese 
de imunoglobulinas e a produgao de citocinas, entre outros. 
Em decorrencia dessas propriedades farmacologicas, uma 
serie de glicocorticoides sinteticos tern sido desenvolvida para 
tratamento de doengas inflamatorias e autoimunes. 

Os mineralocorticoides apresentam agao prevalente sobre o 
metabolismo da agua e do sal, sendo a aldosterona o esteroide 
mais importante dessa classe. Agem predominantemente nos 
tubulos coletores renais, nos quais modulam a retengao renal 
de sodio, por conta da excregao de potassio e ions hidrogenio. 
Dessa maneira, regulam o balango de agua corporal total, a 
pressao arterial e o balango de potassio. 

Os esteroides sexuais produzidos pdas suprarrenais tern, em 
sua maioria, agao androgenica. Representados pelo DHEA, 
DHEA-sulfato e androstenediona, constituem importan- 
tes componentes da circulagao de andrdgenos nas mulheres 
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pre-menopausadas (> 50%). Nos homens, sua contribuiqao e 
menor devido 4 produ^ao de testosterona pelos testiculos. 

O DHEA e um pre-hormonio essencial para a biossintese 
de esteroides sexuais, podendo ter aqao tanto androgenica 
como estrogenica, de acordo com sua conversao enzimatica 
nos tecidos-alvo. 

► Medula. A medula das suprarrenais ocupa a parte mais central 
das glandulas, embora nao haja demarca^ao clara entre cor¬ 
tex e medula. Is inervada por neuronios derivados da cadeia 
simpatica, do tipo pre-ganglionar. Desse modo, pode ser vis¬ 
ta como um neuronio simpatico p os-ganglionar, sem axbnio, 
capaz de liberar diretamente na circulaqao as catecolaminas 
(epinefrina, norepinefrina e dopamina). 

A epinefrina 6 secretada e estocada exclusivamente nas 
suprarrenais, contudo a norepinefrina e sintetizada tambem 
nos neuronios simpdticos. A dopamina, precursor da norepi¬ 
nefrina, age primariamente como neurotransmissor no SNC. 
As celulas adrenomedulares sao chamadas de cromafins, 
devido a oxidaqao da epinefrina e norepinefrina em melanina 
quando coradas com sais de cromo. 

As catecolaminas sao substancias que contem o radical 
catecol e uma cadeia lateral com um grupo amino. Sao sinte- 
tizadas a partir da tirosina, mediada por reaqoes enzimaticas, 
na seguinte sequencia: tirosina - dopa - dopamina - norepi¬ 
nefrina - epinefrina. 

O sistema nervoso simpatico, incluindo a medula suprarre- 
nal, e um complexo circuito que envolve impulsos centrais afe- 
rentes e eferentes. Impulsos originados de visceras alcan$am o 
sistema nervoso central, uma vez que sao conduzidos por um 
grande mimero de nervos aferentes viscerais. 

Fibras eferentes fazem sinapses no nivel da 8 a vertebra cer¬ 
vical ate a 2 a ou 3 a vertebra lombar, com neuronios simpaticos 
pre-ganglionares. Diversos sistemas ou orgaos, como o car¬ 
diovascular, o pulmonar, o gastrintestinal, o geniturinario, o 
metabolico, os olhos, a pele, as glandulas salivares e as glandu¬ 
las endocrinas, tern receptores adrenergicos. 


Entre os fatores que estimulam a libera^ao das catecola¬ 
minas estao o exercicio, o estresse fisico ou psicologico, a 
hipoglicemia, a hipoxia, a hemorragia, a dor e o infarto do 
miocardio. 

Existem 3 tipos de receptores adrenergicos (a, (3 e DA) e 
seus subtipos (oti, a.2, [31, (32, (33, DAI, DA2), Quando as cate¬ 
colaminas atuam no receptor al, levam a vasoconstri^ao com 
hipertensao e dilata^ao pupilar. Ja a ativa^ao dos receptores 
a2 suprime a a^ao simpatica no SNC, diminuindo os niveis 
pressdricos. Quando agem no receptor (31, causam aumento 
da frequencia e contraqao cardiaca; o estimulo de (32 causa 
relaxamento na musculatura lisa no utero, nos bronquios e 
vasos. Liga^ao ao receptor (33 ativa a lipdlise e o gasto ener- 
getico. 
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► Introduce) 

As manifestagoes clinicas das doengas suprarrenais resul- 
tam de disturbios causados pelo aumento ou dirainuigao da 
produgao hormonal e dependem do tipo de esteroide em 
questao. Raramente, neoplasias excessivamente grandes oca* 
sionam sintomas locals por compressao, podendo ser palpa- 
das como massas abdominais ao exame flsico. 

► Sinaise sintomas 

• Alteragoes causadas por excesso 
de glicocorticoides 

A sindrome de Cushing (SC) consiste em sinais e sinto¬ 
mas associados a exposigao prolongada a niveis elevados de 
glicocorticoides. Esse termo e usado para definir todos os 
casos de hipercortisolismo, incluindo os tumores primarios 


da suprarrenal (adenomas e carcinomas), os secundarios a 
tumores hipofisarios produtores de ACTH e 4 secregao ecto- 
pica de ACTH (carcinoide bronquico e carcinoma pulmonar 
de pequenas celulas). 

O termo doenga de Cushing e reservado para os casos de 
etiologia hipofisaria. O uso cronico de glicocorticoides com 
finalidade terapeutica (hipercortisolismo exbgeno) tam¬ 
bem pode levar a SC; nesses casos, chamada de sindrome de 
Cushing iatrogenica, causa mais frequente de SC. 

As manifestagoes clinicas da SC sao variaveis e diferem 
amplamente na gravidade. A apresentagao classica inclui: 
obesidade centripeta; membros finos; giba dorsal; facies ple- 
tbrica e em "lua cheia”; estrias violaceas largas no abdome, nas 
mamas, nadegas, na raiz das coxas e nos quadris; hirsutismo/ 
hipertricose (Figura 114.1); acne; hipertensao; hematomas 
e equimoses com pequenos traumas; oligo ou amenorreia; 
infertilidade; disfungao eretil; hipotrofia muscular e fraqueza 
muscular proximal. Alteragoes do psiquismo, como labilidade 
emocional e quadros de psicose franca, sao comuns. 

Complicagoes metabdlicas sao associadas a frequencia ao 
hipercortisolismo cronico e incluem hipertensao arterial sis- 
temica, intolerance a glicose ou diabetes melito (presente em 
ate um tergo dos pacientes), dislipidemia, osteopenia ou osteo- 
porose, quando observada a densitometria ossea da coluna ou 
do f£mur (detectada em mais de 50% dos pacientes). 

Ganho ponderal - com distribuigao centralizada do tecido 
adiposo na face (facies em ls lua cheia”), na regiao dorsocervi- 
cal (“giba de bufalo”), no pescogo, na regiao supraclavicular 
e no abdome - pode ser util para o diagnostico da SC, sendo 
o sinal/sintoma mais frequente. Contudo, e pouco discrimi- 
natbrio, assim como o hirsutismo, uma vez que podem estar 
presentes em uma sbrie de outras doengas, como sindrome 
dos ovarios polidsticos, obesidade simples, depressao e alco- 
olismo. 

Esses estados, nos quais sinais e sintomas sugestivos de SC 
estao presentes, com alguma evid£ncia bioquimica de hipercor- 




Figura 11 4.1 Sindrome de Cushing. A. Obesidade centralizada, causada peio excesso de glicocorticoides, predomina 
na face, no tronco e abdome. Estrias caracteristicas, largas e violaceas, podem ser vistas no abdome. Observam-se 
tambem membros finos com perda de tecido subcutaneo. 8 . Rosto arredondado e pletorico caracteriza a facies 
em "lua cheia". C. Acumuio de gordura supraclavicular e em regiao dorsocervical ("giba de bufalo"). Hirsutismo 
tambem pode ser encontrado na sindrome de Cushing, evidenciado na paciente por aumento de pelos na face. 
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tisolemia, reverslveis apos tratamento de doenba de base, sao 
conhecidos como pseudo Cushing. Por isso, ha a necessidade de 
se identificarem os sinais/sintomas discriminatorios da verda- 
deira SC dos estados de pseudocushing. Miopatia proximal, pele 
fina com forma^ao espontanea de equimoses ou aos minimos 
traumas, estrias violaceas maiores que 1 cm de largura, osteo¬ 
penia ou osteoporose sao fortes indicios de hipercortisolemia. 

A fraqueza muscular e secundaria a miopatia esteroide, 
caracteristicamente 6 proximal e ocorre devido a alterai;6es 
catabolicas no tecido muscular. Nao so predomina na cin- 
tura pelvica, mas tambem & observada na cintura escapu- 
lar, dificultando a realizable de atividades, tais como: subir 
escadas, levantar-se da cadeira sem apoio e pentear-se (ver 
Capltulo 174, Doenfas dos Musculos). 

A inspebao, observa-se hipotrofia muscular. A presen^a de 
estrias violaceas, maiores de 1 cm de largura, e praticamente 
patognomonica da SC. Os glicocorticoides inibem a divisao 
dos queratinocitos e fibroblastos, diminuindo a matriz extra- 
celular da pele e a sintese de colageno. 

Outros achados nao especificos da SC incluem infeeboes 
fungicas superficiais, acantose nigricans em regioes de pregas 
{sinal de resistencia insullnica) e calculos renais. 

Hiperpigmentabao cutaneomucosa, surgimento rapido 
de fraqueza muscular intensa, hipopotassemia, ausencia de 
ganho de peso ou pequeno ganho, sem fendtipo cushingoide 
evidente, tern como causa provavel a sindrome de ACTH 
ectdpico, na qual grand es quantidades de ACTH e cortisol sao 
produzidos. Entretanto, na maioria das vezes, a sindrome de 
ACTH ectopico pode ser indistingulvel das outras formas de 
hipercortisolismo. 

Hirsutismo acentuado e virilizabao sugerem fortemente 
carcinoma suprarrenal. Em crianbas, ganho de peso e inter- 
rupbao do crescimento linear sao comuns. A diminuibao da 
velocidade de crescimento deve-se a supressao do GH e Is 
interferencias no eixo GH-IGF-1 (Figura 114.2). 



Figura 114.2 Sindrome de Cushing em crianba. Alem da obesidade e da 
facies de "lua chela", destaca-se o deficit estatural. 


■ Alteragoes causadas por diminuibao de 
glicocorticoides e mineralocorticoides 

A diminuibao da produbao de glico e mineralocorticoide 
ocorre na entidade clinica conhecida como insuficiencia 
suprarrenal (IS). Depende da extensao de perda da funbao 
das glandulas e se ha ou nao preservabao da produbao de 
mineralocorticoide. 

A IS pode ser dividida em 2 categorias, dependendo do local 
da lesao. £ chamada insuficiencia suprarrenal primaria (ISP) ou 
doenba de Addison, quando ha destruibao do cortex suprarre¬ 
nal, e insuficiencia suprarrenal secundaria (1SS), quando ocorre 
por alterabao na produbao/secrebao de ACTH e/ou CRH. Na 
insuficiencia suprarrenal primaria, alem de deficiencia de corti¬ 
sol, costuma haver tambem deficiencia de aldosterona. 

► Insuficiencia suprarrenal cronica. Entre as principal manifesta- 
boes cllnicas estao astenia, fraqueza, anorexia e perda de peso. 
Disturbios gastrintestinais, como nauseas e vomitos determi- 
nam deplebao de llquidos e sais, com desidratabao e hipoten- 
sao postural. 

Hiperpigmentabao da pele e das mucosas e um sinal impor- 
tante que pode, inclusive, preceder as outras manifestaboes, 
sen do mais evidente em regioes expostas ao sol, em areas de 
atrito e cicatrizes. Cumpre salientar que a hiperpigmentabao 
s6 e observada na ISP em decorrencia do excesso de produbao 
de ACTH e ffagmentos de pro-opiomelanocortina que atuam 
nos melandcitos (Figura 114.3). Em mulheres, pode ocorrer 
diminuibao da libido e da pilificab&o pubiana e axilar. 

Hipoglicemia exteriorizada por taquicardia, sudorese 
abundante e tremores pode ser grave, principalmente em 
crianbas. Nos adultos, tende a se manifestar ap6s jejum pro- 



Figura 114.3 A hiperpigmentabao da pele e das mucosas e o achado mais 
caracteristico da insuficiencia suprarrenal primaria (doenba de Addison}. £ 
mais facilmente percebida em areas expostas ao sol, como face, pescobo e 
dorsode maos. Na cavidade oral, pode ser encontrada na superffeie interna 
dos iabios, mucosa bucal e lingual, e bordo gengival. 
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longado, febre, infecgao, nauseas e vomitos. Pode ocorrer dor 
abdominal tao intensa, que mimetiza um quadro de abdome 
agudo. 

► Insuficiencia suprarrenal aguda, Tambem conhecida como crise 
suprarrenal, trata-se de uma emergencia endocrina potential - 
mente fatal A apresenta^ao clinica inclui inicio rapido de hipo- 
tensao e taquicardia, podendo evoluir para choque reffatario a 
expansao de volume e medicamentos vasoativos, e para falencia 
de multiples orgaos. Sintomas inespecificos, como anorexia, 
nauseas, vomitos, dor e distensao abdominal, fraqueza, apatia, 
cianose e palidez, estao presentes com frequencia. Pode aeon- 
tecer febre devido a infeeqao ou ao prbprio hipocortisolismo. 

- Alteragoes causadas por 
excesso de mineralocorticoides 

Sinais e sintomas de excesso mineraloeorticoide decorrem de 
doen^as suprarrenais que ocasionam aumento da produqao de 
aldosterona ou, mais raramente, dell - desoxiscorticosterona. 

Hipertensao arterial sistemica moderada ou grave £ a 
manifesta^ao mais comum. Ja a hipopotassemia, conside- 
rada historicamente como caracteristica de tumores produ- 
tores de aldosterona, ocorre apenas em estagios mais tardios 
da doenqa. Quando acentuada, pode ser traduzida por reiato 
de cansa^o, fraqueza, cefaleia, palpita^ao, caibras, polidipsia, 
poliuria e nocturia (defeito na concentra^ao renal induzido 
pela hipopotassemia). Alem disso, paralisia flacida e uma 
apresenta^ao muito incomum, e edema periferico raramente 
e visto. Alcalose metabolica pode estar presente em conse- 
quencia de perda renal de hidrogenio. 

* Alteragoes causadas por excesso de esteroides 
sexuais de origem suprarrenal 

Os esteroides sexuais, produzidos pelas suprarrenais, tern, 
na sua maioria, a$ao androgenica. A desidroepiandrosterona 
(DHEA), o DHEA-sulfato e a androstenediona sao conside- 
rados pre-hormdnios e precisam sofrer conversao enzimatica 
nos tecidos-alvo para ter efeito bioldgico androgenico, princi¬ 
pal, ou estrogenico, 

Em quantidades excessivas, trazem consequencias para 
criangas e mulheres adultas, uma vez que, nos homens adul- 
tos, a contribuigao das suprarrenais para a produgao de tes- 
tosterona e pouco expressiva (ver Capitulo 113, No goes de 
Anatomia e Fisiologia). Dentre as principals etiologias estao a 
hiperplasia suprarrenal congenita e os tumores suprarrenais, 
em sua maioria carcinomas. 

Na mulher adulta, acarreta sindrome hiperandrogenica, 
caracterizada por hirsutismo, acne, alopecia androgenetica 
(perda de cabelos com padrao masculino) (Figura 114.4), irre- 
gularidade menstrual e infertilidade. 

0 hirsutismo evidencia-se pela presenga de pelos com 
caracteristicas masculinas: escuros, grossos e crespos, em 
locais de implantagao dos pelos masculinos. Surgem, entao, 
pelos na face, no tronco, no abdome, na regiao posterior dos 
bragos e nas coxas. Os pelos pubianos tomam a forma losan- 
gular, tipica do sexo masculino, estendendo-se pela linha 
media anterior do abdome e pela raiz das coxas. 

Estimulo androgenico intenso, geralmente causado por 
carcinomas, determina a sindrome virilizante. Nesses casos, o 
hirsutismo e grave e surgem outras alteragoes, como alopecia 
acentuada e calvicie, hipertrofia do clitoris, engrossamento da 
voz, hipertrofia muscular e amenorreia. 



Figura 114.4 Sindrome hiperandrogenica em mulher adulta, evidenciada 
pelo aumento de pelos na face (grossos, hiperpigmentadose crespos), acne, 
rarefai^ao de cabelos em regiao frontal (alopecia adrogenetica) e aumento 
de massa muscular. 

Nas criangas, o excesso de androgenio causa puberdade 
precoce periferica, com caracteristicas isossexuais no sexo 
masculino (compativeis com sexo genetico) e heterossexuais 
no feminino (compativeis com o sexo masculino). Surgem 
pelos pubianos (pubarca), axilares e acne precocemente. 

Nos meninos, ocorre aumento do penis e preservagao do 
volume testicular (Figura 114.5), indicando a origem extra- 
gonadica da produgao do hormbnio androgenico. Nas meni- 
nas, ha aumento do clitoris (clitoromegalia), geralmente, sem 
desenvolvimento mamario. 

O hiperandrogenismo leva ainda ao aumento da veloci- 
dade de crescimento em ambos os sexes; contudo, a matura- 
gao esquel^tica prematura provoca o fechamento epifis&rio, 
que resulta em baixa estatura. 



Figura 114.5 Puberdade precoce periferica, causada pelo excesso de an- 
drogenos em crianga do sexo masculino. Surgimento de pelos pubianos e 
aumento peniano ocorrem precocemente; o volume testicular e preservado. 
Observar tambem a baixa estatura por fechamento epifisario antecipado. 
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* Alferagoes causadas por hipersecre^ao 
de catecolaminas 

Produ<;ao excessiva de catecolaminas e causada por tumo- 
res de linhagem neuroendocrina, como os feocromocitomas e 
paragangliomas. 

As manifesta^oes da hipersecre^ao de catecolaminas, geral- 
mente, surgem em crises, com sintomas abruptos e de curta 
dura^ao, conhecidos como paroxismos, embora seja assinto- 
matica em muitas ocasioes. 

Hipertensao arterial sistemica e o achado mais frequente, 
podendo ser sustentada ou paroxistica, sen do a ultima mais 
usual com antecedente de normotensao ou hipertensao sus¬ 
tentada. Contudo, pode ocorrer tambem hipotensao, princi- 
palmente com a mudamja de posi^ao deitada para sentada ou 
em pe (hipotensao postural). 

Paroxismos com a triade cldssica de sintomas - cefaleia, 
sudorese e palpitates acompanhados ou nao de picos 
hipertensivos, levam a alto grau de suspei^ao de hipersecreto 
de catecolaminas. Podem ser espontaneos ou desencadeados 
por mudan<;a postural, medicamentos, ansiedade, exercicios e 
aumento da pressao intra-abdominal. Com menos frequencia, 
ocorre palidez, ansiedade, nauseas, diarreia, fraqueza, distur- 
bios visuais, dor toracica e abdominal. 


As complicates cronicas incluem miocardiopatia, a qual 
se manifesta por insuficiencia cardiaca congestiva e arritmias 
cardiacas, retinopatia, nefro sclerose, infarto agudo do miocar- 
dio e acidente vascular cerebral. 
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► Introdugao 

Os exames laboratoriais empregados para o diagnostico das 
doen^as das suprarrenais visam detectar os estados de hipo 
ou hiperfun^ao glandular. Destacam-se as dosagens basais 
dos esteroides e os testes de estimulo ou supressao. Estes sao 
empregados quando os valores basais nao sao capazes de con- 
firmar ou descartar altera0es na produqao hormonal. 


► Dosagem basal de cortisol 
e seus metabolites 

O cortisol circula no plasma ligado a proteinas (transcortina 
e albumina), contudo e a fra^ao livre desse hormonio que tern 
a^ao biolbgica. Dessa maneira, podemos medir o cortisol total 
(plasmatico), associado a proteinas carreadoras, ou sua fra^ao 
livre (urinaria e salivar), nao ligada a proteinas. Em algumas 
situates, como o uso de medicamentos e doen^as concomi- 
tantes, pode ocorrer alteraqio da produ^ao das proteinas carre¬ 
adoras, sendo mais acurado medir sua por^ao livre. 

A secre^ao do cortisol varia de acordo com o ritmo circa- 
diano. Alcanna niveis mais elevados pela manha (5,0 a 25,0 pg/ 
d£, 4s 8 h) e caem progressivamente com o passar do dia (2,5 
a 12,5 pg/df, 4s 16 h e 2,0 a 5,0 pg/df 4s 23 h). Assim, se a 
dosagem de cortisol plasmatico total for feita nesses horarios, 
e possivel avaliar o ritmo de secregao do cortisol. 

A dosagem urinaria dos metabolitos 17-hidroxiesteroides 
reflete os niveis de seus percussores - cortisol, cortisona e, 
em certas ocasioes, desoxicortisol. Ja a dosagem urinaria dos 
17-cetosteroides reflete a secre^ao androgenica suprarrenal. 
Entretanto, a dosagem de metabolitos urinarios tern caido 
em desuso devido ao desenvolvimento de metodos acurados 
para medi^ao de cada esteroide que se pretende avaliar indi- 
vidualmente. 


► Exames para detecgao de 
hipercortisolismo 

Tres tip os de exames tern alta sensibilidade para detecgao 
de hipercortisolismo: cortisol livre urinario, cortisol salivar e 
teste de supressao com baixas doses de dexametasona. 


A determinate* do cortisol livre urinario e um dos parame- 
tros nao invasivos mais amplamente utilizados, pois fomece 
medida do cortisol serico, driblando suas variagoes durante 
o dia. Sao necessarias 2 a 3 dosagens consecutivas em urina 
de 24 h. Valores que excedem em 4 vezes o limite superior do 
metodo sao vistos quase que exclusivamente na sindrome de 
Cushing. A dosagem do cortisol salivar, que tambem mensura 
a forma livre do cortisol, oferece vantagens adicionais, uma 
vez coletado apenas uma vez, em casa, entre as 23 h e 0 h. 

A prova de supressao do cortisol com baixas doses de dexa¬ 
metasona avalia a integridade do mecanismo de feedback, per- 
dida nos estados de hipercortisolismo. Consiste na adminis- 
tragao de 1 mg de dexametasona as 23 h, determinando-se o 
cortisol no dia seguinte 4s 8 h da manha. A administragao do 
glicocorticoide inibe a secregao noturna do ACTH, havendo, 
entao, redugao matinal do cortisol nos individuos normais 
para niveis menores que 1,8 pg/df. 

Certas condigoes - tais como obesidade, alcoolismo e 
depressao conhecidas como estados de pseudocushing, 
podem manifestar-se com alteragoes fenotipicas similares a 
sindrome de Cushing (ver Capitulo 114, Exame CHnico ), asso- 
ciadas a alteragoes dos niveis e do ritmo do cortisol, as quais 
sao resolvidas apbs tratamento da doenga de base. 

Para eliminar possiveis resultados false-positivos na obe¬ 
sidade, por exemplo, deve-se dar preferencia ao teste prolon- 
gado com 2 mg de dexametasona, em vez de o teste com 1 mg. 
Para isso, administra-se 0,5 mg de dexametasona de 6/6 h, 
durante 48 h (iniciar ao meio dia e terminar 4s 6 h). Dosar o 
cortisol serico 2 h apos a ultima dose. Considera-se normal o 
valor menor que 1,8 pg/df de cortisol serico. 


► Exames para detecgao de 
hipocortisolismo 

Valores de cortisol total, medido as 8 h, servirao para con- 
firmar a hipbtese diagnbstica de insuficiencia suprarrenal se 
estiverem muito baixos (< 3 mg/df) e para excluir a hipo- 
tese, se estiverem elevados {> 19 mg/df). A disponibilidade 
de ensaios sensiveis e especificos para o ACTH tern possibi- 
litado a classificagao da IS em primdria (ISP) ou secundaria 
(ISS). ACTH > 100 pg/mf indica ISP e ACTH < 20 pg/mf, 
ISS. Entretanto, muitas vezes, valores intermediaries de corti¬ 
sol (4 a 18 mg/df) e ACTH sao observados em individuos com 
deficidncia parcial e exigem realizagao de testes de estimulo. 

O teste de estimulo do cortisol pode ser realizado com 
ACTH sintetico, de preferencia se houver suspeita de insu¬ 
ficiencia suprarrenal primaria, ou induzido por hipoglicemia, 
considerado padrao-ouro na investigagao de insuficiencia 
secundaria. O teste de estimulo rapido com ACTH consiste na 
administragao de 250 pg de ACTH sintetico intravenoso ou 
intramuscular, com coleta de sangue para a dosagem de cor¬ 
tisol antes (0 min) e apos 60 min da administrate do ACTH 
sintetico. A resposta e considerada normal quando ocorre pico 
de cortisol >19 mg/df; resposta inferior a esse valor indica 
diminuigiao da reserva adrenocortical. 

O teste de tolerancia a insulina, ou estimulo hipoglicemico, 
avalia todo o eixo, uma vez que a hipoglicemia estimula a libe- 
ra$ao de CRH e ACTH. Apos administrate de insulina sao 
realizadas dosagens seriadas do cortisol plasmatico (30, 60,90 
e 120 min) e glicemia (15, 30, 60, 90 e 120 min). Para validar 
o teste, & essencial que haja queda da glicemia para valores 
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< 40 mg/df. A resposta e considerada normal se ocorrer pico 
de cortisol > 18 a 20 mg/d£. 


► Avaliagao da hipersecre;ao 
de mineralocorticoides 

Os dados laboratoriais principais dessa condi<;ao sao a dosa- 
gem da aldosterona e a atividade plasmatica de renina. Se hou- 
ver hiperaldosteronismo primario {excesso de produ^ao de 
aldosterona pelas suprarrenais), ocorre supressao da atividade 
plasmatica de renina, via sistema re rtina-angiotensina-aldoste- 
rona (ver Capitulo 113, No0es de Amtomia e Fisiologia). 

A rela^ao aldosterona/atividade plasmatica de renina 
(RAR) e, atualmente, o teste mais apropriado e conveniente 
para rastreamento de hiperaldosteronismo (aldosterona >12). 
O valor de corte de 27 (ng/d& ng/m//h) para a RAR e de 12 
ng/df para a aldosterona serica tern alta sensibilidade e espe- 
cificidade. 

Varies medicamentos podem interferir na avalia<jao da ati¬ 
vidade plasmatica de renina e da aldosterona: os betabloquea- 
dores e os antagonistas do receptor da aldosterona sao os prin¬ 
cipais deles. Recomenda-se que esses medicamentos sejam 
suspensos por, pelo menos, 3 semanas antes da avalia^ao. 

A hipopotassemia, considerada historicamente como 
caracteristica de hiperaldosteronismo primario, ocorre ape- 
nas em estagios mais tardios da doen^a. Apenas 9 a 37% dos 
pacientes apresentam hipopotassemia ao diagnostico. Assim, 
a dosagem de pot&ssio serico, embora bastante especifica para 
o hiperaldosteronismo primario, nao e um bom exame para 
rastreamento. 

Testes dinamicos, como infusao intravenosa de solu^ao 
salina, administrate de fludrocortisona ou sobrecarga oral de 
sodio, devem ser realizados para a confirmaijao da autonomia 
da secreto de aldosterona no hiperaldosteronismo primario. 
A ausencia de supressao confirma o diagnostico. 


► Avaliagao da hipersecregao 
de catecolaminas 

No diagnostico da hiperfun^ao da medula, o objetivo e 
demonstrar excesso de produto de catecolaminas, em espe¬ 
cial epinefrina e norepinefrina. Deve incluir a dosagem de, pelo 
menos, 2 dos seguintes testes, repetidos, ao menos, 2 vezes: 
dosagem de metanefrinas (metabdlitos das catecolaminas) 
e/ou de catecolaminas (norepinefrina + epinefrina + dopa- 
mina) em urina de 24 h, sendo mais senslvel a dosagem da 
primeira, e/ou medida de catecolaminas plasmaticas (norepi¬ 
nefrina + epinefrina + dopamina), que apresenta altos indices 
de resultados falso-positivos quando realizada isoladamente. 

A dosagem de metanefrinas plasmaticas determinada por 
HPLC (cromatografia de alto desempenho) esta disponfvel 
apenas em laboratories especializados, e e bastante sensivel 
(99%) para o diagndstico de feocromocitomas esporadicos, 
porem tern especificidade menor que a das metanefrinas uri- 
narias (82% versus 89%). 

A dosagem do acido vanilmandelico, que praticamente 
nao e mais utilizada, apresenta altas taxas de falso-positivos 
e negatives. 


Testes dinamicos provocativos (p. ex., com glucagon) 
sao usados quando os achados elinicos sao muito suges- 
tivos, mas a pressao arterial e normal e as catecolaminas 
plasmaticas estao apenas discretamente elevadas (entre 500 
e 1.000 pg/mQ. O ideal e que o teste seja realizado com o 
paciente sob bloqueio alfa-adrenergico; caso contrario, ele- 
va^ao repentina da pressao arterial pode ocorrer durante o 
procedimento. 

Embora nao especifica para feocromocitomas e paragan¬ 
gliomas, a dosagem de cromogranina A, um marcador de 
tumores neuroendocrinos, pode ser util no diagnostico, e seus 
niveis se correlacionam com o volume da massa. 


► Tomografia computadorizada 
e ressonanda magnetica 

Em razao de suas dimensoes e localizaijao retroperitoneal, 
as glandulas suprarrenais sao pouco acessiveis a radiologia 
conventional, inclusive ao metodo ultrassonografico, 

O advento da tomografia computadorizada (TC) represen- 
tou um grande avanejo na invest igato das doen^as suprar¬ 
renais, em especial das massas detectadas de modo acidental 
(incidentalomas). £ a modalidade primaria preferida para 
avaliagao anatdmica das glandulas suprarrenais, por ser um 
procedimento rapid o e amplamente disponivel, alem de ofere- 
cer a mais alta resolu^ao espacial. 

Ao se utilizar tecnica de varredura apropriada, as glandu¬ 
las suprarrenais podem ser visualizadas em 100% dos casos. 
Para a maioria dos pacientes, a tecnica de estudo mais apro¬ 
priada consiste em cortes de 2,5 a 3 mm de espessura, com 
intervalos de 1,5 a 3 mm na regiao suprarrenal, com deter¬ 
minate da densidade pre-contraste, seguindo contraste oral. 
Quando apropriado, imagens pos-contraste sao obtidas nas 
fases venosa portal e tardia, 60 a 90 segundos e 15 min apos 
inje^ao do contraste, e fornecem o valor de washout ou indice 
de clareamento (Figura 115.1). 

A ressonanda magnetica (RM) representa um meio adicio- 
nal na avaliagao das lesoes suprarrenais, em especial para o 
diagnostico de adenomas, com a vantagem de nao necessitar 
de contraste. Sua resolu<;ao espacial, inferior a da TC, £ ade- 
quada para lesoes muito pequenas, entre 0,5 e 1 cm. 

Os estudos por RM induem imagens ponderadas em Tl, 
para os detalhes anatomicos, e em T2. As frcnicas com supres¬ 
sao de gordura, com base em diferentes taxas de frequencia 
da ressonanda dos protons na gordura e na agua, contribuem 
para a caracteriza^ao de massas pequenas e adenomas com 
alto conteudo lipidico. 

O resultado de qualquer exame de imagem deve ser inter- 
pretado paralelamente &s dosagens hormonais, as provas fun- 
cionais e aos exames bioquimicos. 


► Cintigrafia 

A cintigrafia pode ser util quando 6 observado quadro cli- 
nico e laboratorial sugestivo de hiperfun^ao suprarrenal, mas 
nao se consegue identificar a lesao pela TC ou RM. Nesses 
casos - em geral, de tumores ectdpicos pode ser solicitada 
cintigrafia com radiotra^adores para a linhagem tumoral 
investigada. 
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Figura 115.1 Afigura mostraTCde carcinoma de suprarrena! esquerda, 
visualizadocomo massa solida de 5 cm de diametroe contornos irregulares. 
Densidade pre-corttraste de 32 UH (A), fase portaf de 85 UH (B) e tardia de 
65 UH (C). com fndice de dareamento de 37%. 


Analogos radiomarcados da somatostatina podem ser uteis 
na detecgao de tumores de linhagem neuroendocrina, como 
na sindrome de Cushing. 0 MIBG {metaiodobenzilguani- 
dina) apresenta afinidade por tecido simpatoadrenergico, 
principalmente c^iulas cromoafins da medula suprarrenal, 
podendo ser vantajoso para a localizagao de paragangliomas 
e feocromocitomas. 
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► Introdugao 

As principals afecgoes do cortex das suprarrenais sao a sin- 
drome de Cushing, a insuficiencia adrenal e o hiperaldoste- 
ronismo primario. A principal afecgao da medula e o feocro- 
mocitoma. 


► Sindrome de Cushing 

A exposigao cronica a niveis excessivos de glicocorticoides 
leva a urn amplo espectro clinico de sinais e sintomas conhe- 
cidos como sindrome de Cushing (SC) (ver Capitulo 114, 
Exame Clinico). 

► Etiologia e fisiopatologia. A causa mais comum da SC e a iatro- 
genica (exogena), que resulta do uso prolongado de glicocor- 
ticoide por via oral, parenteral, intranasal ou cutanea, ocasio- 
nando a supressao do ACTH e atrofia adrenocortical bilateral. 

A SC endogena e mais rara e causa a perda do mecanismo 
de retroalimentagao normal do eixo hipotalamo-hipdfise- 
suprarrenal e do ritmo circadiano de secregao do cortisol (ver 
Capitulo 113, Nogdes deAnatomia e Fisiologia). 

Do is tipos de SC de natureza enddgena podem ocorrer. 
No primeiro, o hipercortisolismo decorre da estimulagao do 
cortex suprarrenal por excesso de ACTH, condigao conhecida 
como SC ACTH-dependente. Caracteriza-se por hiperplasia 
suprarrenal bilateral, secundaria a hipersecregao de ACTH 
por adenoma hipofisario, chamada de doenga de Cushing 
(DC), e, mais raramente, por secregao do hormdnio liberador 
de ACTH (CRH). 

A DC e a causa mais frequente da SC ACTH-dependente 
(70 a 80% dos casos) e, na grande maioria dos casos, e conse- 
quencia de microadenoma hipofisario (< 10 mm). Secregao 
inapropriada de ACTH pode tambem ser resultado de neopla¬ 
sia nao endocrina de origem diversa (principalmente tumores 
carcinoides de pulmao, timo e pancreas), caracterizando a sin¬ 
drome do ACTH ectdpico (10 a 15% dos casos). 

O outro tipo SC ACTH-independente deve-se a neopla¬ 
sias proprias do cortex suprarrenal, benignas ou malignas 
(15 a 20% dos casos em adultos e 65% dos casos em crian- 
gas pre-puberes, nas quais os carcinomas sao tres vezes 
mais comuns). Raramente (cerca de 5% dos casos), a SC 
ACTH-independente e decorrente de lesoes suprarrenais 
bilaterais. 


Estados pseudocushigotdes 


Sao aqueles em que ha sinais e sintomas sugestivos de SC e aiguma evidencia 
bioqufmica de hipercortisolemia, reversiveis apos tratamento da doenga de 
base (ver Capitulo 114, Exame Clinico). Os sinais e sintomas mais especifieos 
para discriminara verdadeira SC dos estados de pseudocushing sao a miopatia 
proximal, pele fina com formagao de equimoses aos minimos traumas, bem 
como estrias violaceas maiores que 1 cm de diametro. Osteopenia ou osteo- 
porose, detectadas na densitometria dssea de coluna vertebra! e femur proxi¬ 
mal, tambem podem ser forte indido de hipercortisolemia, especialmente na 
ausencia de outros fatores de risco. 


► Sinais e sintomas. As manifestagoes clinicas da SC sao varia- 
veis e diferem amplamente na gravidade. A apresentagao 
classica inclui obesidade centripeta, membros finos, giba 
dorsal, facies pletorica e em <! fua cheia”, estrias vinhosas lar- 
gas no abdome, nas mamas, nadegas, na raiz das coxas e nos 
quadris, hirsutismo/hipertricose (ver Figura 114.1), acne, 
hipertensao, hematomas e equimoses, oligo ou amenorreia, 
impotencia, hipotrofia muscular e fraqueza muscular pro¬ 
ximal. 

Alteragoes do psiquismo, como labilidade emocional e 
quadros de psicose franca, sao comuns. A toler&ncia a glicose 
esta diminuida, e o diabetes esta presente em ate um tergo dos 
pacientes. Contudo, nos ultimos anos, o diagnostico da SC 
tern sido feito nas suas fases precoces, antes mesmo do desen- 
volvimento dos sinais e sintomas cldssieos - e o que se chama 
de sindrome de Cushing sub clinic a. Esse tipo de SC pode estar 
presente em atd 20% dos pacientes com massas suprarrenais 
descobertas incidentalmente. 

Presenga de hiperpigmentagao cutaneoraucosa devido 
aos elevados niveis de ACTH, surgimento rapido de fraqueza 
muscular intensa, hipopotassemia, ausencia de ganho de peso 
ou pequeno ganho, sem fenotipo cushingoide grosseiro, te:m 
como causa provavel a sindrome de ACTH ectopico (SAE). 
Entretanto, a SAE pode ser indistinguivel dos outros tipos de 
hipercortisolismo. 

Hirsutismo grave e virilizagao sugerem fortemente carci¬ 
noma suprarrenal. Em criangas, ganho de peso e interrupgao 
do crescimento linear sao comuns. A diminuigao da veloci- 
dade de crescimento deve-se a supressao do GH e 4s interfe- 
rencias no eixo GH-IGF-I. 

► Diagnostico. A investigagao diagnbstica tern de ser rea- 
lizada apos se afastar, pela anamnese detalhada, o uso de 
glicocorticoides exogenos. Na primeira etapa, que consis- 
te em documentar o hipercortisolismo, deve-se incluir a 
realizagao de, pelo menos, 2 testes com alta sensibilidade, 
como cortisol salivar, cortisol urindrio livre e teste de su¬ 
pressao com baixas doses de dexametasona (detalhes no 
Capitulo 115, Exames Complementares). O passo seguinte 
e determinar a etiologia da SC - se e ACTH-dependente 
ou ACTH-independente pela medida do ACTH as 8 h. 
Na sequencia, pode ser necessdrio emprego de testes de es- 
timulo do AC TH e cortisol ou cateterismo do seio petroso, 
para diferenciagao entre adenoma hipofisario e SAE, caso 
seja ACTH-dependente. 

A obtengao de imagem deve ser determinada pelos niveis 
de ACTH. Se a SC £ ACTH-independente, solicita-se tomogra- 
fia computadorizada (TC) de suprarrenais (ver Capitulo 115, 
Exames Complementares ) (Figura 116.1). No caso de SC 
ACTH-dependente, esta indicada ressonancia de hipofise; se 
ha indicios de SAEM, TC de torax e abdome. 
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Figura 116.1 Tomografia computadorizada desuprarrenais realizada para 
investigagao da sindrome de Cushing ACTH-independente. Evidenciada 
lesao hipodensa em topografia de suprarrenal esquerda, de bordas regu- 
lares, compativel com adenoma. 


► Insuficiencia suprarrenal 

A insuficiencia suprarrenal (IS) foi a primeira doenfa asso- 
ciada a um orgao endocrino. O reconhecimento da doenfa 
por Addison e aceito como o inicio da endocrinologia dinica. 

£ chamada insuficiencia suprarrenal primaria (ISP), ou 
doenfa de Addison, quando ha destruifao do cdrtex suprar¬ 
renal, e insuficiencia suprarrenal secundaria (ISS), quando 
ocorre por alterafao na produfao/secrefao de ACTH e/ou 
CRH. Na ISP, alem de deficiencia de cortisol, costuma ocorrer 
tamb&n deficiencia de aldosterona. 

► Insuficiencia adrenal cron ica.Entre as principals manifestafoes cll- 
nicas, estao a astenia, fraqueza, anorexia e perda de peso. Dis- 
turbios gastrintestinais, como nauseas e vomitos, determinam 
deplefao de liquidos e sais, com desidratafao e hipotensao pos¬ 
tural. sendo evidentes na ISP e menos firequentes na ISS. 

Hiperpigmentaf ao da pele e das mucosas e um sinal impor- 
tante que pode, inclusive, preceder as outras manifestafoes, 
sendo mais evidente em areas de atxito e cicatrizes. Cumpre 
salientar que a hiperpigmentafao so e observada na 1AP em 
decorrencia do excesso de produfao de ACTH e fragmentos 
da pro-opiomelanocortina que atuam nos melanocitos (ver 
Figura 114.3). 

Em mulheres, pode ocorrer diminuifao da Libido e da pili- 
ficagao pubiana e axilar. Hipoglicemia pode ser grave, princi- 
palmente em crianfas; nos adultos, pode manifestar-se apos 
jejum prolongado, febre, infecfao, nauseas e vomitos. Pode 
ocorrer dor abdominal de tal intensidade que mimetiza um 
quadro de abdome agudo. 

► Insuficiencia suprarrenal aguda. Conhecida tambem como crise 
suprarrenal, trata-se de uma emergencia endocrina potential - 
mente fatal. A ap resent af a o cllnica inclui inicio rapido de hipo¬ 
tensao e taquicardia, podendo evoluir para choque refratario a 
expansao de volume e aos medicamentos vasoativos, e falencia 
de multiples orgaos. Sintomas inespecificos, como anorexia, 
nauseas, vomitos, dor e distensao abdominal, fraqueza, apatia, 
cianose e palidez estao frequentemente presenter Febre pode 
acontecer devido k infecfao ou ao proprio hipocortisolismo. 

► Etiologia. A causa mais prevalente de ISP e a adrenalite au- 
toimune, que pode estar associada a outras endocrinopatias, 


como tireoidite autoimune, diabetes melito tipo 1 e hipopa- 
ratireoidismo, caracterizando as sindromes poliglandulares. 
Contudo, na America do Sul, a suprarrenalite de causa granu- 
lomatosa (pos-tuberculose e paracoccidioidomicose) ainda e 
bastante frequente. 

Ja a ISS, ocorre mais frequentemente apos suspensao 
abrupta de uso cronico de glicocorticoides, os quais inibem 
diretamente asecrefao de ACTH e CRH. Pode tambem ser con- 
sequente a doenfas tumorais e infecciosas hipotalamo-hipofi- 
sarias, traumatismo craniano, necrose hipofisaria pos-parto 
(sindrome de Sheehan), radioterapia e apoplexia hipofisaria. 

A crise suprarrenal ocorre em 25% dos casos de doenfa de 
Addison. Pode ser secundaria a suspensao abrupta do glico- 
corticoide em usuarios cronicos e em portadores de IS cro- 
nica, expostos a estresse, seja por falta de diagndstico previo, 
seja por falta de ajuste adequado da dose do glicocorticoide 
necessario nessas ocasioes. Ocorre tambem nos processos 
hemorragicos e septicemicos pela destruif ao rapida do cdrtex 
suprarrenal (sindrome de Waterhouse-Friederichsen). 

► Diagnostico. Pode ser estabelecido pela dosagem do cortisol e 
ACTH plasmaticos basais matinais e por meio de testes de es- 
timulo (descritos em detalhes no Capitulo 115, Exames Com- 
plementares). Na avaliafao bioquimica, podem ser encontra- 
dos: hiponatremia/hiperpotassemia, acidose metabdlica, hi¬ 
poglicemia, anemia normocitica leve, linfocitose e eosinofilia. 

Para diagnostico etioldgico, na suspeita de ISP, solicite anti- 
corpos anticortex suprarrenal/anti-21 -hidroxilase; pesquisa 
de doenfas granulomatosas, AIDS e carcinoma metastaticos, 
quando apropriado, e TC de suprarrenais. Em individuos 
j ovens do sexo masculino, determine acidos graxos de cadeia 
longa e ressonancia magn^tica (RM) de cranio para avalia- 
fao de adrenoleucodistrofia. Na suspeita de ISS, RM hipo- 
talamo-hipofisdria podera fornecer importantes informafoes. 


► Hiperaldosteronismo primario 

O hiperaldosteronismo primario (HAP) £ um grupo de 
condi foes clinicas que se caracterizam por produfao excessiva 
e relativamente autonoma de aldosterona, nao supressivel por 
sobrecarga de sddio. Mais de 10% dos pacientes diagnostica- 
dos como hipertensos apresentam, na verdade, hipertensao 
secundaria a HAP. 

A produfao inapropriada de aldosterona causa supressao 
da renina, hipertensao arterial sistemica moderada a grave, 
retenfao de sodio e excrefao aumentada de potassio, que, se 
prolongada, leva a hipopotassemia (ver Capitulo 114, Exame 
Clmico). 

Edema periferico raramente e visto, e alcalose metabolica 
pode estar presente em consequencia das perdas renais de 
hidrogenio. Devem ser investigados os pacientes com hiper¬ 
tensao estagio 2 (PA > 160 a 179 x 100 a 109 mmHg) ou 3 (PA 

► 180 x 110 mmHg), hipertensao resistente, hipertensao com 
hipopotassemia espontanea ou induzida por diuretico, inci- 
dentaloma de suprarrenal associado a hipertensao e hiperten¬ 
sao com historia familiar de acidente vascular cerebral precoce 
(inferior a 40 anos). 

O HAP pode resultar de adenoma suprarrenal produtor de 
aldosterona, hiperplasia suprarrenal bilateral e, raramente, de 
uma condifao genetica conhecida como hiperaldosteronismo 
supressivel por dexametasona, 

► Diagnostico. A relafao aldosterona/atividade plasmatic a de 
renina (RAR) £, atualmente, o teste mais apropriado e con- 
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veniente para rastreamento de hiperaldosteronismo (aldoste- 
rona > 12 ng/di). O valor de corte de 27 ng/d^ para a RAR e 
de 12 ng/d^ para a aldosterona serica tem alta sensibilidade e 
especificidade. As altera^oes bioquimicas sao mais evidentes 
no aldosterona. 

Varios medicamentos podem interferir na avalia<jao da ati- 
vidade plasmatica de renina e da aldosterona: antagonistas do 
receptor da aldosterona, betabloqueadores e diureticos sao os 
principals. Recomenda-se que esses medicamentos sejam sus¬ 
penses por, pelo menos, 3 semanas antes da avalia?ao. 

A16m disso, deve ser aconselhada dieta normossodica; se 
houver hipopotassemia, deve ser corrigida. A dosagem serica 
de potassio nao deve ser usada para rastreamento de HAP. 
Hipopotassemia ocorre em uma minoria de pacientes ao diag¬ 
nostico, embora sua presen^a tenha alta especificidade (ver 
Capitulo 115, Exames Complementares). 

Testes dinamicos, como infusao intravenosa de solu^ao 
salina 0,9% (2 t em 4 h), administrate oral de fludrocorti- 
sona (potente mineralocorticoide sintetico) ou sobrecarga oral 
de sddio (6 g/dia durante 3 dias), devem ser realizados para 
a confirmaijao da autonomia da secre^ao de aldosterona no 
hiperaldosteronismo primario. A ausencia de supressao dos 
niveis da aldosterona urinaria no primeiro teste ou plasmatica 
nos ultimos dois confirma o diagnostico. 

Apos demonstra<;ao da secrei;ao autonoma de aldosterona, 
recomenda-se a diferencia^ao entre os dois principais subtipos 
de hiperaldosteronismo primario: adenoma ou hiperplasia 
suprarrenal bilateral, sendo este mais frequente. Essa avalia- 
to e muito importante, ji que o tratamento de escolha para 
o adenoma e a adrenalectomia e para a hiperplasia e o clinico, 
com antagonista do receptor mineralocorticoide. 

O cateterismo bilateral de veias suprarrenais, considerado 
padrao-ouro, possibilita, com alta acuracia, distinguir entre 
doen^a uni (adenoma) ou bilateral (hiperplasia). Trata-se de 
um procedimento invasivo e disponivel apenas em grandes 
centros, o qual necessita de radiologista experiente para a 
canula^ao. 

Como alternativas, podem ser realizados testes dinamicos 
com sensibilidade e especificidade bastante inferiores, como o 
da postura, dieta hipossddica e administrate de diureticos. 
No adenoma, ha resistencia aos procedimentos que estimulam 
o sistema renina-angiotensina, bem como hipersensibilidade 
na hiperplasia bilateral com elevato dos niveis plasmaticos 
de aldosterona. 

Por fim, deve ser solicitada TC das suprarrenais, visando 
auxiliar na identifica^ao do subtipo de hiperaldosteronismo 
primario e exclusao de carcinoma adrenocortical. Adenoma 
pode ser visualizado como pequena lesao hipodensa, geral- 
mente < 2 cm; hiperplasia suprarrenal bilateral pode exibir 
imagem normal ou nodular; os carcinomas, geralmente, sao 
volumosos (> 4 cm). 


► Feocromodtoma e paraganglioma 

Os feocromocitomas e paragangliomas sao neoplasias pro- 
dutoras de catecolaminas originadas das celulas cromafins da 
medula suprarrenal ou ganglios simpaticos (extrassuprarre- 
nais), respectivamente. 

Tumores secretores de catecolaminas sao raros, com pre- 
Valencia de 0,1 a 0,6% entre pacientes rastreados para hiper¬ 
tensao arterial secundaria. No entanto, e importante a suspei- 
to, o diagnostico e a localizagao desses tumores, uma vez que 


representam uma causa curavel de hipertensao secundaria 
(tratamento cirurgico), sao potencialmente letais, podem ser 
malignos (10 a 15%) e estar associados a sindrome genetica 
(10 a 20% dos casos). 

A presen^a de feocromocitoma pode ser a primeira pista 
para descobertas de outros tumores, como o carcinoma 
medular de tireoide na neoplasia endocrina multipla tipo 2 ou 
tumores cerebrais e renais na sindrome de von Hippel-Lindau. 

As manifesta^oes da hipersecre^ao de catecolaminas, geral¬ 
mente, surgem em crises, com sintomas abruptos e de curta 
durato, conhecidos como paroxismos, embora seja assinto- 
matica em muitas ocasioes. 

Hipertensao arterial sistemica 6 o achado mais frequente e 
pode ser sustentada ou paroxistica, sendo esta mais comum, 
por ter antecedente de normotensao ou hipertensao susten¬ 
tada. Contudo, hipotensao tambem pode estar presente, prin- 
cipalmente com a mudan^a da posi^ao deitada para sentada 
ou em pe (hipotensao postural). 

Paroxismos com a triade classica de sintomas - cefaleia, 
sudorese e palpitates acompanhados ou nao de picos 
hipertensivos, levam a alto grau de suspei^ao de hipersecre^ao 
de catecolaminas. Podem ser espontaneos ou desencadeados 
por mudan^a postural, medicamentos, ansiedade, exercicios e 
aumento da pressao intra-abdominal. Com menos frequencia, 
ocorrem palidez, ansiedade, nauseas, diarreia, fraqueza, dis- 
turbios visuais, dor toracica e abdominal. Como observado, 
os tumores produtores de catecolamina estao associados a 
grande morbidade e mortalidade cardiovascular. 

► Diagnostico. O objetivo e demonstrar excesso de produ^ao de 
catecolaminas, em especial epinefirina e norepinefrina, em pa¬ 
cientes com quadro clinico sugestivo e em todos os casos de 
incidentaloma suprarrenal. Deve-se incluir a dosagem de, pelo 
menos, 2 dos seguintes testes, repetidos duas vezes ao menos: 
dosagem de metanefrinas e/ou de catecolaminas em urina de 
24 h, sendo mais sensivel a dosagem da primeira, e/ou medida 
de catecolaminas plasmaticas, que apresenta altos indices de 
resultados falso-positivos quando realizada isoladamente. 

A dosagem de metanefrinas plasmaticas determinada por 
HPLC (cromatografia de alto desempenho) esta disponivel 
em laboratdrios de ponta e e bastante sensivel (99%) para o 
diagnostico de feocromocitomas esporadicos, mas tem espe¬ 
cificidade menor que a das metanefrinas urinarias (82% ver¬ 
sus 89%). A dosagem do acido vanilmandelico apresenta altas 
taxas de falso-positivos e negativos, praticamente nao sendo 
mais utilizada. 

Testes dinamicos provocativos (p. ex., com glucagon) sao 
usados quando os achados clinicos mostram-se muito suges- 
tivos, por^m, a pressao arterial e normal, e as catecolaminas 
plasmaticas sao apenas discretamente elevadas (entre 500 
e 1.000 pg/m^). O ideal e que o teste seja realizado com o 
paciente sob bloqueio alfa-adren^rgico; caso contrario, eleva- 
<^ao repentina da pressao arterial pode ocorrer durante o teste. 

Dosagem de cromogranina A, um marcador de tumores 
neuroendocrinos, embora nao especifica para feocromoci¬ 
tomas e paragangliomas, pode ser util no diagn6stico, e seus 
niveis se correlacionam com o volume da massa. 

A TC e RM tem-se mostrado de grande utilidade para a 
localiza^ao tumoral (Figura 116.2). Os feocromocitomas sao, 
em geral, maiores que 3 cm e costumam ser identificados de 
maneira acurada na TC. Lesoes volumosas podem ter compo- 
nente cistico devido a necrose central ou hemorragia. Expostas 
a RM, tipicamente, apresentam baixo sinal na sequencia Tl, 
mas se tornam brilhantes na sequencia T2, produzindo o cha- 
mado “sinal da lampada”. 
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Figura 116.2Tomografia computadorizada de suprarrenais realizada para 
localiza^ao de feocromocitoma, apos confirma^ao bioqufmica de excesso 
de produqao de catecolaminas. Observada lesao volumosa em topografia 
de suprarrenal esquerda, heterogenea, com area de necrose central. 


► Incidentalomas suprarrenais 

A descoberta incidental de lesao suprarrenal tem sido um 
evento frequente em virtude da realizaqao constante de exames 
para avaliaqao abdominal. O incidentaloma suprarrenal (InS) 
e definido como uma lesao anatomica geralmente maior que 
1 cm de diametro, descoberta casualmente por exames de ima- 
gem, na ausencia de sintomas ou achados clinicos sugestivos 
de doenqa suprarrenal. A prevalencia dos InS varia de acordo 
com a tecnica de imagem utilizada e com a idade; acometem 
cerca de 3% da populaqao de meia-idade, mas, nos idosos, sua 
prevalencia eleva-se expressivamente para 10%. 

O adenoma cortical clinicamente silencioso e o tumor mais 
frequente entre os InS. Contudo, feocromocitoma, hiperaldos- 
teronismo primario e produqao hormonal em niveis discreta- 
mente suprafisiologicos, principalmente de cortisol (sindrome 
de Cushing subclinica), podem ser causas subjacentes. 

A maioria dos pacientes com InS apresenta sindrome de 
Cushing dita subclinica, sem manifestaqoes dinicas eviden- 
tes da sindrome de Cushing. No entanto, nao e infrequente 
o encontro de hipertensao arterial e disturbios metabdli- 
cos, como intolerance a glicose, ou diabetes e dislipidemia. 
Osteopenia e osteoporose costumam ser tambem manifesta- 
qoes associadas. 


Testes para avaliaqao de hipercortisolismo (ver Capitulo 
115, Exames Complementares ) devem ser empregados na ava- 
liaqao de todo InS. Adicionalmente, testes diagndsticos para 
investigaqao de feocromocitoma tem de ser realizados em 
todo paciente com InS, ainda que normotenso, em razao da 
sua alta morbimortalidade. O hiperaldosteronismo primario 
deve ser investigado especialmente em hipertensos. 

A principal preocupaqao da investigaqao de InS esta na dis- 
tinqao entre adenomas e carcinomas. Carcinomas, apesar de 
raros, tem mau prognostico. Geralmente, apresentam diame¬ 
tro maior que 4 cm, sao funcionantes, causam sindromes mis- 
tas (produqao de cortisol e andrdgenos) no adulto e viriliza^ao 
isolada em crian^as (ver Capitulo 114, Exame Clinico). 

O tipo de exame e de grande importancia na avaliaqao da 
lesao. Podem ser empregadas TC e RM (ver Capitulo 115, 
Exames Complementares), sendo que a TC e a modalidade 
primaria preferida para avaliaqao anatomica das glandulas 
suprarrenais. 

O tamanho da massa e essencial, e o limite de 4 cm para 
definir provavel lesao benigna ou maligna e empregado roti- 
neiramente. Alem disso, os adenomas, frequentemente, tem 
elevado conteudo lipidico intracitoplasmatico e densidade 
pre-contraste baixa, menor que 10 unidades Hounsfield 
(UH). 
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As gonadas compreendem os testiculos e os ovarios. 

O estudo das doen<;as que afetam essas glandulas nao 
pode ser dissociado do eixo cdrtex-hipotalamo-hipofise, dos 
fenomenos de neurotransmissao e dos mecanismos de con- 
trarregulac^ao. £ fundamental tambem o conhecimento das 
caracteristicas cromossomicas do paciente (ver Capitulo 13, 
Investigatedo Diagndstica das Anomalias Geneticas ). 

O sexo gen&ico de uma pessoa i determinado no momento 
da concep^ao. A presents de um cromossomo Y resulta na 
diferenciaqao mascuiina, independentemente do numero de 
cromossomos X existentes. Ao contrario do cromossomo Y, 
o X £ necessario a vida, pois numerosos sistemas enzimaticos 
dependem de genes nele localizados. 


As gonadas embrionarias permanecem indiferenciadas 
nos primeiros 42 dias de vida do feto. A partir do 43° dia, 
ate o 50 c , um gene ligado ao Y, indutor da diferenciatjao 
testicular, denominado antigeno H-Y, promove o desenvol- 
vimento da por$ao medular da gonada fetal e a forma^ao 
dos testiculos. O antigeno H-Y apresenta grande importan- 
cia, pois, mesmo na aus£ncia do cromossomo Y, induz a 
diferenciat^ao testicular. Em contrapartida, na ausencia do 
antigeno H-Y, mesmo na presen^a do Y, nao ocorre forma- 
<^ao dos testiculos. 

A presents dos dois cromossomos X e necessaria para o 
desenvolvimento ovariano perfeito. A perda de um cromos¬ 
somo X resulta em gonadas rudimentares. 

O desenvolvimento dos orgaos sexuais e as manifesta- 
?6es hormonais concomitantes sao imperceptiveis durante 
a infancia, mas adquirem um rapido e intenso impulso na 
puberdade. 

O surgimento e a evolugao da puberdade - quer no homem, 
quer na mulher - dependem dos varios fatores que regulam o 
funcionamento do eixo cdrtex-hipotalamo-hipofise-gdnadas, 
alem da participa^ao dos esteroides produzidos pelo cortex da 
suprarrenal. 

Os testiculos normais tern forma ovoide, medem de 4 a 
5 cm de comprimento por 3 cm de largura e cerca de 2 cm 
de espessura, e pesam aproximadamente 20 g. Em decorrencia 
da localiza 9 ao escrotal, os testiculos apresentam temperatura 
inferior 4 abdominal. 

Os tubulos seminiferos compreendem 85% do volume 
testicular. Em torno dessa estrutura tubular, distribuem-se 
o epitelio, constituido por celulas de Sertoli, e as celulas ger- 
minativas. O tecido interstitial, localizado entre os tubulos, 
contem celulas de Leydig, macrofagos, vasos sanguineos e 
linf&ticos. 
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As celulas germinativas produzem as espermatogonias, as 
quais sofrem matura^ao no interior dos tubulos seminiferos 
no processo de espermatogenese. 

As celulas de Sertoli secretam uma proteina carre ad ora de 
androg£nios nos tubulos seminiferos; por isso, a alta concen- 
traqao de testosterona nesse local. Elas secretam tambem a 
inibina, que e uma substancia responsavel pela contrarregula- 
^ao da secre^ao do hormonio foliculoestimulante (FSH), rea- 
lizam a fagocitose de residuos e participam da movimenta^ao 
e matura^ao dos gametas. As celulas intersticiais ou intertu- 
bulares de Ley dig tem por fun^ao primordial a produ^ao de 
testosterona. 

Dois hormonios hipoftsarios - o luteotrdfico (LH) e o foli¬ 
culoestimulante (FSH) - estimulam as fun^oes testiculares. 


O LH estimula a sintese e a secret;ao de testosterona pelas 
celulas de Leydig, sendo contrarregulado de maneira inibito- 
ria, principalmente por esse androgenio. 

O FSH estimula a espermatogenese, sendo contrarregulado 
inibitoriamente pela inibina, secretada pelas celulas de Sertoli. 


► Bibliografia 

The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS consensus workshop group. 
Revised 2003 consensus on diagnostic criteria and long-term health risks 
related to polycystic ovary syndrome (PCOS). Hum Reprod. 2004; 19:41-7, 
Randeira F et at. End at rind ogia pediatrica, Rio de Janeiro: Medbook, 2008. 
Porto CCj Porto AL Vademecum de clmica m^dica, 3. ed. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2010. 




► Exame fisico 


118 

Testiculos 
Exame Clinico 

Luis Cesar Povoa, Amanda Mussachio e Amelia de Godoy Mottos 


► Anamnese 

As caracteristicas do desenvolvimento, particularmente com 
rela<;ao a puberdade, sao de suma importancia no diagnostico 
das enfermidades gonadais, devendo-se considerar a epoca de 
instala^ao e a sequencia do surgimento dos caracteres sexuais 
secundarios (ver Capitulo 11, Semiologia da Adolescencia). 

Alguns pacientes podem relatar dor testicular de pouca ou 
media intensidade nos processos inflamatorios cronicos e nas 
varicoceles, enquanto dor intensa ocorre nos quadros infec- 
ciosos agudos (ver Capitulo 137, Exame Clinico). 

A historia do paciente deve ser bem dirigida. A simples 
comprova^ao de paternidade anterior, por exemplo, afasta 
uma afec^ao primaria dos testiculos, orientando o raciocinio 
diagndstico para um processo adquirido. 

Historico de doen^a sexualmente transmissivel, ocorrencia 
de traumatismo local e parotidite epidemica com comprometi- 
mento testicular sao eventos importantes, porque podem deixar 
sequelas e repercutir na fun^ao endocrina dos testiculos. 

As condi<;6es termicas a que se expoe o testiculo sao impor¬ 
tantes, pois ambientes superaquecidos podem comprometer a 
espermatogenese. 

Altera^oes cromossomicas tern sido encontradas era game- 
tas de pacientes expostos a radia$oes ionizantes e nao ionizan- 
tes, como o ultrassom e o radar. 

A frequencia e as condigoes da atividade sexual merecem 
destaque, mas devem ser avaliadas com perspicacia pela pos- 
sibilidade de omissao ou falseamento das informa^oes. 


Ao exame fisico geral, avalia-se a distribui^ao pilosa 
androgenica, que compreende o recesso temporal da 
implanta^ao dos cabelos, a barba, os pelos axilares e tora- 
cicos. Na regiao pubiana, os pelos tomam a forma losan- 
gular, estendendo-se da regiao umbilical a raiz das coxas, 
mesmo nos individuos glabros (ver Capitulo 11, Semiologia 
da Adolescencia). 

A voz grave e a protrusao da cartilagem ericoide sao tam- 
bem manifesta^oes androg&nicas. 

Hipogonadismo que ocorre nas fases iniciais da puber¬ 
dade determina o habitus eunucoide caracteristico, no qual 
se observam modificafoes nas proposes corporais. Outras 
manifestages de hipogonadismo sao hipodesenvolvimento 
muscular, ombros estreitos, alta estatura e distribute adi- 
posa feminina, predominando nos quadris, nas coxas e no 
abdome inferior, 

Ao exame fisico da genitalia, deve-se observar a rela- 
^ao p£nis-bolsa escrotal, cuja propor^ao normal 6 de 
2:1 no homem adulto, se bem que a rela^ao 1:1 pode ser 
encontrada em pessoas normals (ver Capitulo 137, Exame 
Clinico). 

No penis, observa-se a localiza^ac do orificio uretral, 

A bolsa escrotal mostra-se normalmente enrugada e pig- 
mentada. 

O conteudo da bolsa fornece um grande numero de dados 
semidticos. O volume dos testiculos deve ser determinado 
com auxilio de orquidometros. 

A consistency normal dos testiculos e elastica e firme. O 
epididimo deve ser palpado para que sejam identificadas even- 
tuais altera^oes estruturais, congenitas ou adquiridas. Pode-se, 
com frequencia, encontrar varicocele, a qual compromete a 
funtpio germinativa. 
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Os exames complementares, do ponto de vista end6cri.no, 
compreendem as dosagens hormonais, as provas funcionais, o 
espermograma, a ultrassonografia, a tomografia computadori- 
zada, a biopsia testicular, a determina^ao da cromatina sexual 
e do caridtipo. 


► Dosagens hormonais 

A dosagem das gonadotrofinas (LH e FSH) e a da testoste- 
rona sao as mais importantes. Usando-se a tecnica de radio- 
imunoensaio, os valores considerados normais para LH sao 
< 5,0 mUl/mi (pre-puberes); 1,0-13,0 (entre 13 e 69 anos); 
11,0-55,0 (acima de 70 anos); os de FSH < 6,0 mUI/mf 
(prd-puberes); 10-18,0 (entre 13 e 69 anos); 3,0-55,0 (acima 
de 70 anos); e os da testosterona, de 1,0 a 75,0 ng/mi, depen- 
dendo da idade. 

No hipogonadismo primario, de origem testicular, encon- 
tram-se valores elevados de gonadotrofinas (LH e FSH) e 
nfveis baixos de testosterona. 


► Provas funcionais 

Quando as dosagens hormonais forem normais, mas hou- 
ver comprova^ao clinica de disfun^ao, podem-se empregar as 
provas funcionais; as mais utilizadas sao o teste de estimulo 
testicular por gonadotrofina, a prova de LHRH (hormonio 
liberador de LH) e o teste do clomifeno. 

O estimulo por gonadotrofinas avalia a reserva hormo¬ 
nal testicular. Essa tecnica consiste em administrar, apos 
a coleta de sangue para a dosagem basal da testosterona, 
5.000 unidades de gonadotrofina corionica por dia, durante 
5 dias. No sexto dia determina-se o nivel de testosterona. 
Em condiqoes normais ha aumento de 50% com rela^ao ao 
valor basal. 

A reserva hipofisaria de gonadotrofinas e avaliada por esti¬ 
mulo do LHRH e do teste do clomifeno. Se nao houver res- 
posta a administra^ao de LHRH, o diagndstico sera de hipo¬ 
gonadismo secundario de origem hipofisaria. 


A prova do clomifeno, um esteroide que se liga a recep- 
tores hipotalamicos, nao permitindo a contrarregula^ao ini- 
bitdria da libera^ao de LHRH pelos hormonios gonadicos, 
possibilita avaliar a integridade do eixo hipotalamo-hipofise. 
Em geral, as gonadotrofinas aumentam ap6s a administrate 
do clomifeno. 


► Espermograma 

A avaliagao fundonal das celulas germinativas dos tubulos 
seminiferos e feita pela analise do liquid© seminal, Cumpre 
ressaltar, contudo, que esse exame tern limita^des, nao exis- 
tindo ate o momento um metodo que consiga determinar a 
capacidade fertilizante do esperma human o (ver Capitulo 138, 
Exames Complementares ). 

O esperma, obtido por masturba^ao apos um periodo de 
abstinencia sexual de 3 a 5 dias, e coletado em um recipiente 
de vidro. 

O espermograma inclui a contagem, a motilidade e a mor- 
fologia dos espermatozoides, alem de outros parametros. 

De acordo com a Organiza^ao Mundial da Saude, os valo¬ 
res normais sao os apresentados no Quadro 119.1. 

Geralmente os homens ferteis tem volume de esperma 
entre 1,5 e 6,0 mi, concentra^ao de espermatozoides superior 
ou igual a 20 x 10 6 , motilidade igual ou superior a 60 a 70% 
dos espermatozoides morfologicamente normais, 

A avalia^ao morfologica tem grande importancia e um 
exemplo disso e a associa^ao entre varicocele e espermatozoi¬ 
des com afilamento da cabe^a. 

Logo apos a ejacula^ao, o liquido seminal coagula, mas, em 
condi^oes normais, liquefaz-se em 30 min. Liquefa^ao incom- 
pleta sugere disfun^ao prostatica, pois e a prostata que produz 
as enzimas responsaveis por este fenomeno. 

Quando a mobilidade e baixa, com rela^ao ao numero total 
dos espermatozoides, deve-se averiguar se os imdveis estao 
vivos ou mortos. A colora^ao supravital torna possivel a iden- 
tifica^ao dos espermatozoides metabolicamente ativos. 

A grande quantidade de leucocitos sugere a ocorrencia de 
processo infeccioso do trato geniturinario, 

O esperma contem altos niveis de fosfatase acida, frutose 
e carnitina. A principal fonte de fosfatase acida e a prostata; 
ja a frutose e secretada petas vesiculas seminais. Sua ausen- 
cia em individuo azoosp^rmico sugere obstru<;ao do ducto 
ejaculatdrio, A maior parte da carnitina provem do epididimo 
e parece estar relacionada com o metabolismo dos esperma¬ 
tozoides; nao obstante, seu significado clinico ainda € desco- 
nhecido. 


Quadro 119.1 

] Espermograma normal (QMS). 

Volume 

2,0 a 6,0 mi 

Motilidade 

60% dos espermatozoides devem ter motilidade satisfatoria 

Morfologia 

50% em formato ovoide 

Concentrapo 

20 x 10 6 espermatozoides/mi 

Viabiiidade 

60% em Colorado supravital 

Aglutinagao 

10% 

Celulas brancas 

IxlOW 
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► Ultrassonografia e 
tomografia computadorizada 

A ultrassonografia e particularmente util na investigapao 
de tumores escrotais, possibilitando distinguir tumores testi- 
culares de tumores escrotais nao testiculares. Deve-se aten- 
tar sempre para a possibilidade de neoplasia maligna se for 
detectado tumor testicular, sobretudo em homens j ovens. O 
hematoma testicular pode mimetizar um tumor de testiculo. 
Deve-se interrogar sobre historia de trauma e, na persistence 
da duvida, realizar acompanhamento, que mostrara regressao 
do hematoma e continuidade ou aumento da lesao em caso 
de tumor. 

Se comprovado o tumor testicular, far-se-a a tomografia 
computadorizada para investigapao de comprometimento lin- 
fonodal do retroperitonio. Tumores do testiculo direito dre- 
nam para linfonodos das regioes pre-aortica, pre-cava e aorto- 
cava; e os do testiculo esquerdo, para os para-a6rticos. 


► Biopsia testicular 

Nos casos de oligospermia ou azoospermia, somente a 
biopsia testicular define a natureza e a extensao do processo. 

O conhecimento dos dados histopatologicos e util inclusive 
para definir se as medidas terapeuticas podem trazer algum 
resultado; alem disso, nao raramente, esses dados fornecem o 
diagnostico etiologico da enfermidade, como ocorre na sin- 


drome de Klinefelter, nas orquites infecciosas, nas agenesias 
das celulas germinativas e nos estados de hipogonadismo 
hipogonadotrdfico. 


► Determinate) da cromatina 
sexual e do caridtipo 

O exame das celulas epiteliais de esfrega^os da mucosa 
bucal e o metodo mais pratico para determinar o numero de 
cromossomos X nas celulas somaticas (ver Parte 3, Anomalias 
Geneticas). 

Na fisiologia celular, apenas um cromossomo X e ativo. 
Havendo mais de um, estes unem-se a membrana celular, 
denominando-se, entao, "cromatina de Barr”. 

Os individuos normais do sexo masculino sao cromatina 
de Barr-negativos. 

Quando mosaicismos e anomalias cromossomicas sao 
constatados, e necessario o exame de cultura de tecidos (san- 
gue, fibroblastos e gonadas) para determinar o caridtipo. 
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As principals enfermidades testiculares endocrinas sao: o 
hipogonadismo hipergonadotrofico, cujo tipo clinico principal 
e a sindrome de Klinefelter, a agenesia testicular, os processos 
inflamatorios e exposiqao dos testiculos a radia^ao ionizante, 
o climat&io masculino/andropausa, a puberdade atrasada, o 
criptorquidismo e a ginecomastia (ver Capitulo 139, Doengas 
dos Orgaos Genitais Masculinos). 


► Hipogonadismo 

Alterations da fun<;ao reprodutora em homens podem ser 
decorrentes de doenqas dos testiculos, hipogonadismo pri¬ 
mario ou hipergonadotrofico, e da hipdfise ou do hipotalamo, 
hipogonadismo secundario ou hipogonadotrofico. 

As manifesta0es clinicas da deficiencia de testosterona 
variam amplamente, dependendo da epoca em que se mani¬ 
fest a a hipofun^ao testicular. Assim, ocorrendo deficitmcia da 
testosterona durante a gravidez, a diferencia^ao sexual mas- 
culina nao se completa, podendo desenvolver-se a genitalia 
externa feminina, verificar-se a viriliza^ao parcial, hipospadia 
e microcefalia. Quando a deficiencia de testosterona ocorre 
antes da puberdade, esta se atrasa e e incompleta; quando 
ocorre depois, algumas caracteristicas puberais regridem. A 
diminui<;ao da energia e da libido pode ser observada alguns 
dias ou poucas semanas apos a redu^ao dos niveis de testos¬ 
terona, enquanto a diminui^ao dos pelos pubianos, axilares e 
faciais, da massa muscular e da densidade ossea e mais lenta, 
acontecendo ao longo de meses ou anos. 

Embora o hipogonadismo possa ser suspeitado com base 
nos sintomas e sinais, o diagnostico so pode ser confirmado 
pelos niveis sericos baixos de testosterona. Concentrates 
sericas elevadas de LH ou FSH indicam hipogonadismo pri¬ 
mario, e valores normals indicam hipogonadismo secunda¬ 
rio. 

As causas de hipogonadismo primario podem ser conge- 
nitas (sindrome de Klinefelter, de Noonan, e de Turner mas- 
culina, criptorquidismo) ou adquiridas (orquite, irradia^ao, 
traumatismo, medicamentos e causas autoimunes) (ver Parte 
3, Anomalias Geneticas). 

As causas de hipogonadismo secundario sao multiplas, 
incluindo afecqons hipotalamicas e hipofisarias (neoplasias, 
lesoes infiltrativas, anomalias cong£nitas, cirurgia, irradia¬ 
te). 


■ Sindrome de Klinefelter 

A sindrome de Klinefelter, tipo mais comum de hipogo¬ 
nadismo primario masculine, caracteriza-se por falencia do 
setor germinativo e hipofun^ao das celulas de Leydig (ver 
Parte 3, Anomalias Geneticas ). 

Os pacientes apresentam um ou dois ou tres cromossomos 
X supranumerarios, considerado o fator etiologico fundamen¬ 
tal desta anomatia. 

As principals manifestaqoes clinicas sao testiculos peque- 
nos, de consistencia firme, ginecomastia e hipoandrogenismo. 

Embora seja uma afec^ao congenita, grande parte das 
manifestations so se torna evidente ap6s a puberdade, quando, 
pelo estimulo das gonadotrofinas, os testiculos sofrem fibrose 
e hialiniza^ao dos tubulos seminiferos; em consequencia, seu 
tamanho nao ultrapassa 1,5 cm de comprimento por 1,5 cm 
de largura. 

Alguns pacientes tern fraca produto androgenica, resul- 
tando em incompleto desenvolvimento dos caracteres sexuais 
secundarios. 

O eunucoidismo da sindrome de Klinefelter tern caracte¬ 
risticas proprias, parecendo ser independente da deficiencia 
androgenica. 

As propor<;6 es corporais nos pacientes com cariotipo 47, 
XXY surgem inexphcavelmente antes da puberdade, e os 
membros inferiores estao mais comprometidos que os supe- 
riores. 

A ginecomastia bilateral e observada quase sempre; 
podendo as vezes ser evidenciada somente pela palpa^ao das 
mamas. 

Os niveis plasmaticos de gonadotrofinas sao elevados e os 
de testosterona basicos tambem. Mais de 80% dos pacientes 
apresentam o caridtipo 47, XXY. 

Nos casos em que existem 3 ou 4 cromossomos X, o retar- 
damento mental € intenso. 


► Agenesia testicular 

Nos pacientes com agenesia testicular, mas fenotipicamente 
masculinos, nao ha tecido testicular. Observam-se anorquia e 
resposta negativa a administrate de gonadotrofina corionica, 
enquanto, nos pacientes com criptorquidismo, ha aumento 
dos niveis sericos de testosterona. 


► Puberdade atrasada 

No homem, em condi^oes normais, a puberdade inicia-se 
antes da idade de 15 anos. Entretanto, sem razao aparente, 
alguns jovens atrasam o inicio do desenvolvimento sexual e 
so alcan^am a maturidade entre 20 e 22 anos, fato comumente 
observado em varios membros da mesma famfiia. 

O diagnostico diferencial nesses casos inclui um grande 
numero de enfermidades junt anient e com o hipopituitarismo. 
Havendo deficit de gonadotrofinas associadas a hipossecre^ao 
de outros hormonios hipofisarios, deve-se considerar a princi- 
pio o hipogonadismo secundario. 

A deficiencia isolada de gonadotrofinas e uma doen^a rara, 
de origem congenita, frequentemente familial, na qual ha 
hipossecre<;a.o de LH e FSH (ver Capitulo 139, Doengas dos 
Orgaos Genitais Masculinos). 
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O tipo classico (smdrome de Kallmann) e caracterizado 
por malformac^ces congenitas, destacando-se a anosmia ou 
hiposmia (incapacidade ou dificuldade de identificar odores). 
Podem ser referidos tambem surdez, labio lepormo, fenda 
palatina, criptorquidia e anomalias esqueleticas. A maior difi¬ 
culdade consiste em diferencia-la da puberdade atrasada cons- 
titucional quando inexistem malforma^des. 


► Criptorquidismo 

A incidencia de criptorquidismo ao nascimento e de apro- 
ximadamente 10%. 

Durante o primeiro ano de vida ou a partir do segundo, 
ate a puberdade, os testiculos migram espontaneamente para 
a bolsa escrotal na maioria dos casos. 

Deve-se diferenciar o criptorquidismo dos testiculos retra- 
teis, os quais podem ser conduzidos & bolsa por meio de 
manobras. Uma condi^ao que pode ser confundida com o 
criptorquidismo e a ectopia testicular. 

Na ectopia, a gonada desen volve-se normalmente, mas, por 
motivos desconhecidos, durante sua migra^ao para a bolsa 
escrotal sofre um desvio, passando a localizar-se fora do tra- 
jeto normal. 

Na criptorquidia verdadeira, os testiculos localizam-se na 
cavidade abdominal ou no canal inguinal. Devem ser transfe- 
ridos para a bolsa escrotal precocemente, antes do terceiro ano 
de vida, pois lesoes irreversiveis podem surgir se nao houver 
tal providencia (ver Capitulo 139, Doengas dos Orgaos Genitais 
Mascuhnos). 


► Climaterio masculino e andropausa 

A andropausa ou deficiencia androgenica do homem em 
envelhecimento, conhecida na literatura inglesa pela sigla 
PADAM { partial androgen deficiency of aging male), caracte- 
riza-se pela redu^ao dos niveis de testosterona com manifesta- 
Coes clinicas variaveis. Pode ser assintomatica. 

Ao contrario do que acontece com os ovarios da mulher, 
no homem, a fun^ao testicular, tanto a germinativa quanto 
a hormonal, nao declina abruptamente em um determinado 
momento da vida. 

A idade, por si so, nao parece alterar o processo da esper- 
matogenese, embora o processo seja muito vulneravel a dis- 
turbios metabolicos e degenerativos. 

A infertilidade e comum a partir da oitava decada da vida. 

A produ<;ao de testosterona declina com a idade, mas os 
niveis sericos desse hormonio podem permanecer normais. 
Quando, em consequencia de algum processo patologico, 
diminui-se a produ^ao hormonal pelas celulas de Leydig, sur- 
gem sintomas caracteristicos do climaterio, tais como fogachos 
ou ondas de cal or, diminuiqao da libido, impotencia, irritabili- 
dade, incapacidade de concentracao e depressao. Este quadro, 
denominado climaterio masculino, pode ser observado na 
smdrome de Klinefelter ou, mais raramente, em homens que 
apresentavam fun^ao testicular normal. 

Podem provocar deficiencia precoce da fun^ao testicular 
a destrui^ao pituitaria por cirurgia ou irradia^ao, a falencia 
idiopatica das celulas de Leydig e a atrofia testicular secunda¬ 
ria a isquemia ou infecgao (caxumba). 


No exame fisico e muito importante encontrar testiculos 
pequenos ou mesmo atroficos, pois o volume testicular nor¬ 
malmente nao diminui com a idade. Quando a deficiencia 
hormonal e de longa dura^ao, pode haver regressao dos carac- 
teres sexuais secundarios. 

As dosagens hormonais podem mostrar niveis elevados de 
gonadotrofinas (LH e PSH) e concentrates baixas de testos¬ 
terona. 

Andropausa pode ser considerada a sindrome mascu- 
lina correspondente a menopausa. Ocorre em geral apos os 
50 anos de idade, mas diferentemente da menopausa nao tern 
um indicador clinico como a interrup^ao da menstrua^ao, no 
caso da mulher. 

Ressalta-se tambem, que a queda na produ^ao de testoste¬ 
rona nao se compara a diminui^ao dos niveis de hormonios 
femininos, que sao extremamente baixos na menopausa. Em 
alguns homens o nivel de testosterona pode permanecer nor¬ 
mal ate idade avan^ada. 

As manifestagoes da andropausa incluem diminuicao do 
desejo sexual, dificuldade de ere^ao (disfun^ao eretil), dimi- 
nui^ao da massa muscular e aumento da propor^ao de gor- 
dura corporal com obesidade androide, perda de massa ossea, 
dificuldade de concentracao, problemas de memoria e tenden- 
cia a apatia e depressao. 

Osteopenia e osteoporose sao frequentes. 

Nao ha consenso com rela$ao aos criterios de diagnostic o 
da andropausa. 


► Processos inflamatorios e exposigao 
dos testiculos a radiagao ionizante 

Diversos processos inflamatorios e infecciosos podem aco- 
meter o testiculo, acarretando nao raramente danos irreversi¬ 
veis na funcao endocrina e na produ^ao de espermatozoides. 

Aproximadamente 15 a 25% dos pacientes com parotidite 
epidemica (caxumba) desenvolvem orquite. Quando tal fato 
ocorre antes da puberdade, a maioria dos pacientes recupe- 
ra-se satisfatoriamente. Entretanto, se a orquite surgir na 
puberdade ou na fase adulta, geralmente as lesoes dos tubulos 
seminiferos sao irreversiveis, causando sequelas. 

As orquites de etiologia gonococica e hanseniana tambem 
podem causar sequelas no epitelio germinativo. 

A exposicao dos tecidos & radiacao ionizante em doses 
superiores a 600 rads pode lesar definitivamente as celulas ger- 
minativas. Entretanto, as celulas de Leydig, mais resistentes, s6 
serao lesadas com doses superiores a 800 rads. 


► Ginecomastia 

Ginecomastia ou crescimento glandular benigno da mama 
masculina, geralmente bilateral se corretamente pesquisada, 
em geral ocorre com bastante frequencia. Deve ser diferen- 
ciada de lipoma, carcinoma, neurofibromatose e obesidade. O 
crescimento pode variar de intensidade, desde um tecido glan¬ 
dular apenas palpavel subareolar ate desenvolvimento seme- 
lhante ao do sexo feminino (Figura 120.1) (ver Capitulo 148, 
Doengas da Mamas). 

£ um achado frequente na puberdade, incidindo em cerca 
de 70% dos jovens, com tendencia a regredir espontanea- 
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Figure 120.1 Ginecomastia. 


mente. Nao obstante, pode tambem ser encontrado em adul- 
tos aparentemente saudaveis em uma incidencia de 30%. 

A ginecomastia e observada em muitos pacientes com 
varias enfermidades que nada t£m em comum (cirrose, hiper- 
tireoidismo, insuficiencia renal). 

A associagao a obesidade e frequente. 

Geralmente & assintomatica, mas, principalmente quando 
se desenvolve de maneira rapida, as mamas podem revelar-se 
dolorosas e hipersensiveis h palpagao. 

Os principals hormonios relacionados com a ginecomastia 
sao os estrogenios, os androg^nios e a prolactina. 

A administragao de estrogenios, substancias antiandroge- 
nicas ou estimuladoras da liberagao de prolactina pode cau- 
sar ginecomastia. Doengas cronicas como a cirrose hepatica 


Ginecomastia fisioibgica 


A ginecomastia pode ser considerada fisiologica no sexo masculine em tres 
periodos da vida: neonatal, puberdade e veihice. 

No perfodo neonatal, a ginecomastia e decorrente do excesso de estrogenio 
circulate de origem materna e placentaria. Pode estar associada a produgao 
de leite. Ocorre involugao entre 6 e 12 meses. 

A ginecomastia puberal e de origem incerta, mas pode estar relacionada 
com nlveis plasmaticos elevados de estradiol. Ha regressao espontanea em um 
periodo de 8 a 24 meses. 

A ginecomastia que ocorre em homens idososesta relacionada com a dimi- 
nuigao dos niveis de testosterona iivre. Nesta fase e comum a ginecomastia 
decorrente da agao de medicamentos. 


e diversas anomalias geneticas tambem podem coexistir com 
ginecomastia. 

Outras causas incluem medicamentos nao hormonais 
(digitalicos, espironolactona, cimetidina, cetoconazol, agentes 
citotoxicos, antidepressivos, anfetaminas e similares). O uso 
de maconha tern sido associado a ginecomastia. 
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Os ovarios sao giandulas em formato de amendoas, localiza- 
das proximo is paredes laterals da pelve, com aproximadamente 
3 cm de comprimento, 2 cm de largura e 1,5 cm de espessura, 
Estao situados paralelamente ao utero, posteriormente aos liga- 
mentos redondo e largo e abaixo das tubas uterinas. 

Os ovarios estao suspensos pelos mesovarios, infundibulos 
peivicos e ligamentos utero-ov&ricos. 

A vascularizapo arterial e realizada pelas arterias ova- 
rianas, que sao ramificapes da art£ria uterina, originada na 
arteria illaca interna. Em virtude desta estrutura, e possivel a 
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Figura 121.1 Esquema que mostra as reiapes entre o hipotalamo, a hipo- 
fise, o ovario e o endometrio com os cidos ovarianos e menstrual. 


retirada do utero (histerectomia) sem prejudicar a vasculari¬ 
zapo do ovario, que continua recebendo o fluxo sanguineo 
das arterias ovarianas (ramos da aorta). 

A vascularizapo venosa ocorre de modo distinto entre 
os dois ovarios; ambos tern o fluxo sanguineo drenado pelas 
veias ovarianas, mas a veia ovariana direita desemboca na vela 
cava inferior, e a esquerda, na veia renal esquerda. Com rela- 
po a drenagem linfatica, os vasos linfaticos acompanham os 
sanguineos e unem-se aos provenientes das tubas uterinas e do 
fundo do utero, em direpo aos linfonodos lombares. 

Fisiologicamente, os ovarios tern duas funpes: produpo peri6- 
dica de gametas (oocitos e 6vulos) e produpo hormonal. Ambas 
as atividades estao envolvidas no processo contmuo de maturapo 
folicular, ovulapo, formapo e regressao do corpo luteo. 

Do nascimento i puberdade, o ovario aumenta progressi- 
vamente de tamanho. Essa mudanp e decorrente da lenta e 
constante elevapo das gonadotrofinas. Concomitantemente, a 
secrepo ovariana de estradiol tamb£m vai aumentando. 

Na puberdade, a elevapo dos niveis de estrogenio de origem 
ovariana, em consequencia de maior estimulo gonadotrofico, 
promove rapido crescimento do utero, da vagina, das giandulas 
sexuais acessdrias, da genitalia externa, da pelve e das mamas. 
Alem disso, aceieram-se o crescimento somatico e o fechamento 
das cartilagens de conjugapo, e e responsavel pelo crescimento 
do epitelio glandular e do endometrio, causando transudapo 
de agua e sais (ver Capltulo 11, Semialogia da Adolescincia). 

A progesterona, secretada principalmente pelo corpo luteo, 
provoca no endometrio, que ja sofreu a apo do estrogenio, 
sua transformapo no tipo secretor. 

A funpo ovariana na mulher adulta envolve uma com- 
plexa integrapo entre os ovarios, a hipdfise, o hipotalamo e 
o cortex cerebral (Figura 121.1); e cldica, com periodos que 
duram, em media, 28 dias, e perdura por aproximadamente 
35 anos. Em smtese, ocorrem os seguintes processos: com a 
queda dos niveis de estrogenio e de progesterona, ha liberapo 
do hortnonio luteotrofico (LH) e, principalmente, do hormo- 
nio foliculoestimulante (FSH), que por sua vez, promove o 
desenvolvimento dos foliculos ovarianos que vao produzir os 
estrogenios. O progressive aumento dos estrogenios influx na 
secrepo de LH e FSH, cujo pico £ alcanpdo antes da ovula¬ 
po. Apos a ovulapo, por volta do 14° dia do ciclo, o foliculo 
roto e preenchido por celulas amarelas, capazes de produzir 
grande quantidade de progesterona e de estrogenios, rece¬ 
bendo, entao, a denominapo de corpo luteo. Nao havendo 
fecundapo, o corpo luteo involui, ha queda da produpo hor¬ 
monal e o resultado e a descamapo do epitelio uterino, ini- 
ciando um novo ciclo. 

O fenomeno ovariano basico na menopausa e a cessapo 
dessa funpo ciclica. A redupo dos foliculos diminui a fre¬ 
quence ovuiatoria e as menstruapes tornam-se esparsas ate 
a total suspensao. 

Os niveis de gonadotrofinas elevam-se acima dos valores 
normais e a secrepo estrogenica diminui progressivamente, 
provocando hipotrofia era orgaos que dela dependam, como a 
hipdfise, o utero, a vagina e as mamas. 
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O diagndstico das afecfoes enddcrinas de origem ovariana 
baseia-se no conhecimento do desenvolvimento sexual, consi- 
derando-se a epoca e a sequencia do surgimento dos caracte- 
res sexuais secundarios, a idade da menarca, as caracteristicas 
do ciclo menstrual e a menopausa. 

A puberdade no sexo feminino tem inicio, em geral, 
entre 8 e 12 anos de idade (ver Capitulo 11 , Semiologia da 
Adolescincia). 

Na maioria das meninas, a exteriorizafao clinica mais pre- 
eoce e o surgimento do botao mamario {protrusao da areola 
mamaria pelo tecido glandular). 

O primeiro episodio menstrual ocorre por volta dos 12 anos. 
£ comum, nos 2 anos subsequentes a menarca, ocorrerem 
varias alterafoes do ciclo menstrual, sem que isto revele enfer- 
midade. 

As alterafoes menstruais sao (ver Capitulo 141, Exame 
Clinico ): 

■ Menorragia: sangramento excessivo e prolongado 

» Hipermenorreia: sangramento intenso, porem normal 

■ Hipomenorreia: sangramento escasso e de curta durafao 

■ Oligomenorreia: ciclos menstruais superiores a 35 dias 

■ Polimenorreia: ciclos menstruais inferiores a 25 dias 

■ Metrorragia: sangramento intermenstrual. 


Os hormonios sexuais atribuem as caracteristicas somati- 
cas prdprias de cada sexo. 

Na mulher, o tecido adiposo predomina nos quadris, nas 
mamas, no perineo, nas coxas e no hipogastrio; o desenvolvi¬ 
mento muscular e discreto e o esqueleto pelvico e largo; a voz 
e aguda, os pelos sao escassos, adquirindo formato triangular 
no pubis. 

O aumento dos androg£nios causa, inicialmente, hirsu- 
tismo, ou seja, surgimento de pelos com caracteristicas mas- 
culinas (grossos, crespos e escuros), localizados na raiz das 
coxas, no abdome, no tronco e na face. Se o estimulo for muito 
intenso, surge o virilismo, manifestado pelo engrossamento da 
voz, hipertrofia muscular, recesso temporal na implantafao 
dos cabelos, calvicie, barba espessa, acne, seborreia e hiper¬ 
trofia do clitbris. 

O hirsutismo & uma condifao clinica comum. Em geral o 
aumento dos pelos corporais surge graduaimente durante a 
segunda e a terceira decadas da vida. Pode ocorrer juntamente 
com alterafoes menstruais ou amenorreia. Outras manifesta- 
foes incluem infertil idade, acne, obesidade e acantose nigri¬ 
cans. 

Os hormdnios androg£nios podem ter origem nos ovarios, 
sobretudo nos ovarios policisticos, e nas suprarrenais (hiper- 
plasia e tumores). 

A constatafao de galactorreia e importante, pois, quando 
ha hiperprolactinemia, ocorre oligomenorreia com ciclos ano- 
vulatdrios ou amenorreia. 

As t^cnicas de palpafao dos ovarios estao descritas no 
Capitulo 140, No0es de Anatomia e Fisiologia. 
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Os exames complementares para o diagnostico dos distur- 
bios ovarianos compreendem dosagens hormonais, determi¬ 
nate o da cromatina sexual e do cariotipo e exames de imagem 
(ver Capitulo 142, Exames Complementares). 


► Dosagens hormonais 

Os valores normals de LH, FSH, estradiol e progesterona 
relacionam-se com a fase do ciclo menstrual e a tecnica uti- 
lizada para sua determina^ao (Quadra 123.1). Portanto, para 
a interpreta<;ao dos resultados dessas dosagens consideram-se 
estas particularidades. 

Na insuficiencia ovariana primaria encontram-se niveis 
elevados de LH e FSH, com baixa concentra^ao de estrogenios 
e progesterona. 

Nos ciclos anovulatorios, quando nao ha fase lutea, carac- 
terizados em geral por oligomenorreia, nao ha o pico de gona- 
dotrofinas no meio do ciclo nem aumento da progesterona. 


► Cromatina sexual e cariotipo 

O cromossomo X das c^lulas somaticas femininas preci- 
pita-se junto a membrana celular e pode ser pesquisado por 
meios citologicos. A mulher normal tern cromatina positiva. 

Nos casos de disgenesia gonadal (o cariotipo 45, XO - sin- 
drome de Turner), a pesquisa e negativa (ver Capitulo 13, 
Investigaqao Diagnostico das Anomalias Geneticas). 


Quadra 123.1 


Valores norma is de LH, FSH, estradiol e progesterona de 
acordo com a fase do cido menstrual. 


Fases 

LH {hormdnio 
luteotrofico) 

FSH (hormonio 
foliculoestimulante) 

Estradiol 

Progesterona 

Fase 

folicular 

0,8 a 

18,0 mUl/m^ 

1,0 a 15,0 mUI/m^ 

15a 

220 pg/m£ 

<2ng/m£ 

Pico 

ovulatorio 

20,0 a 

60,0 mU!/m£ 

5,0 a 35,0 mU I/m £ 

130 a 

500 pg/m£ 

— 

Fase lutea 

0,8 a 

20,0 mUl/m£ 

1,0 a 13,0 mU I/m t 

45 a 

280 pg/ml 

2 a 20 ng/m£ 

Pos- 

menopausa 

> 25,0 mUI/m£ 

> 30,0 mUI/m£ 

< 65 pg/ 
m£ 


Gravidez 

< 3,0 mUf/m£ 

< 2,0 mUI/m£ 

— 

— 


A avalia^ao radiologica dos ovarios representa importante 
recurso no diagnostico das doen^as dos ovarios. Uma das prin¬ 
cipal investigates que desafiam a pratica ginecologica diaria 
& a abordagem das tumora^oes pelvicas, e sem os exames de 
imagem nao ha como realizar diagnostics diferenciais. 

Dentre o arsenal radiologico que o ginecologista utiliza em 
sua pratica diaria, ha a ultrassonografta (pelvica e transvaginal), 
a tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica. 

A ultrassonografta e o exame mais utilizado para a ava- 
lia^ao dos ovarios, podendo-se utiliza-lo em qualquer faixa 
etaria, porem, em criamjas e pacientes virgens, deve-se optar 
pela via pelvica, e nas demais pacientes, a transvaginal. Para 
realizar o exame por via pelvica, e necessario o enchimento 
previo da bexiga, que neste caso e utilizado como uma janela 
acustica, possibilitando a visualizagao do utero e ovarios. 

Um dos principals objetivos da ultrassonografta e deter- 
minar os tumores solidos ou cisticos e benignos ou malignos. 
Para esta diferencia<;ao sao utilizados parametros como ecoge- 
nicidade, ecotextura, tamanho, contornos, conteudo intratu- 
moral e vasculariza^ao por meio de Doppler. O Quadra 123.2 
apresenta essas diferen^as. 

Outra indica<;ao da ultrassonografta dos ovarios e auxiliar 
nos diagndsticos das altera^oes menstruais, como amenor- 
reia, dismenorreia e menorragia e tratamento da infertili- 
dade. Nestes casos o medico examinador procura avaliar o 
formato, a quantidade e o tamanho dos foliculos na super- 
ficie ovariana. 

A ressonancia magn&ica e a tomografia computadorizada 
serao indicadas quando a ultrassonografta nao definir a origem 
de uma tumora^ao p&vica (ovario, sigmoide e colon), para avaliar 
invasao linfonodal, auxiliar no estadiamento tumoral, demons- 
trar invasao local ou comprometimento de orgaos vizinhos. 


Caractensticas u 1 trassonograficas e dinicas 
dos tumores de ovario. 

Benigno 

Malign o 

Pacientes jovens 

Pacientes idosas 

Unilateral 

Bilateral 

Crescimento lento 

Crescimento rapido 

Tumor dstico e simples 

Tumores solidos ou complexos 

Capsula lisa e Integra 

Capsula espessa e com implantes 

Sem septos ou vegetates 

Com septos e vegetates no interior 

Sem ascite 

Com ascite 

Doppler {IR > 0,45) 

Doppler (IR < 0,45) 

Tamanho geraimente < 5 cm 

Geraimente maiores que 10 cm 

Marcadores tumorais baixos ou normals 

Marcadores tumorais altos 

Mdvel e regular 

Fixoseirregulares 
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As principals sindromes endocrinas de origem ovariana 
podem ser identificadas, de maneira simples e objetiva, como 
amenorreia primaria, amenorreia secundaria, dismenorreia, 
menopausa, sindrome dos ovarios policisticos e tumores ova- 
rianos. 


► Amenorreia primaria 

Amenorreia primaria e a ausencia da menstruate, do 
desenvolvimento ou crescimento dos caracteres sexuais secun- 
darios (pelos/mama) at£ os 14 anos de idade, ou a falta de mens¬ 
truate ate os 16 anos, independentemente da presen^a ou nao 
de caracteres sexuais secundarios. £ uma sindrome rara, decor- 
rente em 60% dos casos de um erro do desenvolvimento gona¬ 
dal dos ductos de Muller ou do aparelho genital externo. 

A altera^ao mais frequente e a disgenesia gonadal. Nos res- 
tantes 40% de pacientes com amenorreia primaria, as causas 
sao hipogonadotrdficas, endocrinopatias, resistencia ovariana 
as gonadotrofinas, sinequias de endometrio e a sindrome dos 
ovarios policisticos. 

A disgenesia gonadal abrange a classica sindrome de Turner 
e suas variantes (ver Capitulo 13, Investigagao Diagnostica das 
Anomalias Geniticas). 


► Amenorreia secundaria 

Amenorreia secundaria e a ausencia de menstrua to por 
pelo menos 3 ciclos consecutivos em pacientes que tiveram 
catamenios anteriormente. As causas fisioldgicas incluem a 
gravidez, a amenorreia puerperal e a menopausa. Estas eon- 
di^oes sao facilmente identificadas pela historia da paciente. 
Embora se possa indicar a realiza^ao inicial de exame pelvico 
por ultrassonografia, a amenorreia secundaria deve ser inves- 
tigada do ponto de vista endocrinologico depois da ausencia 
de tres ou quatro ciclos menstruais. 

As causas ovarianas de amenorreia incluem doemjas autoi- 
munes, infec^oes ovarianas, uso de quimioterapicos, neopla¬ 
sias ovarianas e ooforectomia (ver Capitulo 143, Doengas dos 
Orgdos Genitais Feminities). 

Apenas a sindrome dos ovarios policisticos e as neoplasias 
ovarianas com produ^ao autonoma de hormonios causam 


manifesta0es endocrinas sistemicas, alem da ausencia da 
menstruate, em razao da secreijao excessiva de androgenios, 
provocando quadro clinico de hirsutismo ou virilismo. 

A causa mais frequente de amenorreia secundaria e, sem 
duvida, a sindrome dos ovarios policisticos, observando-se a 
produ^ao aumentada de androgenios. 

As alter at es menstruais mais importantes sao a oligome- 
norreia ou amenorreia, podendo haver episodios de menome- 
trorragia. A ausencia de ovulate e a regra. Costuma haver 
hirsutismo, embora possa eventualmente ocorrer viriliza<;ao. 

Os quadros de virilismo de causa ovariana sao determina- 
dos por neoplasias ovarianas como arenoblastoma, disgermi- 
nomas e gonadoblastomas. 

Os anticoncepcionais hormonais promovem redu^ao da 
menstrua^ao, diminuindo at£ o ponto de amenorreia. 


► Dismenorreia 

Dismenorreia significa menstruate dolorosa, podendo 
ser primaria ou secundaria. Na dismenorreia primaria nao 
se consegue demonstrar a existencia de uma afeojao pelvica. 
O tipo secund£rio pode ser causado por doen^a inflamatbria 
pelvica cronica, endometriose e liomiomas uterinos. 

A dor localiza-se na portae inferior do abdome, sendo mais 
intensa na linha media, iniciando juntamente com a menstru- 
a<;ao e dura de 12 a 72 h. Pode ter caracteristieas de cdlica. 

H& evidencias de que a dismenorreia primaria relaciona-se 
com a liberate de prostaglandinas pelo endometrio durante 
a menstrua^ao. 


► Menopausa 

A menopausa e defmida como a extin^ao das menstrua¬ 
tes. A amenorreia costuma ser precedida de alterat^s mens¬ 
truais. Para algumas mulheres, esta transi^ao e assintomatica; 
para outras, as manifesta^oes clinicas sao intensas, com dura- 
93.0 de meses ou anos. Alem da interrupto das menstrua^des, 
a mulher pode ter fogachos ou ondas de calor, que perduram 
de 6 meses a 5 anos ap<5s a menopausa, palpitates, sudorese, 
mudanejas de humor (irritabilidade e depressao), insonia, 
lanugem, diminui^ao das mamas e dos pelos pubianos, secura 
vaginal, atrofia do trato urinario, atrofia da pele, osteoporose. 

Em geral, a menopausa ocorre em torno dos 50 anos. 
Quando ocorre antes dos 40 anos, e defmida como menopausa 
prematura e pode estar associada a disturbios hormonais. 
Ap6s 52 anos, e chamada de tardia. 

O climaterio engloba a menopausa e um periodo de 5 a 
10 anos em que podem ocorrer sintomas menopausicos. Em 
geral, nao se prolonga mais do que 10 a 15 anos ap6s a cessa- 
to das menstruates, periodo durante o qual havera decli- 
nio progressive da funto ovariana (ver Capitulo 141, Exame 
CHnico). 

Do ponto de vista biologico, a menopausa ocorre quando 
ha deple^ao de todos os foliculos ou se os ovarios sao retira- 
dos cirurgicamente. Pode ser secundaria ao uso de medica- 
mentos antiestrogenicos. Em praticamente todas as mulheres 
menopausicas, observa-se eleva^ao dos niveis s^ricos do hor- 
monio foliculoestimulante (FSH >25 mUI/m€). A deplete 
folicular do ovario resulta em diminuito de 95% na produ^ao 
de estradiol. 
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As principal altera^oes associadas ao hipoestrogenismo 
consistent em perda acelerada de osso trabecular e corti¬ 
cal (osteoporose), aumento do colesterol de baixa densidade 
(LDL) e diminui^ao do HDL, predispondo ao aparecimento 
de aterosclerose, atrofia genital e eventos vasomotores. 


► Smdrome dos ovarios polidsticos 

Multiplos cistos em ambos os ovarios provocam altera^oes 
do eixo c6rtex-hipot&lamo-hip6fise-ovario com disturbio na 
secre^ao de GnRH ou resposta inadequada a esse hormonio que 
aumenta a libera^ao do LH e/ou diminui^ao de FSH, causando 
hiperandrogenismo ovariano, atresia folicular e anovula^ao. 

Os ovarios revelam-se aumentados e o cortex ovariano 
preenchido com foliculos em to dos os estagios de desen- 
volvimento, por^m, a maioria dos foliculos exibe atrofia. 
Observa-se tambem prolifera^ao de celulas tecais e hiperplasia 
endometrial. 

Os ovarios polidsticos originam-se durante a vida fetal, 
mas tornam-se manifestos na adolescencia com a matura^ao 
do eixo cortex-hip otalamo-hipbfise-ovario. 

As principals manifesta^oes dinicas sao: oligomenorreia, 
amenorreia, hirsutismo, acne, sangramento uterino disfuncio- 
nal, virilismo, acantose nigricans, obesidade, perda de cabe- 
los, infertilidade, hipertensao arterial, resistencia a insulina, 
hipercolesterolemia. A rela^ao LH/FSH e maior que 2,5 ou 3,0. 
Outras dosagens hormonais (prolactina, TSH, testosterona, 
desidroepiandrosterona, 17-hidroxiprogesterona) e testes fun- 
cionais (teste de supressao com dexametosona, curva glice- 
mica) sao necessarios para realizar o diagnbstico diferencial 
e interpretar corretamente as multiplas manifesta^oes dinicas. 
Manifesta^oes de hiperandrogenismo dependem do aumento 
da testosterona e do cortisol. 

A ultrassonografia evidencia ovarios aumentados com inu- 
meros cistos foliculares, distribuidos em colar, na periferia dos 
ovarios. 


Git^iios para diagrtfsticos da sindrome dos ovdrios polidsticos 
(consenso intemadonal de RoterdS) 


■ Falta de ovula^ao cronica ou deficiencia de ovula^ao 

■ Sinais dinicos e/ou iaboratoriais de hiperandrogenismo 

■ Ovarios polidsticos ao ultrassom 

Sao necessarios no mmimo dois destes dados. 


► Tumores ovarianos 

Os tumores ovarianos correspondent ao aumento anormal 
do orgao, e podem ser benignos ou malignos; cisticos, soli- 
dos ou complexos. Os cistos sao colegoes de liquido envolvi- 
dos por uma membrana. Alguns apresentam septos ou vege- 
ta^oes na capsula. Os sdlidos sao lesoes menos frequentes 
entre os tumores benignos, comumente associados a neopla¬ 
sia maligna. Os tumores ovarianos podem ser originarios de 
qualquer tipo celular do ovario, embora a maioria provenha 
das celulas do epitelio superficial. 

A propedeutica para os tumores ovarianos pode ser divi- 
dida em: anamnese, exame fisico e ginecolbgico e exames 
complementares. A maioria dos tumores ovarianos na fase 
inicial ea assintomatieos, mas, quando provocam sintomas, 
manifestam-se por aumento do volume abdominal, ascite, 
amenorreia, tumora^ao pelvica, sangramento vaginal anor¬ 
mal, emagrecimento e derrame pleural. A suspeita diagnbstica 
e constatada por meio do exame fisico associado a exames de 
imagem (ultrassonografia e tomografia) e marcadores tumo- 
rais. 

Os marcadores sao substancias que aumentam de acordo 
com o tipo de tumor que a paciente apresenta. Nos tumores 
ovarianos serosos ocorre aumento do CA 125, e, nos muci- 
nosos, do CEA (antigeno carcinoembrionario). A confirma- 
fao s6 e realizada pelo histopatoldgico. Para tumores com 
caracteristicas benignas (CA 125 baixo, ultrassonografia 
transvaginal: benignidade), pode-se indicar a videolaparos- 
copia; nos casos com suspeita de malignidade, indica-se a 
laparotomia exploradora com congela^ao para a confirma- 
<;ao diagnbstica. 

Os diagnosticos diferenciais sao feitos a partir da observa- 
<;ao das patologias que provocam massas anexiais, como: gra- 
videz ectopica; hidrossalpinge; miomas uterinos subserosos; 
abscessos pelvicos; endometriomas; cistos fisioldgicos e tumo¬ 
res de sigmoide. 
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Metabolismo dos 
Carboidratos 

Luis Cesar Povaa, Amanda Mussachio e Amelia de Godoy Manas 


► Introdugao 

Os carboidratos ou gliddios sao produtos organicos com¬ 
post os basicamente de carbono, oxigenio e hidrogenio, estando 
os dois liltimos elementos quase sempre na proporq:ao H 2n O n . 
Podem ser divididos em mono, oligo ou polissacaridios. 

Os monossacarldios sao compostos de apenas uma mole- 
cula, e seus tip os mais importantes sao as hexoses, que incluem 
a glicose, a galactose (com mesma composi<;ao da glicose, dela 
diferindo apenas na posi^ao de uma oxidrila [OH] no carbono 
C 4 de sua formula estrutural) e a frutose, um isdmero da gli¬ 
cose com a mesma composi^ao, mas cuja formula estrutural e 
de um pentagono, e nao de um hexagono. 

Os oligossacaridios tern de 2 a 10 moleculas de monossa- 
caridios, apresentando grande importancia os dissacaridios 
(duas moleculas), destacando-se entre eles a lactose (glicose 


+ galactose), a maltose (glicose + glicose) e a sacarose (gli¬ 
cose + frutose). 

Os polissacaridios tern mais de 10 moleculas de monossa- 
caridios e uma de suas fun^oes e a de reserva energetica ou 
estrutural. 


Vlas do metabolismo da glicose 


Na via de Embden-Meyerhof, a glicose, apos penetrar na celula - sendo indis- 
pensavel para isso a insulina na maioria dos casos - inicia sua metabolizato 
pda agrega^ao de um radical fosforado (fosforilato), rea^ao a intervem;ao da 
enzima glicoqulnase ou da hexoquinase, ambas ativadas pela insulina. Daf em 
diante, duas altemativas sao possiveis; em uma, ocorre a formaqao de glico- 
genio com a interveniencia da enzima glicogenio-sintelase (tambem ativada 
peia insulina); em outra, em razao de sucessivas transformates qufmicas, 
alcanga-se o estagio de acido piruvico, que se mantem em equilibrio com o 
acido lactico e posteriormente transforma-se em acetilcoenzima A. 

Na via de Krebs, a acetilcoenzima A se combina com o oxalacetato para 
formar citrato, imctando uma serie circular de reaves com a regenerate do 
oxalacetato e eliminate de C0 2 e H 2 0, que sao fontes de energia. Os acidos 
aminados provenientes do metabolismo das protemasfornecem substrato para 
a forma to de oxalacetato, citrato e a Ifacetoglutarato, quefazem parte do cido. 

A acetilcoenzima A, em vez de se integrar no cido de Krebs, tem a alterna¬ 
tive de se transformer em acetoacetiicoenzima A e iniciar, a partir dai, a forma- 
t o dos acidos graxos de cadeia longa. 

Todas essas reaves sao reversiveis. For qualquer destas vias, o glicoge- 
nio, no figado, transforma-se em glicose e alcanna a corrente sanguinea para 
prover as necessidades perlfericas. 0 acido lactico pode, em virtude de sua 
conversao em acido piruvico, integrar a via de Embden-Meyerhof e, seguindo 
caminho inverso, converter-se tambem em glicose. 0 mesmo pode ocorrer com 
as proteinas e as gorduras, originando a glicose, fenomeno que se denomina 
gliconeogenese. 
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Os principals sacaridios de reserva energetica sao o amido 
no reino vegetal e o glicogenio no reino animal. 

Com fun$ao estrutural, encontra-se a celulose no reino 
vegetal e a condroitina (estrutura de ossos, cartilagens e ten- 
does) no reino animal. Outros polissacaridios, como a hepa- 
rina e o acido hialuronico, tern diferentes fumfoes. 

Os glicidios dos alimentos sao transformados em dissaca- 
ridios por a<;ao das enzimas salivares e pancreaticas e, a par- 
tir dal, por hidrblise, no intestino delgado, sao convertidos 
em monossacaridios, forma pela qual sao absorvidos, prin- 
cipalmente por difusao passiva (ver Capitulo 81, No0es de 
Anatomia e Fisiologia). 

A glicose, principal carboidrato circulante, provem de tres 
fontes principals: pre-formada nos alimentos, proveniente da 
glicogenolise (degrada^ao do glicogenio) e proveniente da gli- 
coneogenese (formagao de glicose a partir de proteinas e gor- 
duras). 

A glicose circulante pode ser utilizada como fonte energe¬ 
tica, permanecer estocada como fonte de energia de utiliza^ao 
rapida (racemiza^ao e forma^ao de glicogenio), ficar estocada 
para ser utilizada como energia de reserva (transforma^ao em 
acidos graxos de cadeia longa) e participar da formagao de 
outras substancias necessarias ao organismo, incluindo polis¬ 
sacaridios e aminoacidos nao essenciais. 


► Disturbios do metabolismo 
dos carboidratos 

Os principals disturbios do metabolismo causados pdos 
carboidratos sao o diabetes e a hipoglicemia. 

■ Diabetes 

O diabetes e uma enfermidade metabolica caracterizada 
por hiperglicemia, cuja etiopatogenese envolve mecanismos 
multiplos, entre os quais se destacam a resist£ncia periferica a 
a^ao da insulina e a diminui^ao da secre^ao de insulina pelas 
celulas beta do pancreas (diabetes tipo 2). 

O diabetes tipo 1 (diabetes insulinodependente) 6 cau- 
sado por destrui^ao das celulas beta do pancreas, provo cando 
deficiencia absoluta de insulina, e consequentemente hipergli¬ 
cemia e cetoacidose. 

Admite-se que tal disturbio seja de origem genetica, sendo 
desencadeado, agravado ou agudizado por diversos fatores, 
tais como viroses na infancia, vida sedentaria, obesidade, dis- 
lipidemias, hipertensao arterial, estresse emocional ou fisico. 

A investiga^ao diagnostica baseia-se principalmente na 
anamnese, seguida pelo exame fisico, mas a comprova^ao do 
disturbio deve ser feita por exames complementares. 

Atualmente, utiliza-se a seguinte classifica^ao: diabetes cli- 
nico (tipo 1, tipo 2, secundario), tolerancia diminuida a gli¬ 
cose, diabetes gestacional e glicemia de jejum alterada. 


Crit^rios diagrtfsticos bisicos 


■ Glicemia em jejum igual ou superior a 126 mg/dl em duas ocasides dife¬ 
rentes 

■ Glicemia aleatoria igua! ou superior a 200 mg/dl com sintomas dassicos 
ou atiplcos 

■ Glicemia na 2 J hora do teste de tolerancia a glicose oral (TTGO) iguaf ou 
superior a 200 mg/dl. 


Uma varia<;ao especial de diabetes tipo 1 e o diabetes 
latente autoimune em adultos (LADA, correspondendo 
h. denominacao em ingles latent autoimmune diabetes in 
adults), com inicio e progressao mais lentos, detectando-se 
como caracteristica anticorpos especificos nos individuos 
(GAD, IAA e IA2). 

► Exame clinico. Considerando-se a enfermidade de origem ge¬ 
netica, na anamnese deve-se investigar se ha casos de diabetes 
na famflia, seja nos ascendentes diretos (pais e avos) ou nos 
colaterals (tios, primos, irmaos), a fim de se encontrar o vin¬ 
culo hereditario. Acontecimentos sugestivos de tendencia ao 
diabetes incluem a ocorrencia, na famflia, de morte subita de 
pessoa jovem por doen^a cardiaca, fato suspeitoso de infar- 
to do miocardio em portador de diabetes nao diagnosticado, 
abortos repetidos e gesta^oes a termo com fetos pesando mais 
de 4 kg. 

Nos antecedentes patologicos de jovens com diabetes, refe- 
rencias a parotidite epidemica (caxumba), sarampo e infec- 
Coes por virus Coxsackie podem indicar a possivel causa da 
doen^a. Historia de episodios sugestivos de hipoglicemia (ton- 
turas, sudorese fria, tremores, disturbios do comportamento e 
ate perda da conscigncia) pode ser evidencia de perturba^ao 
do funcionamento do pancreas endbcrino referente a produ- 
<^ao de insulina. 

Em adultos, habitos alimentares caracterizados por con- 
sumo excessivo de carboidratos, principalmente os concen- 
trados (doces, balas e reffigerantes), inatividade fisica, ocor¬ 
rencia de gesta^oes sucessivas, estresse emocional ou fisico e, 
principalmente, obesidade devem ser investigados quando ha 
suspeita de diabetes. 

No interrogatbrio sintomatologico, a confirma^ao de surtos 
de diarreia pode indicar neuropatia autonomica; dor na regiao 
epigastrica ou mesogastrica, principalmente com irradia^ao 
em barra, pode sugerir pancreatite. Sao comuns as altera$oes 
da acuidade visual acompanhando as flutua^oes da glicemia. 
Prurido vulvar, geralmente causado por infec^ao por Candida 
albicans, e sintoma frequente. No homem, a diminui^ao da 
capacidade de ere^ao pode ser decorrente de neuropatia dia¬ 
betica ou vasculopatia precoce. 

Os sinais clmicos de descompensa^ao, um conjunto de sin¬ 
tomas chamados “poli” ou seja, poliuria, polidipsia e polifa- 
gia, sugerem o diabetes, principalmente se aliados a astenia e 
perda de peso. 

No exame fisico do paciente diabetico, os seguintes pontos 
merecem aten^ao especial. Nas crianqas e importante a veri- 
fica^ao do peso e da altura, comparando-os aos valores pre- 
vistos para a idade e o sexo. Nos adultos, a determinate do 
peso e da altura possibilita caracterizar altera<;6es ponderais 
(para mais ou para menos), tendo como referenda o peso teo- 
rico ideal do paciente, o qual servira de base para o calculo 
do valor calorico da dieta a ser estabelecida (ver Capitulo 10, 
S emiohgia da Infancia). 

A queilite angular (lesao ulcerada das comissuras labiais) 
pode indicar carencia de vitaminas do complexo B, principal¬ 
mente a riboflavina. Ainda na boca, deve-se observar se ha 
sulcos no dorso ou na borda da lingua, pois sao frequentes em 
diabbticos. 

No tegumento cutaneo deve ser pesquisada a existencia 
de necrobiose diabetica, que e expressa por placas atrofi- 
cas de limites nitidos, de cor pardacenta e bordas salientes. 
Lesoes bolhosas, por vezes de grande volume, podem, tam- 
bem, ser encontradas, principalmente nos membros inferiores 
(Figura 125.1). 
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Figura 125.1 Necrobiose diabetica, destacando-se as lesoes bolhosas. 



Lesoes inflamat6rias da pele com grande destrui^ao de teci- 
dos, tipo abscesso, fleimao ou antraz, principalmente na mica 
e no dorso, sao achados frequentes. 

No aparelho circulatorio merecem aten^ao as arterias 
perifericas, principalmente as dos membros inferiores, onde 
costumam aparecer lesoes isquemicas, Nos casos de lesoes 
isquemicas graves, surgem, principalmente nos pes, zonas de 
necrose (gangrena) caracterizadas pela coloraqao preta da pele 
(Figura 125.2). 

O sistema nervoso b frequentemente afetado, obser- 
vando-se diminui^ao ou extin to dos reflexos e perda da 
sensibilidade profunda (ver item Neuropatias perifericas, no 
Capitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso). 

Casos avangados de perda da sensibilidade resultam em mal 
perfurante plantar (Figura 125.3) com lesoes ulcerativas troft- 
cas, quase sempre indolores e sem sinais inflamatbrios. Podem 
localizar-se no nivel do calcanhar, na altura das articulates 
metatarsofalangianas ou no primeiro pododactilo. Alterat^s 
da sensibilidade vibratbria tambem podem ser encontradas. 
Paralisias isoladas de pares cranianos podem ocorrer com 
maior frequencia nos diabeticos do que nos nao diabeticos. 
Dentre elas, a do VI par (motor ocular externo) parece ser a 
mais comum. Nesses casos, o olho do lado afetado desloca-se 
para o angulo interno, produzindo estrabismo convergente 
com impossibilidade de abduqao desse olho. Alteracjoes da 
sensibilidade tatil, termica e dolorosa demonstram o compro- 
metimento do sistema nervoso periferico. 



Figura 125.2 Lesao isquemica com gangrena. 


Figura 125,3 Mal perfurante plantar. 

Albm das alteragoes da acuidade visual, referidas pelo 
paciente, podem-se encontrar, ao exame oftalmolbgico, cata- 
rata precoce e anomalias do fundo do olho. Cumpre salientar 
que existem alteragoes do fundo do olho esperificas do diabe¬ 
tes, as quais podem ser, inclusive, o ponto de partida para o 
diagnostic desta enfermidade (ver Capitulo 21, Doenga dos 

Olhos). 

► Exames complementares. A verificaqao do teor de glicose circu- 
lante (glicemia) e o elemento determinante para o diagnbstico 
do diabetes, haja vista a pesquisa de glicose na urina fornecer 
resultados falsamente positivos ou negativos. 

Em jovens, particularmente durante a gesta^ao, que se ali- 
mentam abundantemente de carboidratos e em pessoas com 
baixo limiar renal para a glicose, nao e raro o encontro de 
resultados falso-positivos. For outro lado, pode-se observar 
ausfincia de glicose na urina em pacientes idosos, particular- 
mente do sexo feminino, mesmo com niveis elevados de gli¬ 
cemia, em virtude do progressive aumento do limiar renal da 
glicose com a idade. Portanto, a glicosuria constitui apenas 

marcador indireto do diabetes. 

O teor de glicose no sangue varia com o metodo de analise 
e a origem do sangue utilizado. As dosagens feitas no plasma 
apresentam valores 15% mais altos do que os obtidos no san¬ 
gue venoso total (Quadro 125.1). 

Valores proximos do maximo exigem a determinate da 
glicemia p6s-prandial, a qual consiste na dosagem da glicose 
sanguinea 1,2 ou 3 h apos uma refeigao que contenha 50 g de 
carboidratos. Um desjejum constitufdo de um copo de leite, 
urn pao de 50 g, uma colher das de sopa de aifucar e o suco de 
duas laranjas e uma alimentaqao adequada para a realiza^ao 
do teste. 

A refei to-teste pode ser substituida por 50 g de glicose dis- 
solvida em um copo d’agua. 

Em pessoas normais, a glicemia p6s-prandial nao deve 
ultrapassar 160, 120 e 100 mg/d/ apos 1, 2 e 3 h, respectiva- 
mente, pelo metodo de Somogyi-Nelson, 

Pode-se fazer, tambem, um teste de tolerancia 4 glicose oral 
(TTGO), denominado curva glicemica. Esse teste, em adul- 
tos, consiste na administrate de 75 g de glicose. Para crian- 
qds administra-se 1,75 g/kg de peso (atd um maximo de 75 g de 
glicose) diluido em dgua, depois de se fazer a coleta de sangue 
em jejum. Para gestantes, prevalecem os criterios de O’Sullivan 
e Mahan (1964), ou seja, a administrate de 100 g de glicose. 
Segue-se a coleta de sangue 1/2 h, 1 h, 1 1/2 h e 2 h apos a inges- 
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Quadra 125.1 

1 Valores normals da glicemia de jejum de acordo com os diversos metodos de dosagem. 


Metodo 

Nome do metodo 

Fonte do sangue 

Teor normal em jejum (mg/d^) 

Substancias dosadas 

De redutfo 

Cobre 

Somogyi-Neison 

Venoso total 

60a 100 

Agucar verdadeiro+5 mg/d^ 

Ferricianeto 

Hoffman (Autoonalyze r) 

Venoso total 

65a 105 

Agiicar verdadeiro +10 mg/d£ 

Cobre 

Folin-Wu 

Venoso total 

80a 120 

Substancias redutoras totals 

Enzimdticos 

Dosagem especffica de glicose Glicose-oxidase (diversas modificagoes) 

Venoso total 

60 a 95 

Glicose verdadeira apenas 


Ortotoluidina 

Plasma 

70 a 110 

Agucar verdadeiro apenas 


Adapted ode Seltzer, 


tao da glicose. Alguns cuidados precisam ser tornados, entre 
eles destaca-se uma dieta que contenha pelo menos 150 g de 
carboidratos nos 3 dias anteriores a realizagao do teste. A inter- 
pretagao deste teste esta sintetizada nos Quadros 125.2 a 125.4. 

■ Hipoglicemia 

Hipoglicemia e um estado metabolico caracterizado por 
niveis de glicose plasmatica inferiores a 50 mg/d£. 

A regular a o do nivel de glicemia no sangue se faz por 
mecanismo nervoso e hormonal. 

Os estimulos vagais sao hipoglicemiantes por ativarem as 
celulas beta das ilhotas de Langerhans, produtoras de insu- 
lina, enquanto os estimulos simp aticos sao hiperglicemiantes, 
agindo por intermedio da epinefrina, que promove glicogeno- 
lise hepatica e gliconeogenese. 


Quadra 1253 

Valores para interpretagao do teste oral de tolerancia a 
glicose em adultos, excluidas gestantes. 

Concentragao da glicose em mg/dl 

Sangue venoso plasmatico 

Diabetes clinico 


Jejum 

Dois valores em dias diferentess 140 

Teste oral de toleronda a glicose 

1/2 h,1h, 11/2 h 

Dois va lores em um destes horarics s 200 

2b 

>200 

Tolerancia diminuida a glicose 

Jejum 

<140 

1/2 h, 1 h,11/2 h 

um valor em um destes horarios > 200 

2h 

> 140 e < 200 


Triad* de Whipple 


Manifestagoes dinicas sugestivas de hipoglicemia: 

Niveis baixos de glicemia (< 50 mg/dt?) no momento da crise + melhora 
dos sintomas com a administragao de glicose (pura ou nos alimentos). 


O mecanismo hormonal envolve a insulina - unico hor- 
monio de agao hipoglicemiante - e o glucagon, a epinefrina, 
a tireoxina, o GH, o ACTH e os glicocorticoides que sao 
hip erglicemiantes. 

A regulagao dos niveis da glicemia e rapida. Uma hipogli¬ 
cemia de 15 a 20 min provoca imediata elevagao da produgao 
dos antagonistas hormonais e aumento da atividade simpatica. 

A hipoglicemia pode ser de origem organica ou funcional. 

Dentre as hipoglicemias organicas, assumem importance o 
hiperinsulinismo por adenoma ou carcinoma das celulas beta 
do pancreas (insulinomas), a nesidioblastose (proliferagao de 
celulas insulinossecretoras fora das ilhotas de Langerhans) e as 
decor rentes de metabolismo gliddico anormal, como ocorre 
na doenga de von Gierke (ghcogenose) e na galactosemia. 

Entre as funcionais, pode-se incluir a fase inicial do diabe¬ 
tes, a deeorrente de alimentagao rapida, de trabalho muscular 
intenso e a de lactagao. 

Sao causas de hipoglicemia; doses incorretas de insulina ou 
hipoglicemiante oral, etilismo, jejuni prolongado, hepatopatia 
cronica, insuficiencia renal cronica, medicamentos (pentami- 
dina, sulfonamidas, haloperidol, enalapril, AINE). 

Ao exame clinico encontra-se historia de disturbios de corn- 
portamento acompanhados de sensagao de fadiga intensa, tre¬ 
mor, borramento visual, sudorese profusa, perda da conscien¬ 
ce e at6 convulsoes. 

A sintomatologia da hipoglicemia decorre principalmente 
do sofrimento do sistema nervoso, pois ele nao dispoe de 


Quadra 1253 


Valores para interpretagao do teste oral de tolerancia a 
glicose em criangas. 


Quadra 1254 


Valores para interpretagao do teste oral de tolerancia a 
glicose em gestantes. 


Concentragao da glicose em mg/dl 


Concentragao da glicose em mg/d/ 


Sangue venoso plasmatico 


Sangue venoso plasmdtico 


Diabetes clinico 

>120 

Diabetes gestacional 


1/2 h, 1 h ou 11/2 h 

2:200 

Jejum 

>105 

2h 

>200 

1 h 

>190 

Tolerancia diminuida a glicose 


2h 

>165 

Jejum 

<140 

3h 

>145 

2h 

>140 

Obs.: Altera^lo em doisde quaisquer desses valorem tern signrficado diagnostics. 
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reservas de glicogenio, necessitando, por isso, do fomeci- 
raento continuo de glicose por via sanguinea. 

Sintomas desde a infancia podem indicar alguma enfer- 
midade metabolica, incluindo nesidioblastose, galactosemia, 
doen^a de von Gierke e sindrome de MacQuaire. 

Nos pacientes diabeticos, o uso de hipoglicemiantes orais 
ou de insulina, em excesso, a falta de alimentagao e o aumento 
da atividade fisica sao as principals causas de hipoglicemia. 

Todos os sintomas desaparecem de imediato com a apli- 
ca^ao parenteral ou ingestao oral de glicose, confirmando 
o diagnostico. Excetuando o momento da crise, na imensa 
maioria dos casos, nenhuma altera^ao aparece no exame 
ffsico. 

Dentre os exames complementares, o de maior valia, que 
possibilita inclusive diferenciar as hipoglicemias organicas das 
fimcionais, e a dosagem da glicose e da insulina plasmatica de 
4 em 4 ou 6 em 6 h, durante jejum prolongado (72 h). Niveis 
altos de insulina plasmatica na mesma amostra em que os 
valores da glicemia sao baixos revelam inadequada secre^ao 
de insulina e ausencia de resposta aos mecanismos regulado- 
res da produqao deste hormdnio. Isto ocorre nos casos de nesi¬ 
dioblastose e insulinomas. 

Nas hipoglicemias funcionais, a glicemia e a insulinemia 
decrescem paralelamente. 

Os criterios para o diagnostico de tolerancia a glicose 
diminuida e do diabetes foram estabelecidos em 1979 por 
um grupo de trabalho -■ o National Diabetes Data Group -, 
os quais, com algumas modifica^oes, foram adotados pela 
Organiza<;ao Mundial da Saude (Quadro 125.5). 


Tolerancia a glicose diminuida e diabetes. Criterios 
de interpreta^ao da glicemia de jejum e do teste de 
tolerancia a glicose oral (TTGO), adotados pelo National 
Diabetes Data Group [NDDG] e pela Qrganizagao Mundial 
da Saude (0M5). Valores de glicose para plasma venoso. 

)G QMS 


Normal 

Glicemia de jejum < 115 mg/d^ 

Glicemia de jejum 
<115 mg/d^ 


TTGO -120 min < 140 mg/d^ e entre 0 e 

TTG0 —120 min 


120min<200mg/d^ 

< 140 mg/d£ 

Tolerancia 

Glicemia de jejum < 140 mg/d^ 

Glicemia de jejum 

a glicose 


< 140 mg/d^ 

diminuida 

TTG0 -120 min > 140 e < 200 mg/d^ e 1 

TTG0-120 min 

(TGD) 

valor entre 0 e 120 min k 200 mg/d£ 

>140<200mg/d^ 

Diabetes 

Glicemia de jejum > 140 mg/d^ 

Glicemia de jejum > 
140mg/d£ 


TTGO-120 min >200 mg el valor entre 

TTGO-120 mink 


0 e 120 min > 200 mg/d^ 

200 mg 


Quadra 125.5 


Diagnostico 
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Metabolismo 
das Proteinas 

Luis Cesar Povoa, Amanda Mussachio e Amelia de Godoy Mottos 


► Introdugao 

As proteinas sao cadeias de acidos aminados — compostos 
organicos com agrupamentos COOH e um radical NH 2 . 

Alguns aminoacidos nao podem ser sintetizados pelo orga- 
nismo, apesar de indispensaveis para seu funcionamento; 
sendo denominados “essenciais”. Sao a metionina, a tironina, 
o triptofano, a lisina, a leucina, a isoleucina, a fenilalanina e a 
valina. 

No estomago, sob a a^ao da pepsina, as proteinas sao 
hidrolisadas e se transformam em polipeptidios de cadeias 
mais curtas (proteases e peptonas). No intestino, as enzimas 
pancreaticas - tripsina, quimotripsina e carboxipeptidase, 
alem de outras - completam a digestao, agindo em diferen- 
tes niveis das ligates das cadeias dos polipeptidios, transfor- 
mando-os em acidos aminados que sao absorvidos por difu- 
sao no intestino delgado (ver Capitulo 81, No$6es de Anatomia 
e Fisiologia). 

Os aminoacidos sao utilizados no organismo para sinteti- 
zar as proteinas do plasma, as estruturas dos tecidos, dos hor- 
monios, as enzimas e varias outras substancias. Podem, tam- 
bem, ser desaminados e seu residuo ser oxidado, ocorrendo a 
produto de gas carbonico e agua. Podem, ainda, servir para a 
sintese de gordura ou glicose. Os produtos finals da metaboli- 
za^ao das proteinas sao a ureia, a creatina e a creatinina. 


► Disturbios do metabolismo 
das proteinas 

As afec^des decorrentes de disturbios das proteinas podem 
ser divididas em quatro grupos: erros inatos do metabo¬ 
lismo, alteraqoes do metabolismo das purinas e pirimidinas, 
altera<; 6 es do metabolismo das porfirinas e outras altera^oes 
do metabolismo das proteinas, que incluem a amiloidose e a 
doenqa de Wilson. 

■ Erros inatos do metabolismo 

Entre as afecqoes por erro inato do metabolismo, concei- 
tuado como ausencia congenita de vias metabolicas que nor- 
malmente deveriam existir, destacam-se a fenilcetonuria, a 
alcaptonuria e o albinismo. 


Na fenilcetonuria ou ocronose ocorre acumulo de feni¬ 
lalanina no plasma e no liquor, pela inatividade da enzima 
fenilalanina-hidroxilase. As consequencias sao retardo mental 
por dano cerebral, convulsoes e dermatite. A exagerada eli- 
mina^ao urinaria de fenilalanina confere odor desagradavel & 
urina, facilitando o reconhecimento desta enfermidade, mas, 
o diagnostico correto dependera da dosagem da fenilalanina 
plasmatica. 

Na alcaptonuria ou doen^a de Foiling acumula-se no orga¬ 
nismo o acido homogentisico, produto da tirosina nao meta- 
bolizado, excretado pela urina. Pode-se identificar este distur- 
bio metabolico quando se expoe a urina a luz e ela adquire 
Colorado escura (marrom ou preta). Esse acido tern forte 
capacidade redutora e, em contato com sais de ferro, produz 
co lor a 9 ao violeta. Artropatia, pigmenta^ao escura ocular da 
pele, das cartilagens e tendoes sao as manifest at es clinicas 
da alcaptonuria. 

No albinismo o defeito esta na sintese da melanina. Os 
melanocitos existentes na pele, no bulbo dos pelos, no sistema 
nervoso e na retina sintetizam melanina, negra ou amarela, a 
partir da tironina. Ocorrendo anomalia no metabolismo da 
melanina, sua forma to fica impedida, causando hipopigmen- 
ta<;ao da pele (que adquire cor leitosa), dos cabelos e da iris (a 
qual se torna txanslucida). 

Esses sinais, facilmente evidenciados a inspeqao do 
paciente, assim como o nistagmo, por vezes associado a foto- 
fobia, sao caracteristicos do albinismo. 

■ Altera0es do metabolismo das 
purinas e pirimidinas 

As nucleoproteinas do nucleo e do citoplasma das celulas 
sao predominantemente RNA (acido ribonucleico) e DNA 
(acido desoxirribonucleico), tendo em sua composite* um 
polimero complexo - o acido nucleico - no qual se encon- 
tram uma moltula de base purina ou pirimidina e uma 
pentose (ribose ou desoxirribose), alem de fosforo. A ribose 
e formada no metabolismo oxidativo da glicose, no shunt da 
hexose-monofosfato, a partir da glicose- 6 -fosfato ou da ffu- 
tose- 6 -fosfato. O produto final do metabolismo das purinas e 
o acido urico. 

► Gota. O acumulo de acido urico, seja por superprodu^ao, seja 
por defici^ncia de eliminate renal, acarreta o deposito desta 
substantia nos tecidos, principalmente nas articulates, ossos 
e tecido subcutaneo, causando a enfermidade denominada 
gota (ver Capitulo 164, Doenyas das Articulates). 

A gota 6 uma doen<;a hereditaria com incidencia entre 
varios membros da familia, devendo-se, por isso, indagar sua 
existencia nos parentes. Ha maior prevalencia em homens. 
Raramente ocorre na infancia e na juventude. Excessos ali- 
mentares e alcoolicos e uso de alguns medicamentos (amino - 
filina, cafeina, diazepam, corticoides, substancias citotdxicas, 
etambutol, metaqualona) sao importantes fatores desencade- 
antes das crises de artrite. 

Ao exame fisico, as juntas apresentam-se intumescidas, 
devido a rea^ao inflamatoria, deformadas, e em sua superficie 
podem existir formates denominadas “tofos”. As cartilagens 
articulares sao os principals locais em que se depositam os ura- 
tos, causadores de dor e impotencia funcional com aumento 
de volume, principalmente da primeira articula^ao metatarso- 
falangiana (podagra), O acumulo de uratos pode ocorrer em 
outras articulates (inclusive nas maos) e em locais em que 
nao ha articulates, como, por exemplo, no lobo da orelha. 







852 


Parte 10 


Sistema Endocrino e Metabolismo 


Pseudogota 


Processo inflamatorio agudo causado pela deposigao de cristais de pirofosfato 
de cakio na cartilagem hialrna e na fibroca rtflagem das grandes articulates. 

Nao esta relacionada com o aumento do acido urico, mas, com o envelheci- 
mento, a permanencia prolongada no leito e o traumatismo articular. 


O exame complementar mais importante e a dosagem de 
acido urico no sangue, cujos valores normals oscilam entre 3,0 
e 7,0 mg/d^, em homens; e 3,0 e 6,0 mg/d£, em mulheres. Nas 
crises de gota, o acido urico sempre esta muito acima desses 
valores. 

0 aumento da velocidade de hemossedimenta^ao e da leu- 
cocitose ocorrem com frequencia, mas nao sao especificos da 
enfermidade. Ao exame radiologico, nos casos de longa dura- 
9 ao, observam-se lesdes subcondrais nas falanges com aspecto 
caracteristico. 

- Alteragoes do metabolismo das porfirinas 

As porfirinas sao compostos organicos que tem como 
estrutura basica a porfirina, uma substancia composta de qua- 
tro aneis pirrolicos ligados por pontes de CH ou meteno. 

As porfirinas sao sintetizadas a partir do aminoacido gli- 
cina e podem existir na forma livre ou ligadas ao ferro (hemo- 
globina, mio-hemoglobina, citocromo e catalase) ou ao zinco 
(uroporfirinas e coproporfirinas). 

Suas principals fun^oes sao o transporte de oxigenio 
(hemoglobina) e de eletrons (citocromo), a ativagao do H 2 0 2 
(peroxidase), a decomposi^ao do H 2 0 2 (catalases) e a ativa^ao 
do oxigenio (citocromo-oxidase). 

Sua excre^ao e feita principalmente pela urina, sob a forma 
de uro ou coproporfirina. O envenenamento por chumbo, 
benzeno e tetracloreto de carbono ou a existencia de enfermi- 
dades como anemias hemoliticas, cirrose hepatica, leucemias 
e linfogranulomatose maligna (doen^a de Hodgkin) aumen- 
tam essa excre^ao. 

► Porfirias. Erros inatos do metabolismo que provocam super- 
produ^ao de porfirinas causam as enfermidades denominadas 
porfirias, que podem existir sob duas formas clinicas: porfiria 
aguda intermitente, causada por deficiencia de porfirobilino- 
genio-desaminase, de heran^a autossomica dominante; e por¬ 
firia cutanea tardia, esporadica ou hereditaria, podendo estar 
associada a hepatopatia alcoolica, hepatite C, hemossiderose e 
uso de medicamentos. 

Na doen^a de Gunter, varia^ao congenita da porfiria, o 
local da superprodu<;ao e a medula ossea. 

Os sinais e sintomas iniciam-se na infancia. O acumulo de 
porfirinas na pele causa fotossensibilidade, que se traduz pelo 
surgimento de bolhas e vesiculas nas regioes expostas 4 luz; 
por necrose e destrui^ao dos tecidos que progressivamente 
produzem mutila^oes nas maos e face (depressao do nariz e 
orelhas). Aumento da pigmenta^ao da pele e esplenomegalia 
tambdm sao observados. 

A porfiria aguda intermitente i caracterizada por crises de 
dor abdominal e lesdes do sistema nervoso periferico mani- 



Figura 126.1 Porfiria. Lesoes cutaneas. 


festadas por dor, parestesias e paralisias. Altera^oes da motili- 
dade das visceras ocas por comprometimento neurovegetativo 
e lesoes cutaneas tambem podem ocorrer (Figura 126.1). 

O exame complementar que mais facilmente evidencia esta 
enfermidade e a exposi^ao da urina a luz, provocando seu 
escurecimento. Aumento de eritrocitos e das copro e uroporfi¬ 
rinas sao dados laboratoriais uteis. 

- Outras a Iterates do metabolismo das protemas 

► Amiloidose. A amiloidose pode ser primaria ou secundaria, re¬ 
lacionada com doen^as cronicas (sifilis, doen^a reumatoide, 
mieloma e tuberculose), e provocada por acumulo de amiloi- 
de, de natureza proteica, no ba^o, nos rins e no figado. 

Hepatomegalia, esplenomegalia e sindrome nefrotica 
sao as principals manifesta^oes clinicas da amiloidose. Para 
confirma^ao diagndstica, emprega-se o teste do vermelho 
congo, o qual consiste em injetar o corante por via venosa. 
Normalmente, em 1 h, menos de 50% desta substancia desa- 
parecem da circula^ao. Nos casos de amiloidose, pela grande 
afinidade da substancia amiloidepor essa substancia, 90% ou 
mais do corante sao absorvidos e desaparecem da circula<;ao. 

► Doen^a de Wilson. A doen^a de Wilson e uma enfermidade rara, 
de origem familiar, na qual ha defeito primario no transporte 
realizado pela membrana celular, principalmente no sistema 
nervoso central - nucleos lenticulados, cdrtex e cerebelo. 

Ha excretao aumentada de cobre e aminoacidos com dimi- 
nui^ao da ceruloplasmina plasmdtica. 

£ uma doen<;a propria da infancia, iniciando-se os sinto¬ 
mas aproximadamente aos 11 anos, podendo-se evidenciar 
movimentos atetosicos, disartria e deficiencia de saliva^ao. 
Os reflexos profundos sao normals e nao hd sinal de Babinski, 
porque o sistema piramidal nao e afetado. Nao e referida fra- 
queza muscular, como ocorre em muitas lesoes neurologicas. 
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► Introdugao 

Vitaminas sao substancias organicas de origens variadas, 
indispensaveis ao funcionamento normal do organismo, mas 
que nao podem ser sintetizadas por ele (Quadro 127.1). 

As vitaminas atuam geralmente como eatalisadores de rea- 
foes, intervindo como coenzimas nos processos metabdlicos. 

De acordo com suas caracteristicas fisicas, podem ser divi- 
didas em lipossoluveis (vitaminas A, D, E e K) e hidrossoluveis 
(vitaminas Bp B 2 , B 6 , B 12 e C). 


► Hipovitaminoses. As carencias vitaminioas (hipovitaminoses), 
independentemente do motivo que as cause, produzem sinais 
e sintomas que identificam o elemento predominantemente 
em falta, devendo-se, contudo, atentar para o fato de que rara- 
mente hd carencia isolada de uma unica vitamina. 


► Vitamina A (retinol) 

A vitamina A e um alcool, particularidade cuja importan- 
cia e a formagao por esterificagao de compostos com protei- 
nas, acidos biliares e graxos, os quais, por sua vez, ao serem 
decompostos por hidrolise, liberam a vitamina. 

As necessidades diarias de vitamina A para pessoas adultas 
sao de cerca de 5.000 UI. Para as criangas de 3 anos, 2,000 UI, 
aumentando progressivamente at£ alcangar o nivel de 5.000 
UI aos 14 anos. 

As fontes principais sao ovos, leite e seus derivados, arroz 
integral, cenoura, batata-doce, aspargo, feijao-verde, banana, 
espinafre e frutas amareladas ou verde-escuras. 

Esta vitamina i relativamente estavel ao calor e, assim, a 
simples cocgao ou fervura do leite nao diminui sua quanti- 
dade, porem alimentos secos e desidratados tern consideravel 
diminuigao no seu teor de vitamina A. 


Quadro 127.1 

Vitaminas - caractensticas quimicas e fisiologicas e principais fontes alimentares. 

Caracteristicas quimicas e Principais fontes 

Vitamina fisiologicas alimentares 

Vitamina 

Caractensticas quimicas e 
fisiologicas 

Principais fontes 
alimentares 


A 

Alcool - lipossofuvel e 

Ovos, leite e derivados, 

Be 

Composto nitrogenado com um anel 

Carne, figado, frutas, 

Retinol 

term oe stave! 

cenoura, batata-doce, 

Piridoxina 

benzenico - hidrossoluvel, termoiabil 

cereals, batata, 


Atua na acuidade visuai 

feijao-verde, banana 


Atua como enzima no metaboiismo 

banana 


Protege o tegumento cutaneo 



dosaminoacidos 


B, 

Composto organico derivado do 

Came de porco, presunto 

Bn 

Estrutura complexa contendo uma 

Produtos de 

Jiamina 

tiazo! e pirimidina - hidrossoluvel 

cozido, espinafre, 

Qanocoba- 

molecula de cobalto - hidrossoluvel. 

origem animal. 


e termoiabil 

amendoim, casta nha-de- 

lamina 

termoiabil 

principalmente 


Atua como coenzima no 

caju e castanha-do-para, 


Atua na eritropoese 

figado e rim, leite 


metaboiismo dos carboidratos 

ievedura de cerveja, 


Influenda o metaboiismo de 

€ OVOS 


Protege o sistema nervoso central 
e periferico 

germe de trigo, semente de 
girassoi, arroz integral 


carboidratos, proteinas e gorduras 



Favorece a condutibilidade dos 
nervos perifericos 





b 2 

Ester fosforado derivado da ribose 

Ovos, leite, visteras (figado. 

C 

Acido organico ievogiro hidrossoluvel 

Frutas cltricas, 

Piboflavina 

- hidrossoluvel e termoestavel 

rim), peixe, frutas, vegetais 

Adda axdrbico 

e termoiabil 

tomate, leite fresco 


Destrufda pelos raios ultravioleta 



Mantem a normalidade do tecido 



Atua como enzima carreadora 



conjuntivo intracelular, dos ossos e 



de oxigenio na respiragao celular 
(mecanismos de oxidagao e 
redugao) 



dos dentes 


h 

Acido aminado - hidrossoluvel e 

Came, peixe, leite e outras 

D 

Esteroide derivado do cidopentano- 

Ovos e leite 

/icido nicotinico 

termoestavel 

fontes de proteinas, 

Ergosterol 

fenantreno - lipossofuvel 


(niacina) 

Atua como coenzima respiratoria 

principalmente triptofano 

Atua no metaboiismo do calcio e do 



Agao vasodilatadora 



fosforo 






Favorece a incorporagao de calcio e 
fosfato nos ossos e cartilagens 


Bs 

Acido aminado - hidrossoluvel e 

Figado, ovo, amendoim, 

K 

Derivadade naftoquinona - 

Alfaee, espinafre, 

Acido pantotenico 

termoestavel 

arroz integral, ervilha 


lipossoluvel 

Destrufda pela luz 

couve-flor, brocolis 





Atua na coaguiagaodosangueena 
atividadedas ceiulas hepaticas 
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As maiores fontes alimentares da vitamina A sao as ele- 
mentares - os pigmentos carotenoides, especialmente o caro- 
tenol beta, cuja hidrdlise produz duas moleculas de vitamina 
A. Como o caroteno e a vitamina A sao lipossoluveis, sua 
absor<;ao e favorecida ou dificultada peios fatores que afetem 
a absor^ao dos lipldios, tais como diarreia cronica, doen^a 
celiaca, afec<;6es pancreaticas, ingestao de 61eos minerals ou 
parafinas liquid as. 

Na retina, mais precisamente nos bastonetes, estruturas 
responsaveis pela percepqrao luminosa de baixa intensidade, a 
rodopsina (da qual a vitamina A faz parte como grupo proste- 
tico), ao se transformar em retineno (aldeido da vitamina A) e 
opsonina (proteina retiniana), realiza umarea^ao reversivel com 
o consumo de vitamina A. Nao havendo suprimento adequado, 
a acuidade visual e prejudicada, ocorrendo a chamada “cegueira 
notuma”, um dos primeiros sinais de carencia dessa vitamina. 
Conjuntivite, fotofobia e pigmenta^ao marrom da conjuntiva 
constituem a sequencia do quadro clinico. Queratiniza^ao da 
conjuntiva que se estende a cornea e provoca degeneraqao, ulce- 
ra^ao e perfura^ao e consequencia tardia de carencia de vita¬ 
mina A (ver Capitulo 21 ,Doen$as dos Olhos), 

Alem disso, a vitamina A exerce a^ao protetora no tegu- 
mento cutaneo, e sua falta causa hiperqueratose folicular por 
obstru<;ao dos ductos sebaceos, principalmente nos bravos e 
nadegas. 

Nivel serico: 360 a 1.200 p-g/dA 


► Vitamina B 1 (tiamina) 

A vitamina B f e um composto organico formado pelo tiazol 
e um anel pirimidinico. £ hidrossoluvel e, por isso, facilmente 
absorvida no intestino delgado e no intestino grosso. £ arma- 
zenada em varios tecidos e eliminada principalmente peios 
rins e, em menor propor^ao, pelo suor. 

As necessidades de tiamina sao de cerca de 1,2 mg/dia. 

As fontes alimentares de vitamina B L sao farelo de soja, aveia, 
espinafre, amendoim, castanha-de-caju e castanha-do-para, 
germe de trigo e semente de girassol. 

O principio ativo da tiamina - o pirofosfato - age como 
coenzima, catalisando as rea^oes que mantem em equilibrio 
os acidos lactico e piruvico, resultantes do metabolismo anae- 
robio dos carboidratos. 

No sistema nervoso central, a carencia desta vitamina causa 
edema e lesoes degenerativas. Contudo, as maiores repercus- 
soes sao no sistema nervoso periferico, cujas lesoes degene¬ 
rativas provocam polineuropatia beriberica (ver Capitulo 178, 
Doen$as do Sistema Nervoso ). 

A polineuropatia ocasiona dor, caibras, sensaqao de fra- 
queza, principalmente nos membros inferiores, reflexos pate- 
lares diminuidos e, finalmente, extintos; perda do sentido 
vibratorio e atrofias musculares (frequentes). 

Alem disso, a carencia de vitamina B L produz edema da 
fibra miocardica com dilata^ao cardiaca (cardiopatia beribe¬ 
rica). 

Nivel serico: 83 a 180 nmol/d^. 


► Vitamina B 2 (riboflavina) 

A riboflavina e uma combina^ao de ribose e isoaloxazina. 
Seu ester fosforado forma uma enzima carreadora de oxige- 
nio que atua nos processos de oxidagao e redu<;ao da respira- 


<;ao celular. £ hidrossoluvel e termoestavel, mas exterminavel 
peios raios ultravioleta. 

As necessidades diarias de riboflavina sao aproximada- 
mente 1,5 mg. 

A vitamina B 2 esta associada as flavinas existentes em mui- 
tas fontes naturais, como o ovo, os peixes, o leite e as visceras 
(figado e rim), as hortali^as de folhas verdes, o tomate. 

A riboflavina e absorvida pelo intestino, sendo a seguir fos- 
forilada; esta em todos os tecidos dentro de limites nao ultra- 
passados mesmo que haja aumento na ingestao. £ eliminada 
pela urina, da qual e um componente normal. 

Sua carencia pode decorrer de deficit na ingestao ou por ali- 
mentaqao inadequada, mas ser devida, tambem, ao aumento 
da necessidade desta substancia no organismo, como ocorre 
na gravid ez, lacta^ao, infec^oes cronicas, hipertireoidismo e, 
principalmente, no diabetes melito. 

Os sinais clinicos situam-se na pele, nas mucosas e nos 
olhos. 

A lesao mais evidente e mais comum e a queilite angular, 
na qual as comissuras labiais apresentam fissuras e maceragao 
tecidual e ha, alem disso, glossite (ver Capitulo 72, Doengas da 
Cavidade Bucal e de seus Anexos). 

Nos olhos ha prurido, ardencia e fotofobia, podendo-se 
encontrar conjuntivite ao exame fisico. 

Na pele, surge descama^ao eritematosa na face (asas do 
nariz e orelhas) e dermatite nas maos, vulva, anus e perineo. 

Nivel serico: 3 a 15 |xg/d£ 


► Vitamina B 3 (acido nicotinico/niacina) 

O acido nicotinico d um acido aminado que faz parte das 
coenzimas respiratorias I e II. £ um potente vasodilatador. 

O acido nicotinico e absorvido no estomago, intestino del¬ 
gado, colon, alqa sigmoide e reto, sendo armazenado em todos 
os tecidos, mas principalmente aqueles com elevada concen- 
tra^ao onde o metabolismo e mais intenso (musculos e eritro- 
citos). 

As necessidades diarias de niacina sao cerca de 15 mg. 

As principals fontes alimentares sao carne vermelha, peixe, 
leite e outras substancias ricas em proteinas, principalmente as 
que apresentam alto teor de triptofano. 

A carencia desta substancia causa a pelagra, que se traduz 
por uma sintomatologia que costuma ser referida como a sin- 
drome dos tr&s “d” dermatite, diarreia e demencia. 

A inflama^ao da pele (dermatite) apresenta lesoes sime- 
tricas, com pele seca, aspera e descamativa, em areas corpo¬ 
rals expostas k luz solar, dai advindo o nome pelagra Cpelle” 
+ “agro”, pele asperaj. As lesoes sao mais intensas nas regioes 
onde ha atrito (dorso da mao, punho, cotovelo e perineo). 

Associadas a diarreia, encontram-se astenia, inapetencia, 
perda de peso e fraqueza muscular. 

A sintomatologia psiquica (demencia) compreende irrita- 
bilidade, perda da memdria, fobias e confusao mental. 


*■ Vitamina B s (acido pantotenico) 

O acido pantotenico, como um componente da coenzima 
A, tern importante papel no metabolismo dos carboidratos, 
proteinas e gorduras. 
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As principal fontes de acido pantotenico sao figado 
bovino, amendoim, ervilha, soja, arroz integral, brdcolis, leve- 
duras, gema de ovo, geleia real. 

A carencia de acido pantotenico manifesta-se por anore¬ 
xia, irritabilidade, dormencia e formigamento nas maos e pes, 
insonia, astemia, hipotensao postural, cefaleia. 

Niveis sanguineos: 100 a 180 p,g l&L 


► Vitamina B 6 (piridoxina) 

A piridoxina, o piridoxal e a piridoxamina sao compostos 
organicos nitrogenados com um an el benzenico. Seus deri- 
vados fosfbrados adquirem atividade vitaminica quando se 
transformam em enzima ativa. 

A vitamina B 6 atua principalmente no metabolismo dos 
aminoacidos, e suas necessidades diarias sao 2 a 3 mg. 

Suas fontes alimentares sao carne, figado, frutas e cereais 
integrals. 

Os sinais e sintomas indicativos de carencia desta vita¬ 
mina incluem eritema pruriginoso na face e no couro cabe- 
ludo, lesoes descamativas nos cotovelos, bravos e pesco<;o, 
semelhantes as da pelagra; glossite, estomatite, neurite peri- 
ferica, perda de peso, anorexia, depressao e convulsoes (em 
crian^as). 


► Vitamina B 12 (cianocobalamina) 
e acido folico 

A vitamina B i2 e a cianocobalamina, cuja complexa estru- 
tura contem em sua formula, alem de C, H, O e P, uma mole- 
cula de cob alto que e parte integrante da molecula. 

O acido fdlico e um derivado do acido glutamico e contem 
em sua estrutura o acido para-aminobenzoico. 

A vitamina B u , juntamente com o acido folico, atua na eri- 
tropoese e sua carencia produz anemia perniciosa (ver Parte 
12, Sistema Hematopoetico), 

As necessidades diarias de vitamina B 12 sao 3 jxg. 

As fontes principals sao os produtos de origem animal, 
principalmente figado, rins, leite e ovos. 

A absorqao da vitamina B 12 depende da existencia de um 
fator intrinseco no suco gastrico, o que nao ocorre com o 
acido folico. 

A carencia de acido folico ocorre devido a ingestao defi- 
ciente desta substancia, cuja genese quase sempre e o alcoo- 
lismo cronico. 

A vitamina B L2 , armazenada em grande quantidade, 
influencia o metabolismo dos carboidratos, proteinas e gor- 
duras. 

Sao sinais de carencia a anemia perniciosa e a anemia 
macrodtica da gravidez, que se manifestam por glossite, esto¬ 
matite e faringite. 

Quando a deficiencia e de vitamina B 12 e nao de acido 
fdlico, ocorrem lesoes dos nervos sensoriais e hi dor 
intensa nas extremidades, parestesias, ataxia e exalta^ao 
dos reflexos. Tais sinais nao sao corrigidos com a admi¬ 
nistrate 1 de acido folico. Apenas a vitamina B 12 pode eli- 
mina-los. 

Nivel sirico: 190 a 900 (Jig/d^. 


► Vitamina C (acido ascorbico) 

A vitamina C e um icido levdgiro (L-ascorbico), hidrosso- 
luvel e estavel quando exposto a luz solar. 

O acido ascorbico e essencial para a manutenqao da nor- 
malidade do tecido conjuntivo intercelular, ossos e dentes. £ 
armazenado em todos os tecidos e excretado pela urina. 

As necessidades diarias de ingestao de acido ascdrbico sao 
45 mg. 

Suas fontes principals sao frutas citricas, alguns vegetais, 
como tomate e leite fresco. Convem ressaltar que a pasteuriza- 
9 §o destrdi a vitamina C. 

A carencia de vitamina C provoca uma enfermidade 
denominada escorbuto, cujos sinais e sintomas compreen- 
dem lesoes das gengivas, as quais se tornam congestas, de cor 
vermelho-escura, friaveis e sangrantes; petequias e equimoses 
disseminadas em toda a pele, mas com predominio nas extre¬ 
midades inferiores; hemorragias, como epistaxes, hematemese 
e melena, mais frequentes em crianqas do que em adultos; 
dores osseas e musculares; comprometimento do estado geral; 
ha febre, taquicardia, dispneia, palpitates e dilata^ao do cora- 
<;ao. 

Nivel serico: 0,6 a 2,0 mg/d^. 


► Vitamina D (ergosterol) 

A vitamina D e um esteroide, ou seja, um derivado do 
nucleo basico do ciclopentanofenantreno. Seu precursor e o 
ergosterol, o qual, apos irradia^ao pelos raios ultravioleta da 
luz solar, forma a vitamina D 2 ou calciferol. O 7-desidrocal- 
ciferol, sofrendo a a to dos raios ultravioleta (na pele), trans- 
forma-se em vitamina D 3 , forma ativa da vitamina. 

A vitamina D e lipossoluvel. 

As necessidades diarias de vitamina D sao 400 UI. 

Suas fontes principals sao ovos e leite, sendo este ultimo de 
maior importancia porque tambem fornece calcio e fdsforo. 

A vitamina D e um dos fatores responsaveis pelo metabo¬ 
lismo do calcio e do fosforo, atuando diretamente na absor- 
to do calcio pelo intestino - o que indiretamente favorece 
a absor^ao do fosforo - e regulando a perda renal de calcio 
e fosforo, seja por aqao direta nos rins ou por inter medio do 
paratormonio, mobilizado pelos niveis sanguineos de calcio. 
Nos ossos e nas cartilagens, sua a^ao favorece a incorporaqao 
do calcio e do fosfato, promovendo a miner aliza to desses 
tecidos. 

A carencia de vitamina D produz o raquitismo, cuja sin- 
tomatologia depende das alteraqoes do esqueleto. Por falta de 
mineraliza^ao, os ossos apresentam consistencia diminuida, 
com parada do crescimento nas cartilagens de conjugaqao, 
ocorrendo, entao, deformidades nos ossos longos, princi¬ 
palmente dos membros inferiores, por estarem submetidos 
a maiores pressoes, destacando-se o arqueamento das tibias. 
No cranio aparecem deformidades nos occipitais e zonas de 
descalcifica^ao em outras areas. O comprometimento das 
articulates condroesternais resulta em protrusao do esterno 
(torax em quilha) e forma^ao do “rosario raquitico” devido ao 
aumento de volume dessas ao longo do esterno. Baixa esta- 
tura e membros encurvados, principalmente os inferiores, sao 
sinais sugestivos da carencia de vitamina D (ver Capitulo 160, 
Doengas dos Ossos). 

Nivel serico: 15 a 80 ng/mi. 
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► Vitamina K 

A vitamina K e um derivado da naftoquinona. £ lipossolu- 
vel e facilmente destruida pela luz. 

A vitamina Ke absorvida no intestino delgado e nao e facil¬ 
mente estocavel pelo organismo. 

As necessidades minimas de ingestao diaria sao 105 p.g. 

As fontes naturais incluem figado, gema de ovo, alface, 
espinafre e couve-flor. 

A vitamina K esta intimamente associada a atividade da 
celula hepatica e a coagulagao do sangue. 

Carencia de vitamina K pode ser ocasionada por fistula 
biliar e ictericia obstrutiva, pois a ausencia de bile no trato 
intestinal impede sua absorgao. O mesmo ocorre na diarreia 
cronica. 

A falta de vitamina K reduz a formagao de protrombina 
pelo figado, resultando, consequentemente, em sangramento 
por defeito na coagulagao do sangue. 

A determinagao do tempo de protrombina pode ser uma 
maneira indireta de se avaliar o deficit de vitamina K. 

Nivel serico: 0,09 a 2,2 ng/mA 


Hipervitaminoses 


A hipervitaminose A e provocada por ingestao excessiva e prolongada 
de vitamina A (retinol) e manifesta-se por anorexia, irritabilidade, inso- 
nia, cefaleia, erupgbes cutaneas, unhas frageis, cabelos asperos, alopecia, 
edema, gengivite. 

A hipervitaminose B v provocada por doses maiores que400 mg/dia, mani¬ 
festa-se por nauseas, prurido, urticaria, hemorragia digestiva, 

A hipervitaminose B* provocada por doses maiores que 1.750 mg/dia de 
niacina, acido nicotinico ou niacinamida, manifesta-se por nauseas, vomitos, 
arritmias, hiperbilirrubinemia e elevagao das transaminases. 

A hipervitaminose C manifesta-se por diarreia. 

A hipervitaminose D (ergocalciferoi e colecalciferol) manifesta-se por nau¬ 
seas, vomitos, diarreia, tremores, cefaleia, hipercalcemia, liti'ase urinaria. 

A hipervitaminose E manifesta-se por nauseas, vomitos, cefaleia, hipogli- 
cemia, aumento do tempo de coagulagao. 
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A desnutrigao deve ser conceituada como um conjunto 
de carencias de diversas naturezas, principalmente de protei- 
nas, incluindo tambem deficiencia de carboidratos, lipidios e 
micronutrientes. 

Teoricamente poderia ocorrer carencia isolada de qualquer 
aminoacido essencial, de uma ou outra vitamina, de algum 
mineral, mas, na pratica, a desnutrigao £ uma soma de caren¬ 
cias multiplas, devido & falta de alimentos, em decorrencia de 
habitos alimeniares errados, inclusive por dietas para emagre- 
cimento mal orient ad as, ou em razao de enfermidades (ver 
Capitulo 127, Vitaminas). 

A denominagao deficiencia calorico-proteica foi adotada 
pelo Comite de Nutrigao da FAO/WHO, o qual a subdividiu 
em tres categorias: 

■ Kwashiorkor, incluindo o kwashiorkor marasmatico 

■ Marasmo, que indui a caquexia 

■ Inespecifica, que inclui famintos e subnutridos. 

Em criangas, a desnutrigao e geralmente classificada em 
tres graus em fun 9 ao do peso do desnutrido, relacionando-o 
com o esperado para a idade da crianga, a saber: 

« Desnutrigao leve: 85 a 90% do peso esperado 

■ Desnutrigao moderada: 75 a 84% do peso esperado 

■ Desnutrigao grave: < 74% do peso esperado. 

A desnutrigao de 3° grau compreende o kwashiorkor e o 
marasmo. 


Kwashiorkor e marasmo 


No kwashiorkor, a deficiencia e predominantemente proteica, sendo a ingesta 
caldrica proxima do normal. No marasmo, a deficiencia e global, de proteinas 
e de calorias. 

No kwashiorkor, 0 inicio da sintomatologia e rapido, mas a magreza e mas- 
carada por edema que acomete ate a face, a qual se torna arredondada (face 
de "lua cheia"). Diarreia intensa; dermatite com placas escuras disseminadas; 
aiteragoes dos cabelos que se tornam sem brilho, quebrachos e descorados, as 
vezes, avermelhados; hepatomegalia (esteatose hepatica) e apatia, com desin- 
teresse pelo ambiente, anorexia e musculatura hipotrofica sao caracterfsttcas 
da enfermidade. 

No marasmo, 0 aparecimento da sintomatologia e insidioso e a extrema 
magreza e 0 sinal mais evidente; ha perda de 60% ou mais do peso corporal. 
A pele e seca e sem brilho, mas nao existe a dermatite que surge no kwashio¬ 
rkor. Os cabelos nao apresentam aiteragoes de Colorado. Diarreia pode ocorrer, 
mas e de intensidade menor do que no kwashiorkor. Nao ha hepatomegalia. 
Nao ocorre anorexia nem apatia, mantendo-se 0 paciente interessado pelo 
ambiente. 



Figura 128.1 Desnutrigao por deficiencia calorico-proteica. 


Os fatores causadores de desnutrigao podem ser esquema- 
tizados da seguinte maneira: 

■ Fatores que interferem no consumo de alimentos: inape- 
tencia provocada por doengas infecciosas prolongadas ou 
alcoolismo, diarreia cronica, gastrenterites, ulcera peptica, 
anorexia e vomitos da gravidez, disturbios psiquicos como 
depressao e anorexia nervosa 

■ Fatores que interferem na absorgao: ausencia de sucos 
digestivos como na acloridria, ictericia obstrutiva e dis¬ 
turbios pancreaticos, hipermotilidade intestinal como na 
colite ulcerativa, nas doengas diarreicas, uso de oleos mine¬ 
rals (laxativos) e substancias catarticas, cirurgia gastrica ou 
intestinal, inclusive cirurgia bariatrica 

■ Fatores que interferem no armazenamento ou na utiliza- 
gao: hepatites, cirrose hepatica, alcoolismo, diabetes melito 

■ Aumento de excregao por perdas: como nas queimaduras, 
sangramentos cronicos, glicosuria, albuminuria, Iactagao 

« Necessidades aumentadas de nutrientes: como ocorre na 
atividade fisica intensa, gravidez, Iactagao, febre, hiperti- 
reoidismo e nos periodos de crescimento rapido. 

Do ponto de vista clinico, a desnutrigao k facilmente reco- 
nhecivel nos seus estagios mais avangados por baixo peso cor¬ 
poral, sinais de emaciagao com malares e costelas salientes, 
redugao da massa muscular, pele seca, fria, apergaminhada, 
ausencia de tecido subcutaneo, apatia e embotamento mental 
{Figura 128.1). 

Podem aparecer edema, ascite e derrame pleural em fungao 
da baixa concentragao das proteinas plasmaticas. 
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► Introdugao 

Os lipidios sao compostos organicos formados basicamente 
por acidos graxos “livres” encontrados no plasma (na verdade 
circulam ligados a albumina); fosfolipidios (com radical fos- 
fato), como a lecitina e a cefalina; colesterol (gorduras neu- 
tras), apresentando-se livre ou esierificado, sendo este o modo 
no qual se encontram cerca de 70% do colesterol circulante; 
e, fmalmente, por trigliceridios, que sao esteres de colesterol 
com acidos graxos livres. 

Os lipidios, alem da fungao plastica e de participa^ao nas 
rea^oes de fosforila^ao (fosfolipidios), atuam como sobressa- 
lentes de energia, sendo mobilizados para este fornecimento 
quando os carboidratos nao estao disponiveis de imediato 
para as necessidades organ icas. Sempre que a ingestao for 
superior as necessidades imediatas do organismo, ha for- 
magao de trigliceridios, que sao armazenados nas celulas do 
tecido adiposo. 

A sintese organica dos acidos graxos ocorre a partir da ace- 
tilcoenzima A, produto final do metabolismo dos carboidratos 
no ciclo de Embden- Meyerhof por transforma^ao do piruvato 
(ver Capitulo 125, Metabolismo dos Carboidratos). 

Os lipidios sao digeridos e absorvidos no intestino princi- 
oalmente por hidrolise dos trigliceridios que, sob a a^ao das 
dpases pancreaticas, sao desdobrados em glicerol, di e mono- 
gliceridios, sais de acidos graxos (oleico, estearico e palmltico) 
e acidos graxos livres. A posterior emulsificaifao pela bile com- 
pleta o processo de digestao. O papel do suco gastrico e insig- 
nificante. Alguns lipidios (fosfolipidios, por exemplo) podem 
ser absorvidos com a molecula intacta. Uma vez absorvidos, 
os lipidios sao ressintetizados e transportados no plasma, con- 
jugados com proteinas, formando lipoproteinas. 

Em algumas situates, os acidos graxos podem ser metabo- 
lizados para produ^ao de energia, como ocorre na falta abso- 
luta de insulina, que torna impossivel a metaboliza^ao dos car¬ 
boidratos para fornecimento de energia. Ai, entao, os lipidios 
tornam-se a principal fonte energetica. 

A lipdlise, sob a a^ao da epinefrina, produz acidos graxos 
livres, e sua forma ativa (acilcoenzima A) e metabolizada, pro- 
duzindo energia, mas provocando um aumento da acetilcoen- 
zima A, cuja condensa^ao com o oxalacetato e dificultada pelo 
excesso de moleculas de hidrogenio provenientes do sistema 
citocromo oxidase, utilizados para metabolizar os acidos gra¬ 
xos. Hd tambem acumulo de corpos cetonicos (beta-hidroxi- 
butirico, acetoac^tico e acetona), que podem causar acidose 


metabolica, como se observa na descompensa^ao do diabetes 
melito. 

O colesterol pode ser sintetizado pelas celulas hepaticas ou 
provir da ingestao de lipidios. Ele deriva basicamente de um 
nucleo chamado ciclopentanofenantreno, composto por tres 
aneis hexagonais e um pentagonal. Deste nucleo derivam os 
esteroides sexuais e o ergosterol, precursor da vitamina D; sua 
metaboliza^ao produz os acidos biliares (colico e desidroco- 
lico), fundamentais para a absor^ao de alguns alimentos. 


► Lipoproteinas 

As lipoproteinas dividem-se em: 

■ Quilomicrons: substancias de densidade muito baixa 
(menor que 0,95), compostas principalmente por trigli¬ 
ceridios exogenos (85%); os demais componentes sao os 
fosfolipidios (3%), colesterol (10 a 3% livres, 7% esteres), 
proteinas (2%). 

■ Pre-betalipoproteinas: substancias de muito baixa densi¬ 
dade (0,95 a 1,006 - VLDL: very low density lipid) , com¬ 
postas principalmente por trigliceridios endogenos (55%), 
sendo os demais componentes os fosfolipidios (22%), 
colesterol (13 a 5% livres, 8% esteres), proteinas (10%). 

■ Betalipoproteinas: apresentam baixa densidade (1,006 a 
1,063 - LDL: low density lipid ) e sao compostas principal¬ 
mente de colesterol (45 a 8% livres, 37% esteres), sendo os 
demais componentes os trigliceridios (12%), os fosfolipi¬ 
dios (22%) e as proteinas (21%). 

■ Alfalipoproteinas: tern alta densidade (1,063 e 1,21 - HDL: 
high density lipid) e sao compostas principalmente por 
proteinas (50%), sendo os demais componentes os trigli¬ 
ceridios (6%), os fosfolipidios (26%), o colesterol (18 a 3% 
livres, 15% Esteres). 

Os valores de referenda para os niveis de normalidade de 
colesterol total e de suas ffa^oes de maior interesse, segundo 
orienta^ao do Grupo de Estudos e Pesquisas em Aterosclerose 
(GEPA), da Sociedade Brasileira de Cardiologia, encontram-se 
no Quadro 129.1. 


Valores de referenda para os niveis de normalidade de 
colesterol (IV Diretrizes sobre Dislipidemias - SBC, 2007). 

Niveis sericos de colesterol total: 

• Otimo: < 200 mg/d^ 

• Limftrofe: 200 a 239 mg/d^ 

• Elevado: > 240 mg/dt: 

Niveis sericos de LDL-colesterol: 

• Alto risco: > 160 mg/d 

• Medio risco: 130 a 160 mg/d£ 

• Baixo risco: 100 a 130 mg/d^ 

Niveis sericos de HDL-coiesterol: 

• Comofatorprotetor: > 60 mg/d^ 

• Padrao normal:39a 59mg/d^ 

• Como fator de risco: < 40 mg/d^ 

Niveis sericos de trigliceridios: 

• Criangas: < 100 mg/d^ 

• Desejavel: < 150mg/d^ 

• Limftrofe: ISO a 200 mg/d^ 

• Aumentado: > 200 mg/d£ 


Quadro 129.1 
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► Disturbios do metabolismo 
dos lipidios 

As alter agoes do metabolismo dos lipidios sao fundamen- 
talmente as dislipidemias ou hiperlipoproteinemias. 

• Dislipidemias 

Dislipidemia significa um desvio anormal no valor de uma 
ou mais frames lipidicas do plasma. A relagao entre alteragoes 
dos lipidios e doenga arterial coronariana esta comprovada 
experimental, epidemiologica e clinicamente. 

As dislipidemias compreendem varios tipos de alteragoes 
que ocorrem isolada ou associadamente, destacando-se: (1) 
hipercolesterolemia isolada (aumento do colesterol total e/ou 
do LDL-colesterol); (2) hipertrigliceridemia isolada (aumento 
dos trigliceridios); (3) hiperlipidemia mista (aumento do coles¬ 
terol total e dos trigliceridios); (4) HD L-colesterol diminuido. 

Do ponto de vista etiologico, podem ser primaries, em vir- 
tude de disturbios geneticos, alguns dos quais s6 se manifes- 
tam por influencia ambiental, principalmente os relacionados 
com a alimentagao; e secundarias, causadas por outras doen- 
gas (diabetes, hipotireoidismo, sindrome nefrotica, hepatopa- 
tia obstrutiva, obesidade) ou uso de medicamentos (corticoi- 
des, diureticos, betabloqueadores). 

As manifestagoes clinicas mais frequentes sao as descritas 
a seguir. 

► Arco corneano. £ um sinal frequente de hipercolesterolemia, 
mais especifico quando se manifesta na infancia, adolescencia, 
ou antes dos 50 anos. 

► Xantomas e xantelasmas. Sao depdsitos de lipidios na pele ou 
tendoes, de cor amarelada, geralmente relacionados com hi¬ 
perlipidemia de longa duragao. Sao classificados em xantelas- 
ma (xantomas nas palpebras); xantomas eruptivos, podendo 
localizar-se nas nadegas, dorso, ombros, joelhos e cotovelos; 
xantomas tuberosos, xantomas tendinosos (tendao de Aquiles 
e dorso das maos e pes) e xantomas palmares. Cumpre ressal- 
tar que xantomas podem aparecer em outras afecgoes, como 
doenqas malignas linfoproliferativas e cirrose biliar primaria. 
Em alguns casos nao ha causa subjacente. 

► Pancreatite, Associada a niveis elevados de trigliceridios, ge¬ 
ralmente acima de 500 mg/df. 

► Causas de dislipidemias. Entre as causas mais comuns de disli¬ 
pidemias secundarias estao dieta inadequada, com alto teor 
de gorduras, ingestao excessiva de bebidas alcoolicas, diabetes, 
obesidade, hipotireoidismo e medicamentos (tiazidicos, beta¬ 
bloqueadores). 

O diagndstico das dislipidemias e eminentemente labora- 
torial; contudo, a valor izagao dos valores encontrados deve 
considerar a idade, o sexo, a histdria familiar, se ha doengas 
em curso e o uso de medicamentos. 

- Sindrome metabolica 

Entre 2005, a American Heart Association e o National 
Heart, Lung and Blood Institute valid aram os seguintes crit£- 
rios para o diagnostico da sindrome metabolica (observagao 
de pelo menos tres elementos): 

■ Circunferencia abdominal 
° Homens: > 102 cm 

0 Mulheres: >88 cm 

■ Pressao arterial: > 130/85 mmHg 


■ Glicemia: >100 mg t&l 

m Trigliceridios: >150 mg/d^ 

■ Colesterol HDL 

° Homens: < 40 mg/d£ 

° Mulheres: <50. 

As causas e fatores de risco sao gen&ica, alimentar (inade- 
quagao) e sedentarismo. 

A sindrome metabdlica esta relacionada com diabetes, 
doenga arterial coronariana e doenga arterial carotidea, sin- 
drome de ovarios policisticos, esteatose hepatica, hiperurice- 
mia, microalbuminuria, estados pos-trombotico, disfungao 
endotelial. 

- Doenga de Gaucher e doenga de Niemann-Pick 

Algumas alteragoes do metabolismo lipidico afetando o 
sistema reticuloendotelial sao raras, devendo ser lembradas a 
doenga de Gaucher e a doenga de Niemann-Pick. 

Na doenga de Gaucher ha acumulo de glicocerebrosidios, 
possivelmente por defeito enzimatico que impede seu catabo- 
lismo nas celulas reticuloendoteliais do bago, figado e medula 
6ssea. Pode ocorrer em criangas, jovens e adultos. Dores osseas 
e articulares, hepatoesplenomegalia, lesdes neurologicas, icte- 
ricia, coloragao marrom-amarelada da pele, principalmente 
nas zonas expostas, anemia, leucopenia e trombocitopenia sao 
suas principals manifestagoes clinicas. 

A doenga de Niemann-Pick e causada pelo acumulo de fos- 
folipidios, especialmente a esfingomielina por deficiencia na 
atividade de esfingomielinase acida. 

Ha incidencia predominante na raga judaica, sendo seis 
vezes mais frequente em mulheres do que em homens, e sua 
sintomatologia se inicia na infancia. Hepatoesplenomegalia, 
retardo mental e convulsoes sao as principals manifestagoes. 


Dislipidemias e aterosderose 


0 maior interesse clinico das dislipidemias e a sua estreita relate com a ate- 
rosderose. 

A aterosderose, cuja lesao essencial ocorre na placa ateromatosa, tem em 
sua genese varios componentes (proliferagao de celulas musculares, acumulo 
decolagenoe de fibrina), sendo o mais importante odeposito de colesterol (ver 
Capitulo 56, Doen^os dos Arterios). 

Por isso, o parametro metabdlico de maior significado no aumento do 
risco de aterosderose precoce e a elevagao do nivel do colesterol total. Valores 
de 200 mg/dl ja significam maior probabilidade de aterosderose, e o risco 
aumenta progressivamente a medida que os valores de colesterol se elevam. 
A hipercolesterolemia de origem exdgena, por aumento de ingesta, tem tanta 
importancia quanto a de carater familiar, que e decorrente do excesso de pro- 
du^ao automatica do organismo. 

Sabe-se que a maior parte do colesterol plasmatico esta ligada as 
lipoproteinas beta (LDL-colesterol) e, portanto, as dislipidemias do tipo II da 
dassrficagao de Fredrrkson (em que as LDL estao aumentadas) sao as de maior 
risco, principalmente se ostrigliceridiosestiverem concomitantementeaumen- 
tados, como ocorre no tipo lib e no tipo III. 

A eleva^o do colesterol VLDL nao tem a mesma importancia se for isolada, 
pois os trigliceridios, que sao seu maior componente, por si sos nao parecem 
ser tao aterogenicos. Se, contudo, houver diabetes associado, como ocorre com 
frequencia no tipo [V, o risco de aterosderose aumenta. 

Resta ressaltar a influencia das lipoproteinas alfa, de alta densidade 
(HDL-coiesterol). Elas exercem influencia protetora contra o desenvolvimento 
da aterosderose e, assim, valores altos de HDL-colesterol protegem contra a 
aterosderose, e pequenas variagoes para menos de seus niveis, principalmente 
se estiverem abaixo dos valores inferiores da normalidade, aumentam o risco. 
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Parte 10 


Sistema Endocrino e Metabolismo 


■ Obesidade 

A denominate) obesidade nao identifica uma alterable 
primaria ou espedfica do metabolismo dos lipid ios. Com mais 
propriedade, a obesidade pode ser considerada um disturbio 
do tecido adiposo, envolvendo a estocagem, a mobiliza<;ao e a 
metaboliza^ao dos lipidios, que resulta em acumulo excessivo 
de gordura. 

O tecido adiposo e o maior orgao armazenador de ener- 
gia do corpo, no qual se depositam as calorias ingeridas em 
excesso, e e a fonte principal de energia nos periodos em que 
as necessidades energeticas nao podem ser supridas por outras 
fontes - j ejum e atividade fisica prolongada, por exemplo. 

Nos individuos normais, o tecido adiposo constitui cerca 
de 10 a 20% do peso corporal. Nos obesos constitui aproxima- 
damente 50%. 

A conceitua^ao de “obesidade” entendida como peso cor¬ 
poral acima do normal, e bastante arbitraria. Admite-se que 
excesso de peso corporal de ate 10% acima do peso ideal, cal- 
culado em fun^ao da altura, idade e sexo, deve ser considerado 
apenas como “peso aumentado”. Acima desses limites, caracte- 
riza-se a obesidade. 

Assim, por exemplo, um homem de 40 anos com 1,70 m 
de altura teria um peso ideal de 66,500 kg e, portanto, ate 
73,100 kg (10% a mais) seria considerado aumento de peso; 
acima desse limite, obesidade. 'iratando-se de mulher com a 
mesma altura, o peso ideal seria 63 kg e, portanto, acima de 
69,300 kg (10% a mais) ja seria reconhecido como obesidade. 

A classifica^ao da obesidade em leve quando o peso corpo¬ 
ral esta entre 10 e 15% acima da referenda, moderada quando 
se situa entre 15 e 30% acima e grave quando superior a 30% 
e artificial e apenas codifica numeros sem interesse teorico ou 
pratico, ja que nao explica diferen^as na etiologia, nas conse¬ 
quents, na evolu^ao ou nas medidas terapeuticas a adotar. 

A espessura da prega da pele, medida geralmente na regiao 
do triceps, usada como diagnostico de obesidade quando 
excede 23 mm em homens adultos e 30 mm em mulheres, 
tamb&n 6 questionavel como expressao do volume de gordura 
no organismo e nao deve ser usada como parametro para ava- 
liaijao de emagrecimento, a nao ser quando for imposslvel a 
determinate do peso corporal, como ocorre, por exemplo, 
nos pacientes imobilizados no leito por aparelho gessado. 

£ importante salientar que, embora o indice de massa cor- 
porea tenha suprido falhas das tabelas que relacionam peso, 
altura e sexo, nenhum indice conseguiu resolver o problema 
de como medir o tecido gorduroso. Para isso tern surgido 
metodos, como a densitometria e a bioimpedancia. 

A densitometria e amplamente empregada para detectar 
osteoporose, ja que, ao medir a quantidade de osso no corpo 
de alguem, tambem mede-se a gordura existente neste corpo. 

Ja na bioimpedancia, existe um aparelho que utiliza mini- 
corrente eletrica ligando as extremidades, isto e, da mao ate 
o pe. O tecido gorduroso tern pouca agua, diferentemente do 


Oassffka^lo de acordo com o Indice de massa corptoa (IMO, resultado 
da divisio do peso pela altura ao quadrado (kg/m 1 ) 


■ Peso abaixo do normal: < 18,4 kg/m 2 

■ Peso saudavel: 18,5 a 24,9 kg/m 2 

■ 5obrepeso: 25 a 29,9 kg/m 2 

■ Obeso dasse 1:30 a 34,9 kg/m 2 

■ Obeso cfasse II: 35 a 39,09 kg/m 2 

■ Obeso dasse III (obesidade morbida): > 40 kg/m 2 . 


tecido muscular. A corrente e bem conduzida na agua; assim, 
e possivel fazer uma diferenciaqao entre o que o individuo tern 
de gordura e a sua massa magra. 

£ necessario esclarecer que tod os esses indices buscam ava- 
liar a proporto de gordura na composite) corporal. Para se 
confirmar a desnutri^ao de um individuo, nao basta somente 
apresentar o peso abaixo do minimo indicado nas tabelas. A 
desnutrito em adultos requer utiliza^ao de dosagens bioqui- 
micas. Tambem e verdade que um individuo com baixo peso, 
muito provavelmente por estar no seu limite crxtico de equi- 
librio organico, pode tornar-se desnutrido em situates nas 
quais, obviamente, isto nao aconteceria. 

Na obesidade ocorre aumento do numero e do tamanho dos 
adipocitos, que sao as celulas armazenadoras de gordura. Tais 
altera^oes podem ocorrer na infancia, quando ha aumento da 
ingestao de alimentos, muitas vezes por imposito materna, e 
tornam-se irreversiveis. 

O acumulo de gordura com consequente aumento do 
volume do tecido adiposo e influenciado por varios fatores, 
incluindo os genticos, hormonais (leptina, resistina e gre- 
lina), psicologicos, culturais, endocrinos, hipotalamicos, medi- 
camentos (contraceptivos orais, antidepressivos triciclicos, 
corticoides, anti-histaminicos). 

Cada um desses fatores, isoladamente ou associados, pode 
ser reconhecido como causa de obesidade, devendo ser avalia- 
dos para se adotarem condutas terapeuticas adequadas. 

Como fatores geneticos entende-se a tendencia familiar 
para aumento de peso, que pode ter origem em habitos ali- 
mentares. Pela anamnese se evidenciam os casos de obesidade 
na familia (ancestrais ou colaterais), 

Fatores psicologicos que causam ansiedade tern como 
consequencia a ingestao exagerada de alimentos, seja em 
quantidade, seja na regularidade das refeites, portanto 
devem ser investigados. 

Por fatores culturais entendem-se o tipo e a quantidade de 
alimentos ingeridos, a frequencia e tambem os habitos de vida 
em geral, como o tipo de trabalho desempenhado e as ativida- 
des fisicas ou esportivas executadas, 

A anamnese poder-se-a estabelecer se ha predominio de 
alimentos com alto teor de carboidratos (arroz, batata, massas, 
doces, sorvete, pao) ou se a dieta e variada; se ha consumo exa- 
gerado de refrigerantes, os quais contem cerca de 30% de and¬ 
ean quanto ao numero de refeifoes principais, se ha refei^oes 
intermediarias; se o tipo de trabalho requer pequena, media 
ou grande atividade fisica; se ha pratica regular de exercicio 
fisico ou se o paciente e sedentario. 

Homens e mulheres nao acumulam gordura nas mesmas 
areas do corpo. No homem, a gordura tende a se armazenar 
na parte superior do corpo (obesidade tipo androide ou cen¬ 
tral) ou na regiao abdominal, como um “pneu”. A morfologia 
corporal lembra o formato de uma ma$a. Nas mulheres, pre- 
domina o acumulo nos quadris e nas coxas (obesidade tipo 
ginecoide ou periferica), cujo formato assemelha-se ao de uma 
pera (Figura 129.1). 

Estes dois tipos de obesidade podem ser mais bem iden- 
tificados pela circunferencia abdominal, cujos valores sao os 
seguintes: 

■ Mulheres: 88 mm 

■ Homens: 102 mm. 

Embora influenciada pelo acumulo de gordura subcuta- 
nea, a circunferencia da cintura nao e indicative confiavel de 
gordura visceral, a qual so pode ser corretamente avaliada por 
tomografia computadorizada e ressonancia magnetica, porem 
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Figura 129.1 fndice cintura-quadrll. 


esse tipo de avaliaqao nao e utilizado na pratica cotidiana 
(Figura 129.2). 

Em compara^ao & gordura sub cutanea, a gordura visceral 
apresenta um elevado turnover metabolico, estando dir eta- 
mente relacionada com disturbios metabdlicos (dislipidemia, 
tolerancia reduzida a glicose) e cardiovasculares (acidente 
vascular cerebral, cardiopatia isquemica). 

Por isso, os homens obesos apresentam risco cardiovascu¬ 
lar maior do que as mulheres, desde que o excesso de gordura 
nelas seja armazenado nos quadris e nas coxas (obesidade tipo 
ginecoide). 

Algumas doengas endocrinas produzem aumento do peso 
corporal e devem, por isso, ser sempre consideradas na avalia- 
9 ao de um paciente obeso. Hipotireoidismo e uma delas, sendo 
facilmente reconhecivel pela sintomatologia caracteristica 
(fala lenta, arrastada e sem inflexoes; queda de cab el os, face 
inexpressiva, edema facial, principalmente nas palpebras; pele 
seca, descamativa, inelastica e com infiltra^ao subcutanea). 
As dosagens de T s , T 4 e TSH confirmam o diagnostico. A sin- 
drome de Cushing tambem deve ser lembrada quando se exa- 
mina um paciente obeso com hipertricose, estrias viol&ceas no 
abdome, coxas e mamas, acumulo de gordura no dorso e nuca 
formando uma ‘ giba” e distribui^ao central de gordura (nao 
incide nos membros), ao contrario da distribuigao universal 
na obesidade simples (Figura 129.1). Na obesidade de origem 
hipotalamica (sindrome de Laurence-Moon-Biedl), chamam a 
aten^ao a deficiencia mental, a genitalia infantil, a ausencia de 
caracteres sexuais secundarios, distincia puboplantar maior 



Figura 129.2 Ressonancia magnetics do abdome mostrando a gordura 
subcutanea e a visceral. 


que a pubovertice (hipogonadismo), retinite pigmentar e poli- 
dactilia ou sindactilia. 

O diagnostico de obesidade deve considerar todos esses 
fatores, atentando-se, tambem, para a possibilidade de coe¬ 
xists com outra enfermidade, como o diabetes, muitas vezes 
desencadeado ou agravado pela obesidade, a hipertensao arte¬ 
rial, irregularidades menstruais e aterosclerose (ver Parte 1, 
Semiologia Geral). 

A obesidade esta relacionada com inumeras enfermidades, 
mas nem sempre e corretamente considerada no diagnostico 
e no tratamento da hipertensao arterial das dislipidemias, do 
diabetes, da insuficiencia cardiaca, alem de outras. 
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► Introdu^ao 

No organismo humano, a agua e responsavel por 50 a 70% 
do peso corporal, sendo esta propor^ao men or em obesos pela 
pouca afinidade do tecido adiposo com a agua. 

Na agua corporal acham-se dissolvidos os eletrolitos, que 
sao atomos (ou grupos de atomos) com carga eletrica, deno- 
minados ions. Os ions com carga positiva sao os cations; e os 
com carga negativa sao os anions. 

A cone entrap a o de eletrolitos e medida pelo numero de 
miliequivalentes por litro (mEq//), sendo 1 miliequivalente o 
milesimo de 1 equivalente, que e o peso atomico da substan- 
cia dividido por sua Valencia. Esta concentracao pode tambem 
ser expressa em milimoles por litro, sendo o milimol o mile¬ 
simo de um mol, que e o peso molecular expresso em gramas. 
Quando a Valencia da substancia e igual a 1, o milimol e o 
miliequivalente tem o mesmo valor. 

A quantidade de miliequivalentes no liquido determina 
sua pressao osmotica, que e a fonpa de atra^ao que o soluto 
exerce sobre o solvente e que, no caso, resulta em passagem 
de agua da regiao de menor pressao para a de maior pressao, 
mantendo o equilibrio osmotico. 

A pressao osmotica e medida em miliosmois por litro, 
sendo miliosmol o milesimo do osmol, que e a pressao exer- 
cida por um equivalente. A osmolaridade da solu^ao e a pres¬ 
sao osmotica total que resulta da soma dos miliequivalentes 
nela existentes. 

A agua organica esta dividida em dois compartimentos: o 
intracelular, que contem 2/3 (66%) da dgua total, represen- 
tan do 40% do peso corporal, e o extracelular, que contem 
1/3 da agua total, representando 20% do peso corporal. 

O compartimento extracelular compreende o plasma 
sanguineo, que contem 25% (1/4) da agua extracelular; a linfa; 
o liquido cefalorraquidiano e os liquid os intersticiais dos teci- 
dos, que, em conjunto, correspondem a 75% (3/4) da agua 
extracelular. 

A concentracao de eletrdlitos nos Uquidos extracelulares 
difere da dos intracelulares. 

No plasma, o principal cation e o sodio (Na), com 
142 mEq//. Os demais sao o potassio (K), com 5 mEq/Z; o 
calcio (Ca), com 5 mEq It; e o magnesio (Mg), com 3 mEq//. 

Dos anions, o cloro (Cl) e o de maior valor, com 103 mEq/Z, 
sendo os demais o bicarbonato (HC0 3 ), com 27 mEq//?; as 
proteinas, com 16 mEq//?; outros anions organicos nao protei- 


cos, com 6 mEq//!; e o fosfato (HP0 3 ) somado ao sulfato (S0 4 ), 
com 3 mEq/Z. 

No compartimento intracelular, o principal cation 6 o 
potassio (150 mEq//?). Os outros sao o magnesio (40 mEq/Z) 
e o s6dio (10 mEq//). Dos anions, o fosfato e o sulfato tem o 
maior valor (150 mEq//?), seguidos das proteinas (40 mEq//) e 
do bicarbonato (10 mEq//). 

A osmolaridade do plasma e, portanto, de 310 mOsm/Z, 
que e a soma dos miliequivalentes existentes. A das celulas e 
um pouco mais alta (400 mOsm/Z), porem existe um equi¬ 
librio osmotico entre os compartimentos intra e extracelula¬ 
res pelo movimento constante de agua atraves da membrana 
celular. 

Altfin do equilibrio osm6tico, os liquidos extracelulares, 
notadamente o plasma, mantem-se em equilibrio acidobasico. 
Existem, dissolvidas nos liquidos extracelulares, substancias 
“acidas”, que podem liberar ions hidrogenio, e substancias 
“bases”, receptoras de hidrogenio. 

A concentracao de ions H + existentes no liquido organico e 
expressa em pH, que representa o logaritmo negativo da con¬ 
centracao de H’ em moles por litro de solucao. O pH da agua 
e 7 (dissocia-se em igual numero de H + e OH). O pH normal 
do sangue oscila entre 7,36 e 7,44, ou seja, tem uma reacao 
fracamente basica ou alcalina. 

O pH do sangue € mantido pelos seguintes mecanismos: 
(1) “tampoes” quimicos, sendo o mais importante o sistema 
acido carbonico-bicarbonato; (2) mecanismos respiratorios 
que eliminam acido carbonico, produto acido final do meta¬ 
bolismo; (3) pelo trabalho dos rins, os quais eliminam exces- 
sos de acidos e de bases. 

A manutencao da quantidade de agua no organismo e 
dependente do equilibrio entre o ingerido e o excretado. 
Habitualmente sao ingeridos diariamente 1.200 m/ da agua 
existente nos liquidos naturais e 1.000 m/ nos alimentos s61i- 
dos, havendo ainda a agua fornecida pelo metabolismo endo- 
geno, que e de aproximadamente 300 m/, totalizando, por¬ 
tanto, um aporte de 2.500 mZ de agua por dia. 

Sao excretados, por outro lado, a cada 24 h, 2.500 m/ de 
agua, sendo 1.400 m/ de urina, 1.000 mZ pela perspiracao 
insensivel (eliminacao de agua pela pele e pelos pulmoes) e 
100 m/ pelas fezes. 

Para a homeostase da agua, vale dizer, para a manutencao 
do equilibrio entre o ingerido e o excretado, intervem o centra 
hipotalamico da sede, que, sensivel as necessidades do orga¬ 
nismo, regula a ingestao voluntiria, e fatores hormonais que 
atuam no sistema tubular renal, representados pelo hormonio 
antidiuretico (ADH), secretado pela neuro-hipofise, que pro¬ 
move reabsorcao de agua sempre que a pressao osmotica do 
compartimento extracelular excede a do intracelular, e pela 
aldosterona produzida na zona glomerulosa da suprarrenal, 
que promove a reabsorcao de sodio com consequente retencao 
de 6gua e aumento da excrecao de potassio. 


► Disturbios do metabolismo 
da agua e dos eletrolitos 

As alteracoes do metabolismo da Ztgua e dos eletrdlitos 
compreendem a deficiencia e o excesso de agua, a hiponatre- 
mia e a hipernatremia, a hipopotassemia e a hiperpotassemia, 
a acidose e a alcalose, a hipocalcemia e a hipercalcemia. 










130 I Metabolismo da Agua e dos Eletrolitos 


863 


- Deficiency de agua 

A deficiencia de agua pode ser decorrente da priva^ao de 
liquidos por inexistencia absolute de agua, impossibilidade de 
deglutiqao, ausencia da sensa^ao de sede ou por excesso de 
elimina<;ao por falta de produ^ao de hormonio antidiuretico 
(diabetes insipido), cetoacidose diabetica, diarreia, vomitos, 
sudorese intensa, queimaduras. 

Do ponto de vista pratico, pode-se estimar o grau de desi- 
drata^ao por dados clinicos, relacionando-o com a provavel 
perda de peso corporal, o que serve, inclusive, para orientar a 
reidrataq:ao. 

Os sinais e sintomas sao fraqueza, apatia, aumento da sede 
(exceto nos casos de lesao do centro da sede), perda de peso, 
pele seca, diminui^ao da sudorese com axilas e virilhas secas, 
lingua seca com fissuras, saliva escassa, diminui^ao do turgor 
da pele. Nos casos graves ha febre, alucina^oes e delirio. 

Os dados laboratoriais variam de acordo com a etiologia da 
deficiencia, porem na maioria dos casos ha hemoconcentra$ao 
com hematdcrito acima de 50% do nivel considerado normal. 

■ Excesso de agua ou intoxicagao aquosa 

O excesso de agua, tambem chamado de intoxica^ao 
aquosa, pode ocorrer por excesso de secre^ao do hormonio 
antidiuretico, perda da capacidade renal de excre^ao da agua 
{insuficiencia renal aguda, insuficiencia cardiaca congestiva), 
excesso de administra<?ao de agua, principalmente por via 
parenteral ou retal. 

Os sinais e sintomas sao fraqueza, apatia, aitera^oes do 
comportamento, convulsoes, pele umida, quente, congesta e 
edemaciada. 

Laboratorialmente constatam-se hematocrito e hemo- 
globina diminuidos pela dilui^ao, porem o volume globular 
medio e aumentado em decorrencia de a pressao osmotica da 
celula ser maior do que a do plasma. 

" Hiponatremia 

A perda de sodio, associada ou nao k agua, pode ocorrer 
pelo trato gastrintestinal (diarreia, vomitos, fistula biliar e aspi- 
ra^ao por sonda), pela pele (sudorese intensa, queimaduras, 
lesoes exsudativas), por sequestra^ao no proprio organismo 
(obstru^ao intestinal, peritonite, trombose da veia porta), 
at raves dos rins (nefrites, acidose diabetica) ou pelo uso de 
medicamentos (diureticos, inibidores da anidrase carbonica). 

Se a perda de agua for rapida, o quadro clinico sera de 
choque. Se for gradativa, ocorrem fraqueza, especialmente 
quando o paciente se poe de pe (muitas vezes com hipoten- 
sao postural), apatia, cefaleia e sensa^ao vertiginosa. Confusao 
mental e delirio aparecem nos casos graves. 


Desidrata^ao 


■ Dcsidrata^ao leve (ate 2% do peso corporal): sede moderada, pele e mucosa 
oral com umidade discretamente diminuida; axilas e virilhas secas 

■ Desidrata$ao moderada (3 a 5% do peso corporal): sede acentuada, adi- 
namia, queda do estado gerai, turgor e elasticidade da pele discretamente 
diminuidos; discreta hipotonia dos giobos oculares; mucosa oral bem seca 

■ Desidratajao intensa (6 a 10% do peso corporal): sede intensa, incapaci- 
dade fisica e mental, lingua muitoseca e enrugada; turgor e elasticidade da 
pele muito diminuidos; acentuada hipotonia dos giobos oculares; taquicar- 
diaehipotensao arterial. 


Ao exame fisico verificam-se perda do turgor e diminui<;ao 
da elasticidade da pele, giobos oculares deprimidos, refiexos 
profundos diminuidos ou abolidos, hipotensao ortostatica. 

Na hiponatremia, os dados laboratoriais sao eleva^ao do 
hematdcrito e do volume globular medio, diminui^ao do 
sddio, do cloro ou do bicarbonato. O potassio esta geralmente 
elevado. 

Na hiponatremia a concentrate de sodio no soro e men or 
que 130 mEq/4 sendo a altera to eletrolitica mais comum em 
pacientes hospitalizados. 

A hiponatremia pode ser hipervolemica, normovoiemica e 
hip ovole mica. 

Os pacientes com edemas (por insuficiencia cardiaca con¬ 
gestiva, cirrose, sfndrome nefrotica, insuficiencia renal) apre- 
sentam com frequencia hiponatremia hipervolemica. 

A hiponatremia normovoiemica e provocada por medi¬ 
camentos, estresse (traumatismo, cirurgia). Outra causa 6 a 
secreto inapropriada de hormonio antidiuretico. 

A hiponatremia hipovolemica e decorrente de perda gas- 
trintestinai (vomitos, diarreia, fistulas, peritonite) e renal (uso 
excessivo de diureticos, diurese osmdtica, diurese p6s-obstru- 
tiva). A pele pode ser um meio de perda de liquidos e eletrdli- 
tos (sudorese profusa, queimaduras). 

- Hipernatremia 

O excesso de sodio em geral esta associado a excesso de 
agua e sua expressao clinica e o edema, quase sempre com 
aumento da secreto de aldosterona. 

As causas mais comuns de edema com retento de sddio 
sao insuficiencia cardiaca congestiva (falencia da bomba pro- 
pulsora), reduto da concentraqao da albumina serica (cirrose 
hepatic a, sindrome nefrotica), hiperaldosteronismo primario, 
sindrome de Cushing, uso de medicamentos anti-inflamato- 
rios e de corticoides e infusao excessiva de solu^oes contendo 
sodio. 

Os sinais e sintomas das enfermidades causadoras de 
edema estarao evidentes juntamente com os de hiperosmola- 
ridade, que causam comprometimento cerebral traduzido por 
confusao, embotamento, apatia e finalmente coma. 

Os exames laboratoriais mostrarao elevato do sodio 
(acima de 145 mEq/£), com potassio normal ou ligeiramente 
diminuido. 

- Hipopotassemia 

Potassio serico abaixo de 3,5 mEq/f caracteriza hipopotas¬ 
semia ou hipocalemia e causa alcalose metabolica. 

A hipopotassemia ocorre devido a diminui^ao da inges- 
tao, absorto diminuida (esteatorreia, doen^a de Crohn), 
perda urinaria aumentada (hiperaldosteronismo, sindrome de 
Cushing, pielonefrite cronica, acidose tubular renal, sindrome 
de Fanconi, uso de diureticos), transference intra e extracelu- 
lar (cetoacidose diabetica, apos tratamento insulinico). 

Os sinais e sintomas incluem anorexia, vomitos, fraqueza 
muscular, distensao abdominal, desaparecimento do peristal- 
tismo intestinal (silencio abdominal a ausculta) e abolit 0 de 
refiexos. 

Laboratorialmente ha hipopotassemia plasmatica, mas o 
ECG e o melhor avaliador da hipopotassemia, encontrando-se 
achatamento da onda T, com espa^o QT aumentado, onda U 
nos casos avan^ados e onda T negativa com onda U muito 
ampla, acompanhada de depressao do segmento ST nos casos 
graves. 
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• Hiperpotassemia 

A hiperpotassemia (potassio serico acima de 5,0 mEq/O 
aparece juntamente com a acidose e pode ocorrer devido a 
administra^ao exagerada de potassio, necrose tecidual e excre- 
i;ao diminuida por oliguria ou anuria (insuficiencia renal). 

Determinados medicamentos, como agentes antineopMsi- 
cos, heparina, diureticos poupadores de potassio (espirono- 
lactona, triantereno), podem causar aumento da concentra^ao 
s^rica de potdssio. 

Os sintomas de hiperpotassemia sao fraqueza muscular, 
paralisia flacida, bradicardia, extrassistoles e parada cardiaca 
em diastole, que pode ser o resultado final desta altera^ao. 

Dos exames complementares, alem de potassio serico acima 
de 5 mEq/£ o ECG mostra ondas T pontiagudas, aumento do 
espa^o PR e ausencia de onda P. 

■ Acidose e alcalose 

Acidose e alcalose sao modifica<;6es do pH sanguineo 
decorrentes do aumento ou da diminuujao da concentra^ao 
sanguinea de ions H + . 

O pH normal do sangue oscila entre 7,36 e 7,44. Ocorrendo 
aumento da concentra^ao de ions H', o pH estara abaixo de 
7,36, configurando a acidose. Se houver diminui^ao de ions 
H% o pH ficara acima de 7,44, o que configura a alcalose. 

Tanto a acidose quanto a alcalose podem ter causa respira- 
t6ria ou metabblica. 

Na acidose respiratoria ha aumento de C0 2 e acido car- 
fa onico, o que pode decorrer de excesso de inala^ao de C0 2 
(anestesia). Pode ocorrer tambem em consequencia de lesoes 
que interferem com a respiratjao, diminuindo a eliminatpao do 
dioxido de carbono (edema agudo do pulmao, fibrose pulmo- 
nar, enfisema, bronquite cronica, pneumotorax, hemotorax, 
intoxica^ao por 6pio, morfina ou barbituricos). 

A sintomatologia e a da doen^a basica associada a astenia, 
cefaleia, arritmias cardiacas, sonolencia e torpor, alem de cia- 
nose. 

Laboratorialmente, na fase descompensada, encontra-se 
Pro, elevada (acima de 40 mmHe), com bicarbonato padrao e 
excesso de base normais. O potassio geralmente estd aumen- 
tado. 

A acidose metabolica 6 causada por excesso de produt^ao de 
acidos (acidose diabetica, lactica ou de jejum, anestesia, tireo- 
toxicose), ingestao exagerada de acidos (administrate de clo- 
retos), reten<;ao de acidos (doen<;as renais) ou perda excessiva 
de bases (diarreias, fistulas do intestino delgado ou bihares, 
acidose tubular renal). 

Os sinais e sintomas sao os da doen$a basica, aos quais se 
associam astenia, cefaleia, vfimitos, arritmias cardiacas e dores 
abdominais. 

Nos dados laboratoriais, na fase descompensada, encon- 
tra-se P co , normal, com bicarbonato padrao baixo e excesso 
de base com valor negativo. 


Na alcalose respiratoria ha diminuigao da P co , alveolar por 
hiperventila^ao. Eliminando-se grandes quantidades de C0 2 , 
aumenta-se a rela^ao bicarbonato-acido carbonico. 

As causas mais frequentes sao insuficiencia cardiaca (fase 
inicial), choque, doen^as infecciosas, asma bronquica, hiper- 
ventila<;ao pulmonar (ansiedade, dispneia suspirosa). 

Os sinais e os sintomas incluem tonturas, parestesias, for- 
migamento nas extremidades, palpitates, tremores e sudo- 
rese, alem de tetania (espasmo carpopedal, sinais de Trousseau 
e de Chvostek) (Figura 130.1). 

Laboratorialmente, observa-se P COj baixa com bicarbonato 
padrao normal e cloro plasmatico elevado. 

Na alcalose metabolica ocorre excesso de base (bicarbo¬ 
nato) ou perda de ions H + , produzindo aumento da rela^ao 
bicarbonato-acido carbonico. 

As causas de alcalose metabolica sao ingestao exagerada 
de bicarbonato, lactato, citrato, perda de acido cloridrico por 
v6mitos, aspiraijao gastrica ou diarreia em rec6m-nascidos, 
uso prolongado de diureticos e hipercalcemia prolongada. 

Os sinais e sintomas compreendem respira^ao lenta, fra¬ 
queza e ileo paralitico (hipopotassemia), alem de tetania. 

Laboratorialmente encontra-se P co , normal com bicarbo¬ 
nato padrao elevado e cloro baixo. 

Hipocalcemia e hipercalcemia serao estudadas no Capitulo 
131, Metabolismo do Cdlcio, Ferro , Magnesio, Zinco e dos 
Oligoelementos. 
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Figura 130.1 Tetania desencadeada pela compressao da arteria braquial 
(sinal de Trousseau). 
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► Disturbios do metabolismo do calcio 

Alem da fun^ao de formador de osso, o calcio e indispensa- 
vel para o funcionamento das sinapses neuromusculares e do 
musculo cardlaco e para a coagula<;ao do sangue. 

Apenas 60% do calcio circulam como Ions, estando o res- 
tante ligado £s proteinas. 

■ Hipocalcemia 

A hipocalcemia (taxa de calcio plasmatico abaixo de 
9 mg/100 mi ou inicio ionizado menor que 4,7 mg/d/) pode 
ocorrer no raquitismo (falta de vitamina D), na esteatorreia, 
no hipoparatireoidismo, na insuficiencia renal, sindrome 
nefrotica e por transfusao de sangue citratado. 

A cirurgia previa da tireoide e uma condiqao comum em 
pacientes com niveis baixos de calcio, secundarios a hipopa¬ 
ratireoidismo. 

O sinal mais importante da hipocalcemia e a tetania, mas 
espasmo carpopedal, sinais de Chvostek e de Trousseau, alte- 
ra^oes do comportamento, parestesias e convulsoes tamb£m 
sao observados com frequencia. 

Laboratorialmente, o calcio serico apresenta valores bai¬ 
xos, podendo chegar a 4,7 mg/d/. O eletrocardiograma (ECG) 
mostra alongamento do QT, com depressao do segmento ST e 
onda T normal. 

• Hipercalcemia 

A hipercalcemia (calcio plasmatico acima de 10,3 mg/d/) 
pode ocorrer devido a aumento da abson;ao de calcio (excesso 
de vitamina 0 ou idiopatica na infancia), ou destrui$ao ossea 
excessiva (hiperparatireoidismo primario, metastases osteo- 
liticas de carcinoma de mama ou pulmao). 


Niveis muito altos de calcio (acima de 14 mg/d/) nao tern 
relacao com as paratireoides e sugerem cancer. 

A hipercalcemia acarreta diminui^ao da excitabilidade 
neuromuscular. A excre^ao aumentada de calcio, dela decor- 
rente, pode provocar a forma^ao de calculos renais. No hiper¬ 
paratireoidismo, lesdes osteoliticas sao evidenciaveis. 

Os sinais e sintomas sao incoordenagao muscular, nduseas 
e dores abdominais. Sinais neurologicos e psiquicos sao pre- 
dominantes muitas vezes. 

Laboratorialmente, alem da hipercalcemia, o fosfato esta 
geralmente reduzido e a fosfatase alcalina elevada quando 
houver osteolise. 


► Disturbios do metabolismo do ferro 

A fun^ao mais importante do ferro e a forma<;ao do pig- 
mento hemo (por meio de sua uniao com a protoporfirina), 
o qual, por sua vez, combina-se com proteinas para formar 
hemocompostos (hemoglobina e mioglobina) que transpor- 
tam oxigenio e hemoenzimas (citocromo, catalase, peroxi¬ 
dase) que atuam na oxida^ao intracelular. 

As necessidades diarias de ferro sao de cerca de 1 mg para 
compensar a elimina^ao de igual quantidade pela descama- 
<;ao da pele, sudorese, excreqio biliar e da mucosa gastrintes- 
tinal. Quantidades adicionais (aproximadamente 0,8 mg/dia) 
sao necessarias para repor as perdas pelo fluxo menstrual. A 
puberdade, a gravidez e a lactaqao tambem requerem aumento 
do suprimento de ferro. 

■ Hemocromatose 

O aumento anormal da quantidade de ferro no organismo 
conduz a hemocromatose, que pode ser primaria ou secun¬ 
daria. 

A hemocromatose primaria e causada por disturbio 
genetico do metabolismo, que produz aumento da absor^ao 
(embora o conteudo de ferro da dieta seja normal) com con- 
sequente acumulo de hemossiderina nos tecidos (figado, pan¬ 
creas, cora^ao, hipdfise, suprarrenal). 

£ uma doen^a rara, de distribui^ao universal, predomi- 
nante no homem (nas mulheres, as perdas de ferro por mens- 
truacpao, parto e lacta^ao dao relativa prote<;ao) e com inicio da 
sintomatologia geralmente na idade adulta, ap6s os 40 anos, 
pois e necessario longo periodo de acumulo para que surjam 
sintomas. 

Os sinais e sintomas dependem do(s) orgao(s) mais 
comprometido{ s). 

Hepatomegalia precede de anos o inicio da sintomatologia. 
Ginecomastia, per da dos pelos corporate e eritema palmar 
sao decorrentes do comprometimento hepatico. Insuficiencia 
cardiaca e arritmias ocorrem com a progressao da hemossi- 
derose miocardica. A Colorado bronzeado-escura da pele, 
causada pela deposi^ao de melanina, predomina na face, nos 
antebra^os, maos, mamilos e nas cicatrizes. Acometimento 
hipofisario causa sinais de pan-hipopituitarismo. Depositos 
de ferro em areas do cerebro podem ser responsaveis por dis¬ 
turbios psiquicos. 

A determinate do teor de ferritina plasmatica e a satura- 
<;ao da transferrina tornam possivel o diagnostico da hemo¬ 
cromatose. 

A biopsia hepatica ou de pele pode confirmar o diagnos¬ 
tico, mas nao o exclui se for negativa. 
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A hemocromatose secundaria ocorre em consequencia de 
excessiva introdu^ao de ferro por via parenteral (repetidas 
transfusoes de sangue), absor^ao aumentada devido 4 terapeu- 
tica oral prolongada, como sais de ferro, ingestao de alimentos 
ou agua com grande teor de ferro. A sobrecarga de ferro pode 
ocorrer devido a talassemia e a anemia sideroblastica. 


► Disturbios do metabolismo 
do magnesio 

O total de magnesio do corpo humano e de cerca de 25 g 
(quantidade so superada pelas de sodio, potassio e calcio), 
estando cerca de 50% nos ossos. O teor plasmatico e de 1,5 a 
2,5 mEq/^ e pelo menos um ter^o circula ligado a proteinas. 

O magnesio tern fun^ao estrutural nos cristais dsseos e atua 
como cofator nas reaifoes de transfosforila^ao do ATP, sendo, 
portanto, importante no metabolismo energ£tico. 

£ absorvido pelo intestino, sendo a maior fonte alimentar a 
clorofila, da qual faz parte, e eliminado pelos rins. Uma inges¬ 
tao diaria de cerca de 4 jxg por quilo de peso corporal £ sufi- 
ciente para manter um balampo positivo. 

Hipomagnesemia (valores abaixo de 1,5 mEq/i?) pode ser 
decorrente de absorijao diminuida por dieta pobre nesse ele- 
mento, sindromes disabsortivas (ingestao de bebidas alcoo- 
licas), uremia; de perda renal excessiva por defeitos tubulares 
renais; secundaria a tratamento com alguns antibidticos (gen- 
tamicina, anfotericina) e diureticos ou a diabetes melito. 

A sintomatologia inclui sintomas e sinais gastrintestinais 
(anorexia, nauseas, vomitos, ileo paralitico), neuromusculares 
(astenia, caibras, irritabilidade muscular, letargia), cardiovas- 
culares (taquicardia, sensibilidade aumentada aos digitdlicos) 
e metabolicos (hipopotassemia e hipocalcemia). 

Hipermagnesemia (valores acima de 2,5 mEq/t?) e rara 
pela grande capacidade de excre^ao renal, e a sintomatologia 
e decorrente das lesoes do sistema nervoso central, onde age 
como sedativo, deprimindo (undoes; e de sua a^ao no sistema 
cardiovascular, provocando hipotensao por vasodilata^ao 
periferica, bradicardia e assistolia por depressao do sistema 
excitocondutor do cora^ao. 

As principals causas de hipermagnesemia sao insuficiencia 
renal, cetoacidose diabetica, hipotireoidismo e uso de deter- 
minados medicamentos. 

A sintomatologia inclui fraqueza muscular, paralisia fla- 
cida, depressao respiratdria, hipotensao arterial. 


► Disturbios do metabolismo 
dos oligoelementos 

Deficiencia ou excess© de oligoelementos e bastante difi- 
cil de identificar em virtude de a maioria dos seus efeitos ser 
inespecifica e em nivel celular, de tal modo que os niveis seri- 
cos nem sempre caracterizam a real situa^ao do elemento no 
organismo. 

Oligoelementos ou microminerais compreendem zinco, 
selenio, cobre, manganes, cromo, iodo, fluor e molibd&nio. 


O zinco, assim como o cobre, o manganes, o cromo, o 
selenio, o van&dio e o cobalto, & um mineral indispensavel ao 
organismo, embora apenas na quantidade de “tra^os”; e absor¬ 
vido no intestino delgado e eliminado principalmente pelas 
fezes.O zinco e parte de varias enzimas e outros componentes 
celulares, sendo essencial para a sintese de proteinas, do DNA 
e do RNA. 

Deficiencia aguda de zinco foi descrita em casos de alimen- 
ta^ao parenteral, e sua sintomatologia inclui diarreia, erup^ao 
na face, nas extremidades e no perineo; irritabilidade, depres¬ 
sao, fraqueza muscular e alopecia. 

Deficiencia cronica, com sintomatologia semelhante 4 que 
ocorre na deficiencia aguda, pode ser decorrente de doen^as 
intestinais inflamatorias cronicas, doen^a de Crohn, cirrose e 
alcoolismo. 

Excesso de zinco causa nauseas e vomitos, dores abdomi- 
nais e anemia. 

A deficiencia de cobre provoca anemia hipocromica micro- 
citica, altera^oes megaloblasticas na medula 6ssea,leucopenia, 
neutropenia, osteoporose, altera<;6es cutaneas, vitiligo, alope¬ 
cia. 

O excesso de cobre causa nauseas, vomitos, diarreia, ane¬ 
mia hemolitica, ictericia, anel de Kayser-Fleischer, degenera- 
fao hepatolenticular (doen^a de Wilson). 

A deficiencia de manganes manifesta-se por diminui^ao do 
apetite, perda de peso, dermatite, diminui^ao do crescimento 
de cabelos e unhas, enruivecimento dos cabelos, aumento do 
tempo de protrombina que nao responde a vitamina K. 

O excesso de manganes provoca irritabilidade e agressivi- 
dade, falta de coordena^ao motora e demencia, manifestagoes 
semelhantes 4s do parkinsonismo e da doen^a de Wilson. 

A deficiencia de cromo provoca perda de peso, eleva<;ao 
dos niveis de colesterol e dos trigliceridios. 

O excesso causa dermatite e aumento do risco de cancer 
do pulmao. 

A deficiencia de iodo causa hipofunijao da tireoide e surgi- 
mento do bocio, comprometimento mental e do crescimento 
em crian^as e adolescentes. 

O excesso de iodo provoca acne e mixedema (ingestao 
de 2 mg/dia), especialmente em pacientes com tireoidite de 
Hashimoto e hipertireoidismo em casos cronicos de bocio. 

A deficiencia de fluor provoca carie dentaria e compromete 
a mineraliza^ao 6ssea. 

O excesso de fluor causa fluorose dentaria com compro¬ 
metimento do esmalte, deposi^ao de fluoropatita nos ossos, 
produzindo deformidades esqueleticas e calcifica^ao de teci- 
dos moles. 

A deficiencia de molibdenio causa fadiga, alopecia e alte- 
ra<^oes mentais decorrentes do metabolismo inadequado de 
aminoacidos contendo enxofre. 

O excesso de molibdenio aumenta a produ^ao de acido 
urico, podendo causar gota. 
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Se^ao 1 

Sistema Urinario 


132 

Notyoes de Anatomia 
e Fisiologia 

Edna Regina Silva Pereira e Gustavo Guilherme Queiroz Arimatea 


► Introdu^ao 

A principal fun^ao dos rins e manter o volume e a composi- 
$ao quimica dos liquidos do organismo dentro de limites ade- 
quados ao funcionamento das c&ulas. Por essa razao, diz-se 
que a fun^ao dos rins e manter a homeostasia, a constancia 
do meio interno. Os rins conseguem manter esse equilibrio 
por meio de um efkiente sistema que poupa agua e sais mine¬ 
rals nas quantidades adequadas e, ao mesmo tempo, excreta 
residuos toxicos do metabolismo normal, cuja acumula^ao e 
prejudicial 4 celula, tais como ureia, dcido urico, creatinina, 
que sao excretados com a urina. Os rins tambem participam 
eficientemente da excre^ao de farmacos e de seus metabdli- 
tos; paralelamente, eles secretam hormonios que participam 
na regula^ao da hemodinamica renal e sistemica na produ^ao 


de globulos vermelhos, na regula^ao de calcio, fdsforo e no 
metabolismo 6sseo. 

Os ureteres sao condutos que levam a urina dos rins a 
bexiga. 

A bexiga e um orgao muscular arredondado, localizado na 
pelve, que serve de deposito temporario para a urina, conti- 
nuamente formada pelos rins. 

Quando a urina ultrapassa os limites fisiologicos da capa- 
cidade de armazenamento da bexiga, e eliminada atrav^s da 
uretra (Figura 132.1). 


► Rins 

Os rins, que costumam ser um par, sao orgaos glandula- 
res, com o formato de feijao, com a parte convexa voltada para 
fora e a concava, chamada hilo renal, para a linha mediana. 
Localizam-se de cada lado da coluna vertebral, no espa^o 
retroperitoneal (Figura 132.2), justapostos a fascia que reveste 
a parede abdominal posterior. 

O rim do adulto mede aproximadamente 11 cm de com- 
orimento, 3 cm de espessura e 5 cm de largura, ocupando, 
' ongitu dinalmente, o espa^o entre a 12 a vertebra toracica e a 
3* lombar; o direito ocupa uma posi^ao cerca de 1,5 cm mais 
baixa que o esquerdo. 

Cada rim situa se em uma massa de gordura perirrenal, 
posterior ao peritdnio, em contato com os musculos psoas 
maiores. 

A irriga^ao dos rins e feita pelas arterias renais, que sao 
grandes vasos originados da aorta. Em geral, a art6ria renal 
e unica, entra pelo hilo e divide-se em 5 arterias segmenta- 
res, correspondendo aos segmentos renais. Cada segmento 
e suprido por uma arteria segmentar que origina as arterias 
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Figura 132,1 Representa^ao esquematica do sistema urinario. 


interlobares. Na jungao do cortex com a medula, essas arterias 
se curvam, formando um arco que acompanha a base das pira- 
mides, e passam a ser chamadas arterias arciformes. Destas, 
partem as arterias interlobulares, que se dirigem radialmente 
para a periferia do cortex. As interlobulares dao origem as 
arteriolas aferentes que vao formar o tufo glomerular. 

A drenagem venosa, cuja conformaqao assemelha-se bas- 
tante a distribuiqao arterial, ocorre pelas varias veias que for- 
mam a veia renal, que desagua na cava inferior. 

A inervafao dos rins prov£m do plexo renal e consiste em 
fibras simpaticas e parassimpaticas, sendo que estas ultimas 
sao pouco significativas no rim. 

A seci;ao do rim mostra que seu parenquima compoe-se de 
uma por^ao mais externa, o cortex, do qua! derivam forma- 
(joes parenquimatosas de colora^ao mais escura, de formato 
piramidal, com vertice orientado para o hilo renal. Essas for¬ 
mates constituem a medula renal e sua ponta recebe o nome 
de papila. As piramides medulares sao separadas entre si por 
extensoes de tecido cortical, formando as colunas de Bertin. 
As papilas renais, em numero de 10 a 18, conectam-se a recep- 
taculos musculomembranosos, chamados de pequenos call- 
ces. De 2 a 4 destes calices unem-se para formar os grandes 
calices, e estes constituem a pelve renal, que continua pelo 
ureter (Figura 132.3), 

Os dois rins content em tomo de 2.400.000 unidades 
funcionais, chamadas n6frons (Figura 132.4). O numero de 
nefrons varia de acordo com a ra^a e pode estar reduzido em 
nascidos com baixo peso, diminuindo a reserva funcional 
renal, o que torna o indivlduo mais suscetivel a complicates 
renais. 

O n£fron compoe-se de glomerulo, tubulos contornados 
(proximal e distal), alqa de Henle e tubo coletor. 

O glomerulo ou corpusculo renal e formado pelo tufo glo¬ 
merular e capsula de Bowman. O tufo glomerular £ constituido 
de tres tipos de celulas especializadas: celulas endoteliais, 
que revestem o lumen dos capilares; c&lulas mesangiais, 




Figura 132.2 Relafao dos rins com a coluna vertebral e ultimas costelas. 
A. Representa^ao esquematica. B. Reconstru0o por tomografia compu- 
tadorizada. 
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Figura 132,3 Representacao esquematica do rim, peive renal e ureter. 
(Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 


localizadas entre as al^as dos capilares glomerulares, na regiao 
denominada mesangio, dao suporte estrutural ao glomerulo. 
Sao unidades contrateis que participant da regu!a<;ao da filtra- 
^ao glomerular, secretam subst&ncias, captam imunocomple- 
xos e estao envolvidas na ocorrencia de doemjas glomerulares. 
Por ultimo, as celulas epiteliais viscerais, tambem conhecidas 
como podocitos, que se localizam na superficie externa dos 
capilares. As celulas epiteliais formam os processos podocita- 
rios, que sao prolongamentos que se interdigitam, formando 
fend as de filtra^ao ao longo da parede capilar. A capsula de 
Bowman e revestida por uma camada de celulas epiteliais 
parietais. 
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Figura 132.4 Representa^ao esquematica de urn nefron tipico. 


A esta se segue o tubulo contornado proximal, que tem um 
curso tortuoso no cortex renal. Posteriormente, penetra em 
angulo reto na medula renal, formando o ramo descendente 
da al^a de Henle. Neste percurso, soffe redu^ao de diame- 
tro. A este segmento, segue-se uma curvatura que origina o 
ramo ascendente da al^a de Henle, conferindo-lhe o formato 
de grampo de cabelo. Este ramo segue em linha reta de volta 
a proximidade do glomerulo que lhe deu origem no cortex 
renal. No meio deste percurso, retoma a sua largura original. 

No cortex, origina-se o tubulo contornado distal, que se 
liga ao tubo coletor pelo tubulo conector (antigamente con- 
siderado parte do tubulo contornado distal) e se orienta para 
a papila. No nivel desta, grupos de tubos coletores se juntam 
para formar os ductos papilares de Bellini, que aparecem na 
superficie da ponta da papila por onde sai a urina. 

Sao descritos dois tipos de nefrons - os corticais e os jus- 
tamedulares. 

Os nefrons corticais sao superficiais e tem al^as de Henle 
curtas que alcan^am apenas a por^ao externa da medula. Os 
nefrons justamedulares dispoem de glomerulos maiores e 
al$as de Henle que adentram ate a ponta da papila renal. 

A arteriola eferente do glomerulo forma a al^a vascular 
vasa recta , que tambem desce & papila tal como a al$a de 
Henle, voltando, entao, ao cdrtex. 

No segmento inicial do tubulo distal, encontram-se celulas 
epiteliais especializadas - macula densa - que, em decorr&ncia 
da arquitetura do nefron, se justapoem as celulas granulares 
especiais do tufo vascular do mesmo glomerulo. Este conjunto 
constitui o aparelho justaglomerular, responsavel pela secre- 
9 ao de renlna, enzima fundamental na produ^ao de angioten- 
sina (Figura 132.5). 


► Ureteres, bexiga e uretra 

Em continuidade a peive renal de cada rim, encontra-se o 
ureter, que e um conduto de natureza muscular, medindo 30 
a 35 cm de comprimento por 4 a 8 mm de diametro. Em sua 
parte mais distal, ele atravessa a parede vesical, abrindo-se no 
interior da bexiga. 

A bexiga e um orgao muscular oco, formando cavidade 
virtual, situada no assoalho pelvico e que se continua com a 
uretra. A localiza^ao da bexiga na primeira infancia e abdomi¬ 
nal, assumindo progressivamente localiza^ao pelvica a medida 
que a criampa se desenvolve. O assoalho pelvico lhe serve de 
suporte. A parede da bexiga e formada por uma rede entrela- 
^ada de tecido muscular, cujas fibras se orientam para formar o 
colo vesicaL Este se constitui das fibras musculares que ultrapas- 
sam o orificio vesical e continuam na uretra. Na base da bexiga, 
encontra-se o musculo trigonal, que exerce importante papel 
no esvaziamento vesical. O interior da bexiga e revestido por 
epitelio de tipo transicional, desprovido de glandulas mucosas. 

A uretra constitui o conduto para elimina^ao da urina. 
No homem, serve tambem para ejacula^ao e eliminate de 
secre^oes prostaticas (ver Capitulo 136, No$des de Anatomia 
e Fisiologia). 


► Fisiologia renal 

Os rins exercem inumeras fun^oes. A principal del as e man- 
ter o volume e a composi<;ao quimica dos Hquidos corporals 
dentro de limites adequados a fun^ao celular. A parada subita 
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Figura 132.5 Representagao esquematica (A) e fotomicrografia (B) de corpusculo renal (de Malpighi). Nota-se, tanto em A quarto em B, o tubulo distal 
junto ao polo vascular, o glomerulo e o polo urinario do corpusculo, onde tem inlcio o tubulo contorcido proximal. Em A observam-se detalhes das 
artenolas, aferente e eferente; da macula densa e das celulas justaglomeru lares; dos podocitos e das caracterfsticas de celulas do folheto parietal da 
capsula de Bowman. Em B, fotomicrografia obtida de preparado corado pela hematoxilina-eosina. (Medio aumento.) (Cortesia de Junqueira & Carneiro 
- Histologia Basica, 11 a ed., 2008.) 


da fungao renal coloca o individuo em perigo de morte, pois 
logo k. prejudicado o funcionamento das fungoes de diversos 
outros orgaos e sistemas (coragao, sistema nervoso, pulmoes 
etc.). Os rins tem, portanto, o papel de manter a homeos- 
tase, ou seja, a constancia do meio interno. Para isso, regu- 
lam a quantidade de agua, ions, radicals acidos, que devem 
ser poupados ou eliminados na urina quando o seu conteudo 
na dieta ultrapassa as necessidades do individuo. Por outro 
lado, o metabolismo normal do organismo produz solutos, 
cuja acumulagao seria danosa ao organismo (ureia, creatinina, 
acido urico, acidos nao volateis), que sao excretados pelos rins. 
Os rins tambem participant eficientemente da eliminagao de 
medicamentos, toxinas e seus metabolitos. 

Os rins tambem apresentam fungoes endocrinas e, deste 
modo, participam de outros mecanismos essenciais de manu- 
tengao da vida. Assim, atuam no controle da pressao arterial 
pela produgao da renina, que ira induzir a sintese da angio- 
tensina II, um potente agente vasoconstritor e importante 
estimulo para a secregao de aldosterona e para desencadear o 
mecanismo da sede. 

O tecido renal e o principal local para a sintese da eritro- 
poetina, hormonio que regula a produgao de hemdcias pela 
medula ossea. 

Os rins tem tambem papel importante na produgao de 
prostaglandinas e na atividade do sistema calicrema-cinina. 

Um numero consideravel de hormonios atua diretamente 
sobre os rins, regulando mecanismos fisiologicos e exercendo 
importantes efeitos no organismo. 

A aldosterona e outros mineracolocorticoides sintetizados 
pela suprarrenal estimulam a absorgao de sddio pelo nefron 
distal em resposta as necessidades do organismo de manter 


o volume liquido extracelular. A aldosterona tambem atua ao 
nivel do nefron distal, aumentando a secregao de ions potassio 
e hidrogenio, em um processo que resulta concomitantemente 
em regeneragao de bicarbonato, contribuindo para a manu- 
tengao do equilibrio acidobasico. 

O hormonio antidiuretico (HAD) aumenta a permeabili- 
dade do tubo coletor a agua, o que possibilita a eliminagao de 
solutos em menor quantidade de agua, concentrando a urina e 
poupando agua para o organismo. A atuagao do ADH consiste 
em promover a expressao de aquaporinas, canais de agua, na 
membrana luminal do tubo coletor, o que possibilita a absor¬ 
gao passiva de agua na vigencia de hipertonicidade medular 
(Figura 132.6). 

O hormonio paratireoidiano (PTH) atua no tubulo pro¬ 
ximal, ampliando a sintese intracelular do AMP-ciclico e, 
deste modo, aumentando a absorgao de calcio e de mag- 
nesio e inibindo a absorgao de fosfato e de bicarbonato. O 
hormonio paratireoidiano induz tambem a sintese renal do 
1,25-di-hidroxicolecalciferol, tambem chamado de calcitriol, 
a principal forma biologicamente ativa da vitamina D 3 . 

► Filtragao glomerular. A formagao de urina tem inicio no glo¬ 
merulo, no qual se processa a filtragao de aproximadamente 
1.200 mi de sangue por minuto. O volume da ultrafiltragao 
- fragao do plasma, livre de celulas e de grandes proteinas - 
depende do fluxo plasmatico renal e das pressoes hidrostaticas 
e osmoticas nos capilares glomerulares. A pressao osmotica 
intracapilar e a pressao hidrostatica no espago de Bowman 
atuam como forgas contrarias k filtragao. A determinagao do 
volume de ultrafiltrado formado por minuto pelos rins consti- 
tui a taxa de filtragao glomerular (TFG). A TFG e o parametro 















872 


Parte 11 I Sistema lirinario e Grgaos Genitais 



Figura 132.6 Mecanismo de a?ao do hormonio antidiuretico (HAD) no 
tubo coletor. 0 HAD se liga ao receptor na membrana basolateral (V2) que 
eacopladoaadenilcidase (AC).Ageragaodeadenosina monofosfatoddi- 
co (cAMP) provoca a ativac;ao da proteinoquinase A (PKA) que fosforila os 
canais de agua, aquaporinas 2 (AQP-2). As vesfcuSas contendo AQP-2 sao 
inseridas no interior da membrana luminal, aumentando a permeabilida¬ 
de a agua. 

mais importante na mensura<;ao da fun^ao renal, tanto em es- 
tudos fisiologicos quanto na avalia^ao clinica dos portadores 
de doen^as renais. 

► Aporte sanguineo e filtra^ao glomerular. Os rins recebem aproxi- 
madamente 25% do total do volume sanguineo ejetado pelo 
cora^ao a cada minuto. Apesar de os 2 rins terem peso similar 
ao do cora^ao (em torno de 300 g), eles chegam a receber um 
fluxo de sangue cerca de 4 vezes superior ao da circula^ao co- 
ronaria. Em adultos normals, o fluxo sanguineo renal (FSR) i 
de aproximadamente 1.200 m^/min. Portanto, um individuo 
com hematdcrito de 45% tern um fluxo plasmatico renal (FPR) 

de mais ou menos 660 m^/min, pois considerando-se que 55% 
do volume sanguineo correspondem ao plasma, o FPR = 0,55 
x 1.200 = 660 mi/min. O cortex renal recebe aproximadamen¬ 
te 75% do FPR, outros 24% destinam-se a medula renal e ape- 
nas uma minima proporgao (em torno de 1 %) chega a papila. 

O FPR e a filtra^ao glomerular sao mantidos estaveis gramas 
a um eficiente mecanismo de autorregulaijao, mesmo quando 
a pressao arterial media sofre amplas variagoes. No entanto, a 
capacidade de manter a hemodinamica renal torna-se prejudi- 
cada quando a pressao arterial media cai abaixo de 70 mmHg 
e a fiitraijao glomerular cessa quando a pressao arterial media 
alcanqa 40 a 50 mmHg. 

O mecanismo de autorregula^ao que possibilita essa cons¬ 
tancy da pressao de filtra^ao decorre da rela^ao entre a resis- 
tencia oferecida pelas arteriolas aferente e eferente. Os fatores 
nao sao completamente compreendidos, mas estao envolvidos 
os receptores de estiramento miogenicos sensiveis ao calcio, o 
feedback tubuloglomerular e a angiotensina II. Mantendo-se 
um aporte sanguineo normal (FSR de 1.200 mi/min e FPR de 
660 m^/min), os glomerulos renais filtram aproximadamente 
125 mi de plasma por minuto (fraijao de filtra^ao de cerca de 


20%), ou seja, sao produzidos pelos glomerulos em torno de 
180 t de ultrafiltrado de plasma por dia, dos quais aproxima¬ 
damente 1,5 a 2,5 t vao constituir a urina eliminada por dia. 
Os glomerulos, em numero estimado de 2.400.000 nos 2 rins 
de um homem adulto normal, apresentam uma superficie cal- 
culada em 1,6 m 2 - area proxima a da superficie corporal do 
homem. 

A forma^ao do ultrafiltrado atraves da membrana capilar 
glomerular e determinada pelas forqas de filtrai;ao-reabsor<;ao 
de Starling. Estas incluem: (1) o gradiente de pressao hidros- 
tatica transcapilar, que favorece a passagem de liquidos; (2) 
o gradiente de pressao oncotica transcapilar, exercido pelas 
proteinas que nao atravessam a membrana capilar e opoem-se 
a uitrafiltraqao; (3) o eoeficiente de filtra^ao glomerular que, 
quanto maior, mais favorece o fluxo de liquidos e a forma<;ao 
de ultrafiltrado. 

Do ponto de vista qualitativo, os capilares glomerulares 
comportam-se como os demais capilares do organismo, via- 
bilizando a passagem de agua, eletrolitos e solutos de baixo 
peso molecular e retendo celulas do sangue, proteinas plas- 
maticas e outras macromoleculas (coloides). Existem, entre- 
tanto, diferen^as quantitativas na troca de liquidos quando 
se comparam os capilares glomerulares com os sistemicos: 
(1) a pressao hidraulica nos capilares glomerulares e maior e 
permanece relativamente constante, enquanto decresce sig- 
nificativamente ao longo dos capilares sistemicos; (2) a pres¬ 
sao no espa^o da capsula de Bowman, opondo-se ao fluxo de 
liquidos, i maior que a oferecida pelos tecidos do organismo; 
(3) os capilares glomerulares deixam passar menos protei¬ 
nas que os capilares sistemicos, produzindo, deste modo, um 
aumento progressive na concentra^ao de proteinas plasma- 
ticas, elevando assim a pressao oncotica capilar. Como resul- 
tado, observa-se reduqao da filtra^ao ao longo do capilar glo¬ 
merular, em decorrencia deste aumento da pressao oncotica. 
Embora se observe tamb£m que a pressao de filtra^ao dimi- 
nui ao longo dos capilares sistemicos, isso decorre da redu- 
^ao progressiva da pressao hidraulica; (4) adicionalmente, o 
fluxo de liquido e muito maior nos capilares renais que nos 
sistemicos, podendo o eoeficiente de filtraqao do capilar glo¬ 
merular ser 10 a 100 vezes maior, de acordo com o metodo 
de mensura^ao utilizado. 

► Permeabilidade glomerular. Os capilares glomerulares apresen¬ 
tam elevada permeabilidade a agua e a pequenos solutos como 
eletrolitos, glicose, ureia e aminoacidos. Solutos com aproxi¬ 
madamente ate 5.200 daltons, como a inulina, por exemplo, 
estao presentes no ultrafiltrado glomerular, na mesma concen- 
traqao do plasma. Acima deste peso molecular, os solutos sao 
progressivamente retidos a medida que sua massa aumenta. 
Alem do peso molecular, a reten<;ao de proteinas e outras ma- 
cromo!6culas e fortemente influenciada pela forma das mo- 
leculas e, sobretudo, pela carga eletrica das mesmas. Macro¬ 
moleculas de tamanhos comparaveis terao sua passagem mais 
dificultada quanto mais negativa for a sua carga eletrica, e fa- 
cilitada quanto mais positiva, ou mesmo neutra. Assim, por 
exemplo, moleculas de dextranas de carga negativa e de peso 
molecular semelhantes ao da albumina apresentam filtragao 
parecida a desta proteina, ou seja, 0,003 em compara^ao k da 
inulina, tomada como igual a 1,0. Por£m, se a carga eletrica da 
dextrana e neutra, ela e fiitxada cerca de 20 vezes mais que a al¬ 
bumina. Tais evidences sugerem que a membrana glomerular 
sej a dotada de “poros” guarnecidos de carga eletrica negativa e 
que a perda dess as cargas em doengas glomerulares pode levar 
a uma acentuada albuminuria, ocasionando hipoproteinemia, 
como e o caso da sindrome nefrdtica. 
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► Aparelhojustaglomerular.No hilo glomerular, existe uma regiao 
em que as artenolas aferente e eferente se aproximam, apos 
constituirem o tufo glomerular (Figura 132.5). A arteriola afe¬ 
rente, nesta regiao, e dotada de celulas mioepiteliais especia- 
lizadas que secretam renina, que e armazenada em granulos 
secretores. Essas celulas tem rica inervagao simpatica que con- 
trola a secregao de renina e e liberada em resposta a estimulos 
locais. Ainda no hilo glomerular, encontra-se a macula densa, 
que corresponde a um segmento especializado do nefron lo- 
calizado no final do segmento espesso ascendente da alga de 
Henle, justapondo-se 4s arteriolas aferente e eferente do glo- 
merulo. Este conjunto de elementos forma o aparelho justa- 
glomerular. Nas celulas da macula densa, o transporte de ions 
esta relacionado com o sistema cotransportador Na"-K + -2C1, 
o qual depende da concentragao local de cloro. A concentra¬ 
gao de NaCl neste segmento da macula densa regula o fluxo 
sanguineo glomerular pelo mecanismo de feedback tubuloglo- 
merular, no qual uma carga aumentada de NaCl na macula 
densa provoca redugao da taxa de filtragao glomerular. A se¬ 
cregao de renina tambem sofre regulagao local por meio da 
concentragao de sodio do filtrado em contato com a macula 
densa. Assim, em condigoes de expansao de volume extra - 
celular, ocorre aumento do fluxo sanguineo renal, levando a 
maior aporte de NaCl a regiao da macula densa e ocasionando 
redugao da liberagao de renina; de modo contrario, na hipo- 
volemia, a liberagao de renina e aumentada e, consequente- 
mente, ocorre a formagao de angiotensina II, que ira ativar os 
mecanismos poupadores de agua e sal. 

► Fungao tubular. Os tubulos processam, por meio de mecanis¬ 
mos de absorgao e secregao, todo o volume de liquido ultrafil- 
trado pelos glomerulos - cerca de 180 £ por dia - resultando 
na eliminagao de 1.500 a 2.500 mililitros de urina por dia. Em 
decorrencia da diversidade de mecanismos presentes ao longo 
do nefron, os tubulos renais exibem extraordinaria heteroge- 
neidade de formato e estrutura. 

A reabsorgao e a secregao de solutos podem ser realizadas 
por mecanismo de transporte ativo, que requer consumo de 
energia, ou por transporte passivo, nao implicando gasto ener~ 
getico (Figuras 132.7 e 132.8). 

► Tubulo proximal. O tubulo proximal absorve cerca de 60 a 70% 
do ultrafiltrado glomerular, bem como dos ions Na" K + , Cl' e 
Ca ++ e mais de 90% do bicarbonato. £ tambem o local da ab- 
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Figura 132.8 Representagao esquematica do transporte spite!ial. Solutos 
e agua podem mover-se por via transcelular e paracelular. 


sorgao de virtualmente toda a glicose e aminoacidos filtrados. 
Neste segmento tubular, tambem ocorre secregao de solutos 
como anions organicos. Esses mecanismos de secregao sao 
importantes para a remogao de toxinas e substancias. Apesar 
da absorgao desse grande volume de agua e de solutos, o ultra¬ 
filtrado que atravessa o tubulo proximal permanece isotdnico. 
A agua move-se passivamente para o intersticio renal ao longo 
do tubulo proximal em fungao do gradiente osmdtico criado 
pelo transporte ativo de solutos e, desse modo, a isotonicidade 
e mantida. A passagem da agua e facilitada pela presenga da 
proteina aquaporina, formadora de canais de agua. 

► Alga de Henle. As celulas do termino do tubulo proximal fazem 
uma transigao abrupta para formarem o brago descendente 
delgado da alga de Henle, que, no caso dos glomerulos justa- 
medulares, desce ate proximo ao termino da papila medular 
renal. Nesse ponto, o tubulo renal dobra-se formando a alga e 
toma diregao ascendente de volta ao cortex. Nesse trajeto, as 
celulas da alga delgada fazem nova transigao para formarem 
o brago ascendente largo da alga de Henle, que continua pelo 



Figura 132.7 Diagrams representando os mecanismos de concentragao urinaria. 
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tubulo contornado distal. Neste segmento, o liquido tubular 
torna-se hipotonico, pois suas celulas sao impermeaveis a agua 
e, paralelamente, Nat, K + e Cl sao cotransportados para o in¬ 
tersticio. 

O brago ascendente espesso da alpa de Henle e tamb^m 
o principal local de reabsor^ao de magnesio; ealcio e bicar- 
bonato tamb^m sao reabsorvidos neste segmento. Na al<;a 
de Henle, sao reabsorvidos mais 15% do ultrafiltrado glo¬ 
merular. 

► Tubulo distal. O tubulo distal e relativamente impermeavel 
a agua. Como os solutos permanecem sendo reabsorvidos, 
criam-se condi^oes para manter o intersticio da medula hipe- 
rosmotico. Cerca de 5% do ultrafiltrado glomerular sao reab¬ 
sorvidos neste trecho do nefron. 

► Tubo coietor. O tubo coletor tem 2 ponjoes, uma cortical e ou- 
tra medular, que leva o filtrado ate a pelve renal. A quantidade 
de agua e de solutos neste segmento depende da quantidade 
de hormonio antidiuretico (HAD) atuando nas celulas. A pre¬ 
sent de HAD aumenta a passagem de agua pela expressao de 
canais de alta permeabilidade (aquaporina-2) (Figura 132.6). 
Quando ha HAD, a urina torna-se hipertonica. No tubo cole- 
tor, mais 10 % do volume ultrafiltrado pelo glomerulo i reab- 
sorvido. Adicionalmente, de modo variavel, mais 4,7% do ul¬ 
trafiltrado sao absorvidos, passando ao intersticio hipertonico 
e produzindo urina concentrada. 

Quando o HAD esta ausente, o epitelio do tubo coletor 
fica relativamente impermeavel a agua e, como consequencia, 
o liquido intratubular permanece hipotonico, formando-se 
entao grande volume de urina hipo-osm 6 tica. 

► Sodio e volume de liquido corporal. Sodio e o principal cation do 
liquido extracelular, sendo o responsavel por 90% dos solutos 
osmoticamente ativos desse compartimento. Ocupando uma 
posifao obrigatoriamente extracelular, pois o Na - que entra na 
celula e transportado de volta ao meio extracelular, esse cation 
e o principal determinante do volume liquido do organismo. 
Em decorrencia de sua importancia para a homeostasia, o 
sodio corporal e mantido dentro de limites precisos em uma 
concentra^ao de aproximadamente 138 a 144 mEq/f. Assim, 
com uma taxa de filtraqao glomerular (TFG) de 120 m^/min, 
aproximadamente 17 mEq/^/min ou 24.500 mEq sao liltrados 
por dia. Os rins, entretanto, por meio de mecanismos de reab- 
sor^ao, poupam mais de 99% do sodio filtrado, eliminando 
apenas 100 a 200 mEq/dia, uma quantidade equivalente ao 
montante de sbdio ingerido na dieta {em tor no de 6 a 12 gra¬ 
mas de cloreto de sodio). Por meio dos mecanismos de re- 
gula^ao do volume liquido corporal, a quantidade de sodio 
eliminada diariamente iguala-se 4 de sodio ingerido. Os rins 
sao capazes de poupar sddio a ponto de excretarem urina com 
aproximadamente zero mEq do cation, apos cerca de 3 a 4 dias 
de uma dieta sem sal. Alem disso, sao capazes de excretar mais 
de 450 mEq/dia quando o individuo ingere uma dieta rica em 
sal. Varios e complexos mecanismos participam da regulaifao 
da excre^ao urinaria de Na + com o objetivo de preservar o vo¬ 
lume do liquido corporal, como os descritos a seguir. 

Sistema nervoso simpatico e barorreceptores. Quando o volume li¬ 
quido extracelular ultrapassa limites fisioldgicos, os barorre¬ 
ceptores sao ativados - eles sao estimulados por varia^oes de 
pressao e de distensao. Os receptores de localiza^ao atrial, veia 
cava superior e pulmonar recebem estimulos de baixa pressao 
(distensao venosa e atrial), enquanto os localizados no arco 
aortico e seio carotideo recebem estimulos de alta pressao. 
Quando ocorre redu^ao da volemia (hemorragias, desidra- 
taqao), os barorreceptores sinalizam estimulos que levam a 
ativa^ao nervosa simpatica e 4 eleva^ao dos niveis de catecola- 


minas. Em resposta a esses agentes vasoativos, a pressao arte¬ 
rial eleva-se por aumento da resistencia arterial e aumento da 
fr equencia cardiaca. Dentro dos rins, o aumento da resistencia 
arteriolar leva 4 hipoperfusao. Quando a perda de volume do 
liquido circulante corresponde a 15 a 25%, nervos cranianos 
(9 Q e 10° pares) estimulam a liberaqao de hormonio antidiu¬ 
retico (HAD) pela neuro-hipofise, o qual ira promover maior 
reabsor^ao tubular de agua e, consequentemente, urina mais 
hipertonica. Aldm disso, o HAD e um potente agente vaso- 
constritor. 

Sistema renina-angiotensina-aidosterona. A arteriola aferente, no 
segmento que constitui o aparelho justaglomerular, dispoe de 
celulas granulares que formam e liberam renina. Esta enzima 
atua sob re a proteina angiotensinogenio for mad a no figado 
para produzir a angiotensina I, um polipeptidio inativo que, 
por sua vez, por a$ao da enzima conversora da angiotensina, 
forma angiotensina 11 , um potente agente vasoconstritor e que 
atua tambem sobre o cortex suprarrenal, induzindo a libera- 
9 ao de aldosterona. Deve-se observar que a renina 6 o fator 
limitante da produ^ao de angiotensina II, determinando, por- 
tanto, a disponibilidade desse agente vasoativo no organismo. 

A angiotensina II produz constri^ao arteriolar e eleva^ao 
da pressao arterial sistemica. A vasoconstri^ao arteriolar renal 
reduz o volume de filtrado glomerular. Paralelamente, a angio¬ 
tensina II estimula a produqao da aldosterona que ira favorecer 
a retenqao de sodio e a excre^ao de potassio no nefron distal. 
Fator natriuretico atrial, Midcitos especializados localizados nos 
atrios produzem um polipeptidio que e liberado quando ha 
distensao da parede atrial. Este fator induz natriurese pela ini- 
bi^ao da reabsor^ao tubular de Na + ao longo do tubo coletor. 
Hormonio antidiuretico (HAD) ou vasopressina. O HAD e armazenado 
na hipofise posterior e liberado na corrente sanguine a quan¬ 
do ha aumento da osmolalidade do liquido extracelular. Na 
vigencia de redmjao do volume intravascular, a libera^ao de 
HAD e estimulada, como um mecanismo que refor^a a con- 
serva<;ao do volume liquido corporal. 

► Balance hidrico e osmorregula^ao. Diariamente, o organismo pre- 
cisa eliminar pelos rins cerca de 600 a 1.200 miliosmois de 
solutos, resultado da degradaqao metabolica normal dos nu- 
trientes ingeridos, bem como do excesso de sais da alimenta- 
9 ao. Para tanto, o organismo faz variar a quantidade de dgua 
excretada com esses solutos. Assim, em condi^oes de desidra- 
ta^ao, essa quantidade de solutos podera ser eliminada em 
apenas 400 a 800 m£ de urina; ao contrario, quando a ingesta 
liquida e muito grande, esta carga de solutos e eliminada em 
varios litres de urina diluida. Isso porque os rins sao capazes 
de concentrar a urina ate cerca de 1.200 mOsm U e, em outre 
extreme, diluir a urina para aproximadamente 50 mOsm//. 
Essa varia^ao de volume depende da integridade dos mecanis¬ 
mos de osmorregula^ao. 

► Hormonio antidiuretico e osmorregula;ao. A concentragao de so¬ 
lutos osmoticamente ativos no liquido extracelular e mantida 
dentro de limites muito precisos. Assim, tod a vez que a osmo- 
lalidade do plasma eleva-se acima de 286 mOsm/£ (p. ex., apos 
refeigao habitual contendo sal), a neuro-hipofise 6 estimulada 
a liberar HAD. Isso ocorre porque o aumento da osmolalidade 
do liquido extracelular e detectado por osmorreceptores loca¬ 
lizados no hipotalamo anterior. 

O papel principal do HAD e aumentar a permeabilidade 
das celulas dos tubos coletores a agua e, desse modo, ao con¬ 
centrar os solutos na urina, poupar agua para o organismo. 
Em situa^ao contraria, a libera^ao de HAD e inibida quando 
ha aumento no aporte de Hquidos hipotonicos (p. ex., ingesta 
de agua) e ocorre um decrescimo da permeabilidade do nefron 
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distal a agua, reduzindo sua passagem para o intersticio; con- 
sequentemente, o liquido hipot 6 nico originado no segmento 
largo da al$a de Henle induz os rins a produzir urina hipoto- 
nica. 

► Transporte tubular. O transporte ativo pode ser inibido ou es- 
tiniulado por agentes quimicos e medicamentos, enquanto o 
transporte passivo, feito por difusao simples, sofre menos al- 
tera^des. 

Algumas substancias, como a glicose, que i o exemplo mais 
representative, sao totalmente reabsorvidas quando sua con- 
centra^ao plasmatica esta em limites fisiologicos. Entretanto, 
ao ultrapassar a concentra^ao de 180 mg/dl, a glicose filtrada 
comeqa a exceder o limiar renal de reabsonjao, passando a ser 
eliminada. 

O modo como os rins processam o sodio merece destaque 
pela importancia deste ion na regula^ao do volume de liquido 
corporal, na fisiologia cardiovascular e em diversas outras fun- 
90 es vitais. Praticamente 99% do sodio filtrado sao reabsorvi- 
dos pelo processo de transporte ativo que utiliza a maior parte 
do oxig&nio que os rins consomem. Ha tres fatores fundamen- 
tais para o controle da excret~ao renal de s 6 dio: a taxa de fil- 
tra^ao glomerular, o sistema renina-angiotensina-aldosterona 
e um conj unto de mecanismos, ainda nao inteiramente defi- 
nidos, relacionados com a hemodinamica sistemica e intrar- 
renal, incluindo fenomenos fisicos, concentra<;ao de proteinas 
e de sais, atividade simpatica e a^ao do hormbnio natriuretico 
{fator natriuretico atrial). 

A homeostasia do potassio requer que os rins excretem dia- 
riamente uma quantidade de K + igual a ingerida na dieta, ou 
seja, 50 a 150 mEq. Cerca de 60 a 70% do potassio filtrado sao 
absorvidos ao longo do tubulo proximal. A reabsonjao conti- 
nua ao longo do nefron de tal modo que apenas aproximada- 
mente 10 % do K~ filtrado chegam ao tubulo distal. Ao longo 
do tubo coletor o K + e secretado e tambem reabsorvido. A 
secreqao aumenta quando o K“ da dieta esta elevado. Ao con- 
trario, quando a dieta e pobre em potassio, a secre^ao diminui 
e a absor^ao aumenta. Todavia, os mecanismos de conserva^ao 
de potassio nao sao tao efetivos quanto os de sodio. A excre- 
930 de potassio e regulada pela aldosterona, a qual aumenta 
sua secre 9 ao no tubo coletor pela ativat^ao de Na"-K + -ATPase 
e por aumento da permeabilidade da membrana luminal ao 
potassio. Quando a concentra 9 ao de Na + esta mais elevada 
no tubo coletor e esse cation e reabsorvido, o lumen tubular 
torna-se mais negativo, favorecendo a secre 9 ao de potassio no 
lumen tubular. Outro mecanismo importante decorre da pre- 
sen 9 a de alcalose sistemica, pois o decrescimo da concentra- 
9 ao de H + estimula a secre 9 ao tubular de K + . 

► Mecanismo de muitiplicagao por contracorrente. Para que os rins 
possam conservar eficientemente agua, precisam estar apt os 
a formar urina hiperconcentrada (1.200 mOsm/l), a qual al- 
can 9 a at! cerca de 4 vezes a concentra 9 ao osmolar do plasma. 
Assim, e necessario que o intersticio da medula renal, na ponta 
da papila, chegue a uma osmolalidade moderadamente maior 
que a da concentra 9 &o final de urina que esta sendo formada. 

Esta fun 9 ao e possibilitada por sua organiza 9 ao estrutural 
e funcional, que viabiliza o funcionamento do mecanismo de 
multiplica 9 ao por contracorrente, na medula renal e pela a 9 ao 
do hormonio antidiuretico. 

O processo de concentra 9 ao urinaria esta representado 
na Figura 132.7, que esquematiza um nefron justamedular. 
Por meio dos glomerulos, cerca de 120 ml de ultrafiltrado do 
plasma chegam ao tubulo proximal por minuto, na concentra- 
9 ao de 300 mOsm/l, dos quais 60 a 70 ml sao reabsorvidos sem 
alterar a isotonicidade do filtrado com rela 9 ao k do plasma. Ao 


alcan 9 ar o segmento descendente da aL;a de Henle, ate a sua cur- 
vatura, a agua e progressivamente reabsorvida gra 9 as a hiperto- 
nicidade do intersticio medular. Isso provoca um aumento da 
concentra 9 ao da urina tubular. Ao chegar a extremidade da al 9 a 
de Henle, o filtrado alcanga sua concentra 9 ao maxima (cerca 
de 1.000 mOsm/l). Posted ormente, atravessando o ramo ascen- 
dente estreito da al 9 a de Henle, a concentrate da urina tubular 
e reduzida. Isso porque, sendo este segmento impermeavel a 
agua, ela deixa de se difundir para o exterior do tubulo, evitando 
que o liquido tubular se concentre. Como os ions Na + e Cl + se 
difundem passivamente para fora do tubulo, em fun 9 ao do 
gradiente de concentra 9 ao, esta situa 9 ao faz com que o liquido 
tubular se torne isotonico. Posteriormente, o transporte de Na + 
e Cl passa a ser ativo, no nivel da por 9 ao ascendente larga da 
al 9 a de Henle. Por causa desta reabsorqao de sodio e cloro e da 
impermeabilidade a agua, a urina que chega ao tubulo contor- 
nado distal torna-se hipotonica (cerca de 200 mOsm/l), sendo 
transitbria esta hipotonicidade. A urina volta a eoncentrar-se 
durante seu percurso pelo segmento final do tubulo contornado 
distal e tubo coletor (600 mOsm/l), gra 9 as k a<;ao do hormonio 
antidiuretico. 

Acredita-se que o transporte de NaCl no segmento ascen¬ 
dente da al 9 a de Henle constitua o principal elemento gera- 
dor da hiperosmolaridade medular e, consequentemente, do 
mecanismo de multiplica 9 ao por contracorrente. At! alcazar 
a parte inicial do tubulo distal, o processamento do liquido 
tubular e muito semelhante, tanto no momento que o orga- 
nismo necessita reter agua (concentrar urina) quanto nas 
situa 9 oes em que ! necessario elimina-la (diluir urina). Na 
primeira situa 9 ao, o estimulo para a conserva 9 ao da agua 
esta associado a eleva 9 ao dos niveis do HAD circulante. O 
HAD aumenta grandemente a permeabilidade da parte final 
do tubulo distal e do tubo coletor. Por isso, a agua, em razao 
do gradiente osmotico, passa do tubulo ao intersticio e dai a 
circula 9 &o geral. Assim, o liquido hipotbnico que chega ao 
tubulo distal volta de novo a concentrar-se, podendo alcan- 
9 ar sua osmolaridade maxima, cerca de 1.200 mOsm. A ureia 
tambem e importante no mecanismo de concentra 9 ao, pois, 
ao ser reabsorvida, acumula-se no intersticio medular, em que 
atua osmoticamente, promovendo a saida de agua da alqa des¬ 
cendente de Henle para o intersticio. 

Quando os niveis de HAD sao muito baixos, o tubulo distal 
e o tubo coletor tornam-se impermeaveis a agua, fazendo com 
que o liquido tubular nao se concentre. Neste caso, o individuo 
pode eliminar ate 10 a 20 % do volume do filtrado glomerular 
como urina hipo-osmbtica. 

► Regulars do equitibrio addobasico. Os rins exercem importante 
papel na manuten 9 ao do equilibrio acidoMsico do organismo. 

Como o metabolismo normal do individuo resulta na pro- 
du 9 ao de acidos, o organismo impede seu acumulo pela eli- 
mina 9 ao destes pelos pulmbes (acido voldtil - H 2 C0 3 ) e pelos 
rins (acidos fixos, nao volateis). Os ultimos sao representados 
principalmente pelos acidos fosfbrico e sulfurico, os quais sao 
tamponados intracelularmente pela forma 9 ao de seus respec- 
tivos sais e pela produqao de !cido carbonico. 

Outro processo fundamental na regula^o do pH e a reab- 
sor 9 &o tubular da quase totalidade do bicarbonato filtrado 
pelos glomerulos (cerca de 4.500 mEq por dia). 

Os rins possibilitam a manuten 9 ao do pH do organismo 
pelos seguintes mecanismos: ( 1 ) reabsor 9 ao do HC0 3 + filtrado 
e forma 9 ao de HC0 3 adicional, que e transportado para o 
plasma; (2) excre 9 ao de H + , sendo que aproximadamente 25% 
do H + excretado na urina correspond em a chamada acidez 
titulavel, ou seja, a fra 9 ao que ! mensuravel, in vivo, pela adi- 
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i;ao de base forte para elevar o pH urinario para 7,4; e (3) o res- 
tante do H" excretado, em torno de 75%, e tamponado gramas a 
capacidade das celulas tubulares renais de formarem amonia, 
utiiizando glutamina como substrato. A amonia (NH 3 ) for- 
mada passivamente difunde-se para o lumen tubular, no qual 
se combina com H + para formar amonio (NH, } )> sendo este 
eliminado com a urina. 

► Seae^aodehorndnios. Os rins secretam substancias hormonais 
com atividade metabolica ou que sao precursores de agentes 
hormonais, com atuaqao local e sistemica, induindo a renina, 
a eritropoetina, as prostaglandinas e a vitamina D 3 . 

A renina e um componente do sistema renina-angioten- 
sina-aldosterona que exerce varios efeitos sobre o volume do 
liquido extracelular, pressao arterial, alem de outras a$oes. £ 
uma enzima proteolitica produzida primordialmente nos rins, 
nas celulas do aparelho justaglomerular. Atuando sobre as alfa- 
globulinas que lhe servem de substrato, a renina produz um 
decapeptidio inativo, angiotensina 1. Subsequentemente, uma 
enzima conversora da angiotensina (EGA) retira 2 aminoa- 
cidos do decapeptidio inativo, transformando-o em angioten¬ 
sina II, um potente agente vasoconstritor, o qual tern capaci¬ 
dade de estimular diretamente a produce de aldosterona pelo 
cortex suprarrenal. Alem disso, a angiotensina II atua como 
um hormonio intrarrenal, regulando o fluxo sanguineo renal e 
a taxa de filtra^ao glomerular, alem de participar do equilfbrio 
glomerulotubular, de grande importancia no metabolismo do 
sodio. 

Por meio deste mecanismo, apresentado esquematica- 
mente na Figura 132.9, os rins exercem papel fundamental na 
regula^ao da pressao arterial. 

A eritropoetina e uma glicoproteina secretada predo- 
minantemente pelos fibroblastos no intersticio renal e atua 
na regula^ao da produgao de hemacias pela medula ossea. 
Ela nao e armazenada no interior do rim e e liberada como 
e formada. Sua produ^ao e estimulada por um fator hipo- 
xia-induzivel (HIF), que e produzido constitutivamente, 
mais e destruido pela presenpa de oxigenio. O calcitriol ou 
o hormonio 1,25-di-hidroxicolecalciferol e o principal regu- 
lador do metabolismo do calcio e do fdsforo. A diminui^ao 
da sintese deste hormonio na doen^a renal cronica esta asso- 
ciada ao desenvolvimento de disturbio mineral e osseo. 

As prostaglandinas renais PGE2 e prostaciclinas sao deri- 
vadas do acido araquidonico; sao produzidas em vdrios locals 
no interior do rim, incluindo glomerulo, endotelio vascular 



e medula. Suas aqoes sao predominantes vasodilatadoras, e 
parecem desempenhar papel na regula^ao da perfusao renal 
no estado basal quando a sua taxa de secret a o e relativa- 
mente baixa. No entanto, a sintese de prostaglandina aumenta 
em situates de hipovolemia. Enquanto o uso de inibidores 
de prostaglandinas (anti-inflamatorios nao hormonais) nao 
compromete a perfusao renal em individuos normais, pode 
provocar insuficiencia renal em varias doen^as que incluem 
deple^ao de volume verdadeira, estados edematosos, cirrose e 
insuficiencia cardiaca congestiva. 
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► Anamnese 

Uma boa historia clinica e a principal chave para o diagnds- 
tico das doemjas do sistema urinario. 

Gump re ressaltar, de inicio, que uma parte dos pacientes 
com lesao renal apresenta queixas que nao guardam rela^ao 
direta com os rins ou com o trato urinario. £ o que acontece 
nas afec^des nas quais este orgao vai sendo lesado insidiosa- 
mente ate surgir grave deteriora<;ao da fun$ao renal. Surgem, 
entao, as mais variadas manifesta^oes, incluindo astenia, 
nauseas, vomitos, anorexia, anemia e irritabilidade neuro¬ 
muscular. 

Em contrapartida, os pacientes costumam atribuir aos rins 
sintomas que nao decorrem de lesoes do sistema urinario, 
estando nesta situagao a dor lombar, por alteragoes da coluna 
vertebral; a poliuria, por hiperglicemia; e a hematuria, por dis- 
turbio na coagulat^ao do sangue. 


► Sinais e sintomas 

As manifesta^oes das doem;as do sistema urinario incluem 
altera^oes da mic^ao e do volume, altera^oes da cor da urina, 
dor, edema, febre e calafrios. 

■ Altera^oes da mic^ao e do volume urinario 

Em condiqoes normals de saude e em clima ameno, uma 
pessoa adulta normal elimina de 700 a 2.000 de urina por 
dia. 

A capacidade da bexiga normal e de 400 a 600 mi e o indi- 
viduo tende a esvazia-la quando a quantidade de urina chega 
a 200 mi. 

As altera^oes do volume compreendem a oliguria, a anu¬ 
ria e a poliuria. Enquanto a disuria, a urgencia, a polaciuria, a 
hesita^ao, a nocturia, a reten^ao urinaria, a incontinencia e a 
piuria compreendem as alteragoes da mic?ao. 

Uma dieta normal requer a elimina^ao de pelo menos 
800 mi de urina pelos rins, como meio de excre^ao da ureia, 
eletrolitos e de outros produtos resultantes do metabolismo. 

► Oliguria. Caracteriza-se por excre^ao de um volume de urina 
inferior as necessidades de excre^ao de solutos. Clinicamente, 
convencionou-se chamar de oliguria uma diurese inferior a 
400 m^/dia ou menos de 20 mWh. 

A oliguria costuma decorrer de redu^ao do fluxo sangui- 
neo renal (desidrata^ao, hemorragia, insuficiencia cardiaca) 
ou por lesoes renais (glomerulonefrite aguda, necrose tubular 
aguda). 


► Anuria. Caracteriza-se por volume urinario inferior a 
100 m^/24 h. Anuria ocorre na obstru^ao bilateral das ar¬ 
te ri as renais ou dos ureteres, na necrose cortical bilateral e 
insuficiencia renal aguda (IRA) grave. 

► Poliuria, Corresponde a um volume urinario superior a 
2.500 mi/dm. 

Como o volume de cada mic^ao esta limitado pela capaci¬ 
dade vesical, verifica-se maior numero de micc’oes, inclusive a 
noite. A medida do volume urinario de 24 h e importante para 
confirmar a ocorrencia de poliuria. 

Existem 2 mecanismos basicos de poliuria: por diurese 
osmotica, decorrente da excre<;ao de um volume aumenfado 
de solutos, determinando maior excretao de agua (p. ex., 
diabetes melito descompensado), ou por incapacidade de 
concentra^ao urinaria (p. ex., diabetes insipido, hipopotas- 
semia). 

Na insuficiencia renal cronica, quando o comprometi- 
mento renal ainda e moderado, tambem ocorre poliuria, seja 
por diurese osmotica (em razao de uremia) ou por incapaci¬ 
dade de concentra^ao urinaria, quando as lesoes comprome- 
tem a meduia renal, como ocorre na pielonefrite cronica. 

► Disuria. £ a nomenclatura dada & mic<;ao associada k sensa^ao 
de dor, queiraor ou desconforto. Ocorre na cistite, prostatite, 
uretrite, traumatismo geniturinario, irritantes uretrais e rea- 
?ao alergica. 

► Urgencia. Corresponde a necessidade subita e imperiosa de 
urinar. 

► Polaciuria. Caracteriza-se pelo aumento da frequencia miccio- 
nal, com intervalo entre as micqoes inferior a 2 h e sem que 
haja concomitante aumento do volume urinario; traduz irri- 
ta^ao vesical. 

Esses sintomas sao provocados por redu<pio da capacidade 
da bexiga, dor a distensao vesical ou por comprometimento da 
uretra posterior. Decorrem de varias causas, tais como infec- 
?ao, calculo, obstrufao, alteragoes neuroldgicas e em varias 
con diodes psicologicas e fisiolbgicas, principalmente o frio e 
a ansiedade. 

► Hesita^ao. Ocorre quando ha um intervalo maior para que 
apare<;a o jato urinario. Indica geralmente obstru^ao do trato 
de saida da bexiga. Para conseguir urinar, o paciente faz um 
esfor^o maior que em condi^oes normals. 

► Nicturia ou nocturia. Caracteriza-se quando o ritmo de diurese 
se altera, havendo necessidade de esvaziar a bexiga durante a 
noite. Considera-se que normalmente o individuo nao acorda 
a noite para urinar ou o faz no maximo uma vez, porque o rit¬ 
mo de forma$ao de urina decresce acentuadamente no perio- 
do noturno. 

Reflete a perda da capacidade de concentrar a urina, 
como ocorre na fase inicial da insuficiencia renal cronica, 
podendo-se observar nos pacientes com insuficiencia cardiaca 
ou hepatica que retem liquido durante o dia, principalmente 
nos membros inferiores. Quando eles se deitam a noite, o 
excesso de liquido retido retorna a circulaijao, resultando em 
aumento da diurese. 

► Reten^ao urinaria. £ a incapacidade de esvaziar a bexiga, apesar 
de os rins estarem produzindo urina normalmente e o indivi¬ 
duo apresentar desejo de esvazia-la. 

A reten^ao urinaria pode ser aguda ou cronica. No pri- 
meiro caso, o individuo, que atti entao urinava satisfatoria- 
mente, passa a sentir a bexiga distendida, tensa e dolorosa. 
Na reten$ao cronica, existe gradual dilata^ao da bexiga, pode 
nao ocorrer dor e o paciente queixa-se de polaciuria, hesita- 
i;ao, gotejamento e nao tern consciencia da distensao vesical. 
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Na reten^ao urinaria, a bexiga distendida e palpavel na 
regiao suprapubica (globo vesical). A passagem de um cate- 
ter para drenagem da urina, seguida de desaparecimento do 
globo vesical, sela o diagnostico de reten^ao urinaria. Na anu¬ 
ria, a bexiga esta vazia e o cateterismo comprova a inexistencia 
de urina. 

A reten^ao urinaria pode ser completa ou incompleta. Na 
manifesta<;ao completa, o individuo e incapaz de eliminar 
sequer quantidades minimas de urina. A reten^ao urinaria 
incompleta, quase sempre cronica, caracteriza-se pela perma- 
nencia na bexiga de determinada quantidade de urina depois 
de finalizado o ato miccional. 

As causas principals de reten^ao urinaria sao obstru^ao no 
nivel da uretra ou do colo vesical, como ocorre na estenose 
uretral, na hipertrofia e nas neoplasias da prostata e na bexiga 
neurogenica. Nesta ultima, a retenpao decorre da incapacidade 
da rausculatura vesical de contrair-se com for^a adequada, 
em consequencia de lesoes do neuronio motor superior que 
interferem no reflexo da mic$ao ou lesoes de nervos sacrais 
que suprem a bexiga. Nessa situa<;ao, fica retida na bexiga 
uma quantidade variavel de urina residual que contribui para 
o desenvolvimento de infec^ao urinaria, forma^ao de litiase e 
mesmo de hidronefrose. 

► Incontinenda urinaria. £ a elimina^ao involuntaria de urina, sen- 
do normal em crian^as ate 1 ano e meio de idade, ocorrendo 
tambem na bexiga neurogenica, nas cistites e aos esfor^os quan- 
do ha altera^ao dos mecanismos de conten^ao da urina (lesoes 
tocoginecologicas, principalmente em mulheres multiparas). 
Nos idosos, a hipertrofia prostatica grave pode provocar incon¬ 
tinentia paradoxal Nessa situa^ao, a prostata aumentada de vo¬ 
lume impede a passagem de urina ate que o acumulo de liquido 
aumente a pressao intravesical o suficiente para veneer a resis- 
tencia interposta pela uretra prostatica. A incontinentia por 
transbordamento acontece em pacientes com lesao do neuronio 
motor aferente da bexiga, como nos casos de diabetes, causando 
grande residuo urinario. A incontinentia ocorre no limite da 
distensibilidade viscoeldstica da bexiga. 

■ Alteragdes da cor e aspecto da urina 

A urina normal e transparente e tern uma tonalidade que 
varia do amarelo-daro ao amarelo-escuro, conforme esteja 
diluida ou concentrada. 

As principals altera^oes da cor e aspecto da urina sao a 
ocorrencia de urina avermelhada (hematuria, hemoglobinu¬ 
ria, mioglobinuria e porfirinuria) e urina turva, outra condi- 
?ao em que a cor da urina se altera. 

Urina avermelhada 

Hematuria significa ocorrencia de sangue na urina, 
podendo ser macro ou microscdpica. 

0 aspecto da urina depende da quantidade de sangue e 
do pH. Um centimetro cubico de sangue total em 1,5 £ de 
urina confere-lhe cor avermelhada, ou seja, de hematuria 
macroscopica, facilmente identificavel pelo paciente a olho 
nu. Quantidade de sangue um pouco maior e definida como 
"franca hematuria”. A hematuria pode ser “maci^a”, inclusive 
com o aparecimento de coagulos, denotando sangramento de 
maior porte. 

Pequena quantidade de sangue tinge a urina de mar- 
rom-escuro (cor de "Coca-Cola”) quando o pH e acido. Na 
urina alcalina, a hemoglobina conserve sua cor vermelha viva 
por mais tempo. Hematuria microscopica somente e detectada 
microscopicamente e por meio de tiras reagentes. 


£ importante determiner se a hematuria 6 total, initial ou 
terminal. Urina uniformemente tingida de sangue (hematuria 
total) indica que a origem do sangramento 6 renal ou urete¬ 
ral, ou, entao, das paredes da bexiga, acima do colo vesical. 
Sangramento originario do colo vesical, prostata ou uretra 
posterior ocasiona hematuria initial ou terminal. Hematuria 
initial, entretanto, e mais comumente associada a lesoes situa- 
das entre a uretra distal e o colo vesical. Se o local do san¬ 
gramento for anterior ao esfincter vesical, pode manchar a 
roupa intima, independentemente da mic<;ao. Ja a hematuria 
terminal esta associada mais comumente a lesoes do trigono 
vesical. Cumpre ressaltar que essas distin^oes indicam apenas 
de modo presuntivo o local de origem do sangramento. 

Hematuria total ocorre em um grande numero de afec$oes 
locais ou sistemicas que comprometem os rins, incluindo glo- 
merulonefrite aguda, hipertensao arterial maligna, necrose 
tubular aguda, rins policisticos, infarto renal, leptospirose, 
malaria, anemia falciforme, sindrome de coagulaijao intra¬ 
vascular disseminada, neoplasias, calculos e uso de anticoa- 
gulantes. 

Os sintomas que acompanham a hematuria sao importan- 
tes para o diagndstico de sua causa. Exemplos: hematuria com 
febre, calafrios e disuria sugerem infec<;ao urinaria, enquanto 
a ocorrencia de cdlica renal sugere litiase urinaria. 

Para impedir a mistura do sangue da menstrua^ao com a 
urina, resultando falsa hematuria, as pacientes devem coletar a 
urina em outro periodo ou, entao, usar um absorvente interno. 

Alguns corantes e pigmentos tingem a urina de vermelho 
ou de marrom-avermelhado, tornando necessario fazer a dife- 
rencia^ao com a hematuria. Varios medicamentos, tais como 
rifampicina e fenazopiridina (Pyridium®), imprimem cor ver¬ 
melho-alaranjada na urina. Neste caso, o exame microscopico 
e que torna possivel a identifka^ao das hemacias, se de fato for 
hematuria. 

A Figura 133.1 indica as causas mais frequentes, bem como 
a localiza<;ao do sangramento. 

Hemoglobinuria e a ocorrencia de hemoglobina livre na 
urina, condi^ao que acompanha as crises de hemdlise intra¬ 
vascular (malaria, leptospirose, transfusao incompativel, icte- 
ricia hemolitica). 

Mioglobinuria decorre da destrui^ao muscular marina por 
traumatismos e queimaduras, e ap6s exercicios intensos e 
demorados como maratonas e nas crises convulsivas. 

Porfirinuria 6 consequencia da elimina^ao de porfirinas 
ou de seus precursores, os quais produzem Colorado ver- 
melho-vinhosa da urina, algumas horas depois da mic^ao. 
Convem lembrar que a beterraba e alguns medicamentos 
podem tingir a urina de vermelho. 

Urina turva 

Relato de urina turva ocorre com frequencia por causas 
diversas. Sendo uma solu^ao supersaturada, algumas horas 
ap6s emitida e guardada em um vaso, a urina pode apresentar 
precipita(;ao de diversos tipos de cristais (cristaluria), sendo 
mais frequentes os de acido urico, oxalato de calcio e uratos 
amorfos, quando a urina e acida, e, quando a urina for alca- 
lina, carbonatos e fosfatos de calcio. Este tipo de urina turva 
pode predispor a urolitiase. 

Urina turva, formando deposito esbranqui^ado e quase 
sempre com odor desagradavel, esta associada a infec^ao uri¬ 
naria, seja cistite, pielonefrite, abscesso renal, perirrenal, ure¬ 
tral ou prostatico. 

Piiiria ocorre quando ha quantidade anormal de leuco- 
citos na urina, que pode conferir aspecto turvo a esta. Com 
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Figura 133.1 Causes de hematuria. 


frequence, os pacientes apresentam piuria e disuria simulta- 
neamente. As infec^oes urinarias sao as causas mais comuns 
de piuria. O registro de cilindros leucocitarios no sedimento 
urinario sugere infec^ao dos rins e vias urinarias alias (pie- 
lonefrite). Piuria e encontrada, tambem, nos pacientes com 
glomerulonefrite aguda. 

Uma causa rara de urina turva e a obstru^ao de ductos lin- 
faticos. Neste caso, a linfa, ao ser drenada para a pelve renal, 
origina quiluria, assumindo a urina uma Colorado esbranqui- 
<;ada e opalescente. 

Dentre as causas de quiluria encontram-se a filariose, a 
tuberculose e as neoplasias. 

Urina com aumento da espuma 

Decorre da eiimina^ao aumentada de proteinas na urina, 
presente em glomeruloneffites, nefropatia diabetica, nefrites 
intersticiais. A hiperfosfaturia tambem pode determinar essa 
altera ^ao. Entretanto, mais comumente, e causada por urina 
muito concentrada associada a um fluxo rapido do jato uri¬ 
nario. 

Mau cheiro 

O odor caracteristico de urina decorre da liberaijao de 
amdnia. 

Um simples aumento da concentrate de solutos na urina 
pode determinar cheiro desagradavel. No entanto, fetidez pro- 
priamente dita surge nos processos infecciosos, pela existencia 
de pus ou por degrad a<;ao de substancias organicas. 


Alguns medicamentos (vitaminas, antibioticos) tambem 
alteram o odor da urina. 

■ Dor 

A dor originada no sistema urinario pode assumir carac- 
teristicas diversas. Os tipos principais sao: dor lombar e no 
flanco, cdlica renal, dor vesical, estranguria e dor perineal. 

► Dor lombar e no flanco. A dor renal caracteristica situa-se no 
flanco ou regiao lombar, entre a 12 a costela e a crista iliaca, 
e, as vezes, ocorre irradia^ao anterior. O parenquima renal e 
insensivel, nao ocasionando dor. Contudo, a distensao da cap- 
sula renal da origem a tal dor, que e percebida na regiao lom¬ 
bar e no flanco, por ser comum a inerva^ao com esta parte do 
tronco (Figura 133.2). A dor e descrita como uma sensa^ao 
profunda, pesada, de intensidade variavel, fixa e persistente, 
que piora com a posiifao ereta e se agrava no fim do dia. Geral- 
mente, nao se associa a nauseas e/ou a vomitos. 

Na sindrome nefrotica, glomeruloneffite aguda, nefrite 
intersticial e pielonefrite aguda, pode ocorrer este tipo de dor. 

A obstru^ao urinaria aguda em razao de caiculo na pelve 
renal ou de obstru^ao ureteropelvica que causa dilata^ao tubu¬ 
lar e aumento dos rins provoca tambem este tipo de dor, espe- 
cialmente quando a maior ingestao de liquido aumenta o fluxo 
urinario. 

Rins policisticos podem chegar a grande volume sem cau- 
sar dor, exceto quando algum cisto se rompe, torna-se infec- 
tado ou hemorragico. Neste ultimo caso, a dor localiza-se no 
angulo costovertebral. 

A ocorrencia de nitido aumento da dor a movimenta^ao, 
obrigando o paciente a manter-se imovel, indica inflama^ao 
perinefretica. Essa inflama^ao acompanha-se de irritaipio cap¬ 
sular, septica ou ass^ptica, ocorrendo na nefrite intersticial 
bacteriana, infarto renal, ruptura de cisto renal, quando ha 
hemorragia ou necrose tumoral e no extravasamento de urina. 

Cumpre ressaltar que to da dor lombar ou no flanco, ou 
mesmo nas costas, costuma ser interpretada pelos pacientes 
como originaria dos rins. No entanto, com muita frequencia, 
ela e de natureza extrarrenal, provocada por espasmo da 



Frente Dorso 


Figura 133.2 Dor renal localizada e colica ureteral. A dor de origem renal 
pode ficar restrita a «irea de projegao dos rins {regiao lombar), ou seguir o 
trajeto ureteral alcan^ando o penis e o testfculo, no caso do homem, ou o 
grande labio, no caso da mulher. 
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musculatura lombar, alteragoes degenerativas das vertebras 
(espondiloartrose) ou comprometimento de disco interverte¬ 
bral. Assim, diante da queixa de “dor nos rins”, e necessario 
estar atento tanto para as doen^as renais como para as enfer- 
midades da coluna vertebral. 

► Colica renal ou nefretica. Esta denomina<;ao e dada a um tipo es¬ 
pecial de dor decorrente de obstru^ao do trato urinario, com 
dilata^ao subita da pelve renal ou do ureter, que se acompanha 
de contrat^oes da musculatura lisa dessas estruturas. 

Em seu infcio, pode haver apenas uma sensa^ao de des- 
conforto na regiao lombar ou no flanco, irradiando-se vaga- 
mente para o quadrante inferior do abdome do mesmo lado. 
Rapidamente, essa sensa^ao de desconforto evolui para dor 
lancinante, de grande intensidade, acompanhada de mal-estar 
geral, inquietude, sudorese, nauseas e vbmitos. O paciente fica 
inquieto no leito ou levanta-se a procura de uma posiqao que 
Ihe traga algum alivio. 

A dor da colica renal costuma come^ar no angulo costover¬ 
tebral, acometer a regiao lombar e flanco, irradiando-se para a 
fossa iliaca e regiao inguinal, alcan^ando o testiculo e o penis, 
no homem, e o grande labio, na mulher. A dor e tipicamente 
em cdlica, com fases de espasmos dolorosos que podem durar 
varios minutos, seguindo-se de alivio, geralmente incompleto. 
O desaparecimento subito da dor, ocasionado pela resolu^ao 
natural da obstru<;ao, e importante no diagnostico diferencial. 

Existem algumas variantes dinicas da colica renal, conforme 
a altura da obstruQao, Assim, se a obstru^ao for na junqrao urete- 
ropelvica, a dor costuma situar-se no flanco e irradiar-se para o 
quadrante superior do abdome ou mesmo para a regiao inguinal 
homolateral; ja a obstru^ao ureterovesical ocasiona sintomas de 
irrita^ac do trfgono vesical, representados por disuria, urgencia 
e frequencia, podendo sugerir cistite. Calculo obstruindo o final 
do ureter pode causar dor persistente no testiculo e penis, ou no 
grande labio vaginal, do mesmo lado, sem, entretanto, apresen- 
tar sintomas de irrita^ao vesical. 

► Dor hipogastrica ou dor vesical. £ a dor originada no corpo da be- 
xiga que geralmente e percebida na regiao suprapubica. Quan- 
do ela decorre de irritaqrao envolvendo a regiao do trigono e 
do colo vesical, a dor irradia-se para a uretra e meato externo, 
podendo ser relatada como uma sensagao de queimor. 

A reten^ao urinaria completa aguda acompanha-se de dor 
intensa na regiao suprapubica e intenso desej o de urinar. 

► Estranguria ou tenesmo vesical. £ perceptfvel quando ha inflama- 
gao vesical intensa, podendo provocar a emissao lenta e do¬ 
lorosa de urina, chamada estranguria, e que e decorrente de 
espasmo da musculatura do trigono e colo vesical. 

► Dor perinea!. £ decorrente normalmente da infec^ao aguda da 
prostata, que causa dor perineal intensa, sendo referida no sa- 
cro ou no reto. Pode causar tambem estranguria. 

■ Edema 

Edema i uma manifesta^ao comum em pacientes porta- 
dores de doen^a renal. Existem quatro situates clinicas em 
nefrologia que sao comumente acompanhadas de edema: glo- 
merulonefrite aguda, sindrome nefrotica, insuficiencia renal 
aguda e cronica. 

O edema que surge nas doen^as renais resulta de diferen- 
tes mecanismos patogenicos que Ihe conferem caracteristicas 
semiologicas proprias. 

O edema da glomeruionefrite e generalizado, porem mais 
intenso na regiao periorbitaria pela manha, quando o paciente 
acorda. Ao final do dia, se o paciente estiver deambulando nor¬ 
malmente, predomina nos membros inferiores. Este edema 


decorre da reten<;ao de sal e agua em consequencia das lesoes 
glomerulares. Em crian^as, o aparecimento do edema cos¬ 
tuma ser subito, podendo ser acompanhado de manifesta^oes 
de insuficiencia cardiaca congestiva. 

Na glomeruionefrite cronica, a existencia e a intensidade 
do edema sao muito variaveis, podendo estar ausente ou 
manifestar-se apenas como edema periorbitario pela manha; 
o paciente relata que acorda com os “olhos empapu^ados”. 

O edema da sindrome nefrotica & generalizado e mais 
intenso que o da glomeruionefrite, podendo chegar a ana¬ 
sarca, especialmente em crian^as. Quando o estado geral do 
paciente e bom e ele deambula, e comum observar-se, pela 
manha, intenso edema facial. No fim do dia, sao as pernas 
que estao edemaciadas. £ frequente a ocorrencia de ascite. A 
intensidade do edema pode oscilar de acordo com a ingesta de 
sal, pois, na sindrome nefrotica, o mecanismo fisiopatologico 
basico e a redu^ao da pressao oncbtica por hipoalbuminemia 
{ underfill ), com redu^ao do volume plasmatico e passagem de 
agua para o espaco intersticial, o que pode se agravar com a 
retentjao hidrica decorrente da reten^ao salina (overfill). Dal a 
ocorrencia de anasarca (Figura 133.3). 

Na pielonefrite, o edema e de pequena intensidade, quase 
sempre restrito a regiao periorbitaria pela manha. 

Na insuficiencia renal aguda, o edema decorre geralmente 
da hiper-hidrata<;ao. 

O edema da insuficiencia renal cronica e muito variavel, 
modificando-se conforme a causa determinante; depende tam¬ 
bem da fase da doen^a, do grau do disturbio funcional ou de 
eventuais altera (~6es que ocasionem a descompensagao clinica. 

■ Febre e calafrios 

Nas infec^oes agudas que acometem o trato urinario, a 
febre costuma ser elevada e vir acompanhada de calafrios, dor 
lombar ou suprapubica. As principais causas sao pielonefrite, 
cistite e prostatite. 

Nas infec^oes cronicas, a temperatura esta discretamente 
aumentada ou com elevates intermitentes, as vezes acompa¬ 
nhadas de calafrios. 

O adenocarcinoma renal costuma acompanhar-se de 
febre, que pode ser ate mesmo a unica manifesta^ao clinica 
da doen<;a. 


► Exame fisico 

O exame fisico dos varios segmentos do sistema urinario 
tern peculiaridades marcantes, cabendo ao medico explora-las 
adequadamente para obter elementos confiaveis para o racio- 
cinio diagnbstico; no entanto, frequentemente, nenhuma 
anormalidade e detectada. 

- Exame dos rins 

O exame fisico do sistema urinario deve come^ar pela ins- 
pe^ao do abdome, dos flancos e das costas, com o paciente 
sentado. Em seguida, deve-se fazer a palpa^ao e a compres- 
sao dos angulos costovertebrais. Posteriormente, efetua-se 
a percussao com a face interna da mao fechada, chamada 
“punho-percussao”. Por fim, deve ser realizada ausculta abdo¬ 
minal, que sera util na verifica^ao de sopros abdominais como 
ocorre na estenose de arterias renais. Utiliza-se o diafragma do 
estetoscbpio para a ausculta de mesogastrio e hipocondrios. 
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Figura 133.3 Mecanismo de formapao do edema na sindrome nefrotica. RAA = renina-angiotesina-aldosterona. 


A palpapao dos rins e feita com o paciente em decubito 
dorsal da seguinte maneira: enquanto uma das maos procura 
explorar os quadrantes superiores do abdome, a outra mao, 
espalmada, “empurra” o flanco correspondente de baixo para 
cima, na tentativa de trazer o rim para uma posipao mais ante¬ 
rior (palpapao bimanual). Em pessoas magras, o polo inferior 
do rim direito (normal) pode ser palpado na inspirapao, o que, 
geralmente, nao acontece com o rim esquerdo. 

Tendo em conta suas caracteristicas anatomicas, especial- 
mente sua localizapao retroperitoneal, e facil compreender 
que os rins normais sao praticamente inacessiveis a palpa¬ 
pao. Entretanto, o polo inferior pode ser palpavel em crian- 
pas e em adultos magros com musculatura abdominal delgada 
(Figura 133.4). 

Quando os rins estao aumentados, e possivel palpa-los e, 
ate mesmo, percebe-los a inspepao, se o aumento for muito 
grande, principalmente em crianpas, ou no caso de rins poli- 
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Figura 133.4 Projepao dos rins na pa rede anterior do abdome e do dorso. 


cisticos em adultos. Nestes casos, percebe-se abaulamento do 
flanco. 

Rins facilmente palpaveis denotam, em geral, aumento de 
volume (hidronefrose, neoplasia ou cistos) ou pelo fato de 
serem anormalmente mdveis (ptose renal), ou, ainda, por esta- 
rem deslocados por neoplasias retroperitoneais. 

Em geral, o aumento de ambos os rins decorre de doenpa 
polidstica ou de hidronefrose bilateral. 

Durante a palpapao dos rins, e necessario avaliar a sen- 
sibilidade renal. Muitas vezes, a compressao com as pontas 
dos dedos pode ser suficiente para despertar dor. £ neces¬ 
sario lembrar-se de fazer a punho-percussao do angulo 
costovertebral, formado pela borda inferior da 12 a costela 
e apdfises transversas das vertebras lombares superiores 
(Figura 133.4). O aparecimento de dor a compressao ou k 
punho-percussao sugere infecpao renal, mas pode ser de ori- 
gem musculoesqueldtica. 

• Exame dos ureteres 

Pela palpapao profunda da parede abdominal anterior, 
e possivel determinar dois pontos dolorosos quando existe 
infecpao ou obstrupao dos ureteres. O superior fica na parte 
media dos quadrantes superiores direito e esquerdo, e o infe¬ 
rior, nas fossas iliacas direita e esquerda, proximos a regiao 
suprapubica. A reapao dolorosa a palpapao profunda destes 
chamados “pontos ureterais” tern significado diagnostico, 
especialmente quando sao identificados outros dados sugesti- 
vos de comprometimento do trato urinario alto. 

■ Exame da bexiga 

A bexiga vazia nao e palpavel, porem pode haver hipersen- 
sibilidade na area suprapubica ao se fazer a palpapao, Retenpao 
urinaria aguda ou cronica, levando a distensao vesical, pode 
ser percebida por inspepao, palpapao e percussao da regiao 
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suprapubica. Se houver retempao urinaria, observam-se rea^ao 
dolorosa intensa e ocorr£ncia de um abaulamento no hipogas- 
trio. A palpa^ao, observa-se massa lisa e firme na linha media 
(globo vesical). Em mulheres, o esvaziamento vesical por cate- 
terismo podera ser necessario para o diagndstico diferencial 
com cisto do ovario. 

■ Exame da prostata 

O exame da prostata e feito pelo toque retal, cuja tecnica 
esta descrita na se^ao que trata dos orgaos genitais masculinos 
(ver Capitulo 137, Exame Cltnico). 
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► introdu^ao 

Os exames complementares compreendem o exame sim¬ 
ples de urina, o exame quantitative da urina, a proteinuria 
quantitativa, as provas de fun$ao renal, o exame bacteriolo- 
gico da urina, a ultrassonografia, os exames radioldgicos, a 
ressonancia magnetica, a cintigrafia renal, a biopsia renal, a 
endoscopia e a angiografia. 


► Exame simples de urina 

0 exame simples de urina, exame sumario de urina ou 
urina tipo I, e ran dos m6todos mais praticos para o diagnbs- 
tico e o acompanhamento de pacientes com altera^oes do trato 
urinario. 

O exame deve ser feito em urina recem-coletada, no meio 
do jato urinario, em frasco limpo. No homem incircunciso, o 
prepucio deve ser retraido e o meato, limpo. Exame durante 
o periodo menstrual tern valor limitado, mesmo quando se 
tenta evitar eventual contamina^ao da urina com tampao 
vaginal, A melhor amostra para exame e a primeira urina da 
manha, por ser mais concentrada e ter pH mais baixo, tor- 
nando possivel melhor preserva^ao dos elementos figurados e 
de cilindros, alem de facilitar a determinagao semiquantitativa 
da proteinuria. 

O exame tem inicio pela avalia^ao de cor, turva^ao e odor 
da urina; espuma em abundancia indica proteinuria. Varios 
medicamentos podem alterar a cor da urina. Utilizam-se 
metodos fisico-quimicos para andlise da densidade, do pH, 
pesquisa de protefnas, glicose e cetonas. O sedimento urinario 
£ examinado ao micro sedpio. 

► Densidade urinaria. Densidade urinaria e osmolalidade sao me- 
didas que refletem a concentrate* urinaria de solutos. A capa- 
cidade dos rins de concentrar ate aproximadamente 4 vezes o 
volume de solutos do plasma e ran dos principais indicadores 
de eficiencia da fun to renal A densidade ou gravidade es- 
pedfica corresponde ao peso de uma determinada soluto de 
solutos dividido por igual volume de agua destilada. A osmo¬ 
lalidade corresponde & quantidade de solutos osmoticamente 
ativos por kg de H 2 0. A densidade urinaria pode ser medida 
com um urodensimetro (requer cerca de 200 m £ de urina) ou 
com um refractometro (requer uma gota de urina) ou, ainda, 
com uma fita de imersao. Os rins eliminam urina com densi¬ 


dade espedfica que varia de 1,001 a 1,040, o que corresponde 
a osmolalidade de 50 a 1.100 mOsm/kg H z O. A determinate* 
da densidade urinaria e, mais precisamente ainda, da osmo¬ 
lalidade urinaria e muito util no diagnostico diferencial entre 
necrose tubular aguda, na qual a densidade e a osmolalidade 
sao baixas, e insuficiencia pre-renal, quando a densidade e a 
osmolalidade estao acima de 1,020 e 450 mOsm/4 respecti- 
vamente. 

► pH. O pH varia entre 4,5 e 8,0. Um pH urinario abaixo de 
6,0 pode ser considerado normal; na primeira urina da ma¬ 
nha, geralmente, o valor encontrado esta entre 5,0 e 6,0. Se 
estiver acima de 8,0, sugere a ocorrencia de infeeqao, alcalose 
sistfimica, acidose tubular renal ou uso de acetazolamida. 

► Protefnas. A presen^a de proteina na urina - proteinuria - em 
quantidade superior a 150 mg/dia esta acima dos valores nor- 
mais. 

Na avalia^ao semiquantitativa com o metodo da fita, 
observa-se a seguinte correspondence de concentra^ao de 
proteinas na urina: 

■ Negativo ou vestigios: menos de 20 mg/d£ 
o 1+ = 21 a 100 mg/d£ 
o 2+= 101 a 300 mg/d^ 

® 3+ = 301 a 1.000 mg/df 
° 4+ = acima de 1.001 mg/dL 

A proteinuria 6 um sinal comum nas doen^as renais e das 
vias urinarias; pode ser um achado isolado ou estar associada 
a outros elementos. 

A detec to de microalbuminuria, por tecnica especial em 
diabeticos e hipertensos, tem crescido de interesse por ser um 
marcador precoce de comprometimento renal. 

A proteina de Bence-Jones pode ser detectada gracas a 
propriedade que ela tem de se precipitar quando a urina e 
aquecida em uma proveta entre 45° e 60°C, para depois se 
redissolver a temperatura de fervura da urina. Sua presen^a 
£ indicadora de gamopatia, notadamente mieloma multiplo. 

► Glicose. A presen^a de glicose na urina - glicosuria - e deter¬ 
minada por agentes redutores nao especificos (rea^ao de Be¬ 
nedict e Clinitest) ou com tiras com reagentes especificos para 
glicose. Os primeiros, alem de menos sensiveis, produzem re- 
a$ao falso-positiva em presen^a de varios aqueares, acidos e al- 
guns medicamentos. A tira reagente i sensivel a concentrators 
de ate 100 mgldi de glicose. 

Concentrates elevadas de glicose na urina estao associa- 
das a diabetes melito, glicosuria renal e sindrome de Fanconi. 

A glicosuria deve ser diferenciada de outras cond^oes que 
envolvam a existencia de carboidratos na urina, como lactosu- 
ria e galactosuria. 

► Cetonas. Quando o organismo metaboliza glicidios de mo do 
incompleto, ocorre forma^ao de corpos cetonicos facilmente 
detectaveis na urina. Presenqa de cetonuria em pacientes com 
diabetes melito indica descompensa^ao metabolica grave, Pa¬ 
cientes em uso de levodopa costumam apresentar resultados 
falso-positivos, que tambem podem ocorrer no jejum prolon- 
gado e na cetoacidose alcodlica. 

► Urobilinogenio. £ um derivado incolor da bilirrubina, que e em 
parte excretado com as fezes e em parte reabsorvido e excreta- 
do com a urina. Na ictericia obstrutiva, o urobilinogenio nao 
e drenado para o intestino e, portanto, sua concentra^o na 
urina e baixa. Em outros tipos de ictericia, a quantidade de 
urobilinogenio na urina esta aumentada. 

► Teste do nitrito. A positividade do teste baseia-se na capaci- 
dade de as bacterias gram-negativas transformarem nitratos 
em nitritos. Resultados falso-negativos ocorrem em presen^a 
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de enterococos e de outros microrganismos que nao formam 
nitritos ou quando a urina nao demora tempo suficiente na 
bexiga (4 h) para que ocorra a transformafao. 

► Sedimento urinario. O sedimento urinario e examinado para 
identificar celulas, cilindros e bacterias. Sedimento rico sugere 
doenfa glomerular. 

► HemScias. Considera-se normal a ocorrencia de ate duas he¬ 
macias por campo de grande aumento. Quando em quantida- 
de superior, tem-se hematuria micro scdpica, dado muito im- 
portante na detecfao de doenfas renais ou das vias urinarias. 
Estados febris, esforfo fisico, frio intenso e disturbios da coa- 
gulafao podem ocasionar hematuria microscopica, sem que 
haja necessariamente lesao renal. Menus de 1 mi de sangue 
diluido em 500 m£ de urina confere ao liquido colorafao simi¬ 
lar 4 de urina hematurica. 

Frequentemente, e necessario investigar a origem da hema¬ 
turia, isto e, se ela decorre de lesao glomerular ou de outra 
parte do trato urinario. Com este objetivo, tern sido preconi- 
zada a pesquisa de hemacias dismorficas na urina. 

O exame do sedimento urinario por microscopia de fase 
ou apos secar o sedimento sobre lamina, corado apropria- 
damente, toma possivel distinguir: (1) hemacias eumorficas 
ou isomdrficas: caracterizadas pelo tamanho uniforme e for- 
mato semelhante ao das hemacias circulantes normais - sao 
de origem extraglomerular; (2) hemacias dismorficas: carac¬ 
terizadas por contorno irregular, citoplasma heterogeneo e 
variafoes de tamanho. Quando o percentual de hemacias dis¬ 
morficas supera 70% do total, a causa da hematuria esta geral- 
mente associada as doenfas glomerulares. 

► Leucocitos. Os leucocitos podem ser observados em numero 
de ate 3 por campo de grande aumento. Podem ter origem em 
qualquer parte do trato urin&rio; em caso de infecfao, o seu 
numero aumenta, chegando a ser incontavel, e, por vezes, es- 
tao agrupados. A eleva^ao anormal do numero de leucocitos 
na urina e chamadaleucocituria ou piuria. 

► Celulasepiteliais. As celulas epiteliais de descamafao sao encon- 
tradas ocasionalmente e, em mulheres, podem ser numerosas. 

► Bacterias e fungos. Em geral, a urina nao contem bacterias ou 
fungos. A presenfa de bacterias pode denotar contaminafao, 
quando a urina nao foi colhida com os cuidados de assepsia e 
examinada imediatamente apos a emissao. 

► Cristais. Sendo a urina normalmente supersaturada de sais, 
e natural a formafao de cristais, ocasionando cristaluria. Os 
cristais de acido urico sao os mais comuns, assumindo diver- 
sos formatos e cores, variando de amarelo a amarronzado; os 
de oxalato de calcio sao transparentes e assumem o formato de 
quadrados intersectados por 2 diagonais. Os cristais contendo 
fosfato sao muito frequentes e se formam em urinas alcalinas. 
Os de cistina sao raros e indicam a existencia de uma doentpa 
metabolica, chamada cistinuria. Os cristais de estruvita (fos¬ 
fato amoniaco magnesiano) podem ser encontrados em litia- 
se associada a infecfdes urinarias por bacterias produtoras de 
urease, como Proteus e Klebsiella. 

* Cilindros. Sao corpos proteicos que assumem a forma do seg- 
mento do nefron em que sao formados; tern grande impor¬ 
tance diagnostica justamente pelo fato de sua origem ser no 
parenquima renal. 

Existem cilindros de varios tipos: 

■ Cilindros hialinos sao transparentes e homogeneos. Podem 
ser encontrados em ausencia de doenfa renal. Sao forma¬ 
dos pel a precipitafao proteica no lumen tubular 

■ Cilindros granulosos tern o formato e a constituifao dos 
hialinos, porem incluem restos celulares que sofreram 


degenerafao, conferindo a eles o aspecto que lhes da o 
nome. Sao indicatives de doemja tubular ou glomerular 

■ Cilindros c£reos sao mais largos e mais refrativos que os 
hialinos e tem extremidades irregulares. Ocorrem na 
doenfa renal crdnica, na necrose tubular aguda e na glome- 
rulonefrite aguda acompanhada de oliguria; nao ocorrem 
em rins sadios 

■ Cilindros leucocitarios sao vistos nas pielonefrites e na nefr ite 
intersticial. Sao cilindros hialinos contendo leucbcitos 

■ Cilindros de celulas epiteliais sao prevalentes na fase poliu- 
rica da insufici^ncia renal aguda 

■ Cilindros hematicos sao compostos de hemacias compac- 
tadas ou dispersas em material proteico e t£m colorafao 
laranja-amarelada. Sua presenfa tem grande valor diagnbs- 
tico, indicando glomerulonefrite em atividade. 


► Proteinuria quantitativa 

Este exame apresenta alta sensibilidade na deteefao das 
afeef oes renais em seus estagios iniciais. 

Esta indicado quando se observa proteinuria persistente 
ou intermitente no exame de urina de individuos aparente- 
mente sadios, para evidenciar lesoes incipientes dos glomeru- 
los renais (nefrites), para avaliar a extensao e a evolufao do 
comprometimento renal e para o controle do tratamento da 
sindrome nefrdtica. 

Em condifoes habituais, um adulto normal excreta menos de 
100 mg de proteinas na urina eliminada em 24 h. Excre^ao uri¬ 
naria superior a 150 mg/dia e considerada anormal Do ponto 
de vista fisiopatologico, a proteinuria decorre de tres principals 
mecanismos: glomerular, tubular e hiperproteinemia. 

► Glomerular. Decorre do aumento patologico da permeabilida- 
de glomerular, que ocasiona filtra^ao e excre^ao de macromo- 
leculas, em geral nao filtraveis, tais como albumina e gamaglo- 
bulinas. £ a causa mais comum de proteinuria (glomerulone- 
frites, sindrome nefrbtica). 

► Tubular. Decorre de doen^as tubulointersticiais que ocasio- 
nam incapacidade do tubulo proximal de reabsorver protei¬ 
nas que sao normalmente filtradas, como 3 2 -microglobulina e 
inulina. £ o que ocorre na sindrome de Fanconi. Geralmente 
nao excede 1 a 2 g/dia. 

► Hiperproteinemia. Algumas doen^as ocasionam produ^ao ex- 
cessiva de proteinas de baixo peso molecular, que podem atra- 
vessar a membrana glomerular. Quando a concentra^ao plas- 
matica dessas proteinas esta elevada, certa quantidade delas 
e filtrada pelos glomerulos e eliminada com a urina. £ o que 
ocorre, por exemplo, com as imunoglobulinas de cadeias leves 
do mieloma mulfiplo. 

► Proteinuria ortostatica. Ao observar a presen fa de proteinuria 
ao exame semiquantitativo ate 1+ a 2+ ou ate 300 mg/df, e 
importante afastar a possibilidade de “proteinuria ortostati- 
ca” ou “postural* um tipo de proteinuria de evolufao benig- 
na que ocorre em aproximadamente 3 a 5% de adolescentes e 
desaparece antes dos 30 anos. Isso porque alguns individuos 
na posifao de pe podem apresentar proteinuria sem que haja 
qualquer lesao renal. Tamb^m e importante determinar se a 
proteinuria e persistente ou transitoria; proteinuria transitoria 
ocorre nas doenfas febris, na insuficiencia cardiaca ou hepa- 
tica, apos exercicios fisicos extenu antes e mesmo em estados 
emocionais intensos. 

► Microalbuminuria. Um tipo importante de proteinuria e a cha¬ 
mada microalbuminuria. Neste caso, o paciente elimina ate 
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300 mg de albumina no total de 24 h. Com esta quantidade de 
proteinas, sea urina estiver diluida, o exame com fita tem pou- 
ca sensibilidade para detecta-la e por isso deve ser determlna- 
da em urina coletada durante 24 h. A microalbuminuria e de 
grande importancia no seguimento de pacientes com diabetes 
melito e hipertensao arterial, sendo um indicador precoce de 
nefropatia diabetica e de nefroesclerose. 

A medida da excretao de proteinas em 24 h permanece 
como metodo padrao para determina^ao da proteinuria. 
Entretanto, pela elevada possibilidade de erros e pouca prati- 
cidade na coleta de urina por esse periodo de tempo, pode-se 
medir em uma amostra de urina isolada o indice proteina/cre- 
atinina urinaria. Neste caso, a concentra^ao de proteina em 
mg%, dividida pela concentra^ao de creatinina em mg%, pro- 
duz um indice confiavel da excre^ao de proteinas, e quando 
apresenta resultado superior a 30 mg/litro, corresponde a pro¬ 
teinuria importante. 


► Provas defun^ao renal 

As provas de fun^ao renal podem ser divididas em testes 
cllnicos e testes espeeiais. 

Os testes clinicos sao de larga utiliza^ao na pratica medica 
pela simplicidade de execu^ao laboratorial, enquanto os testes 
espeeiais sao de uso restrito como, por exemplo, a dosagem de 
inulina e cistatina C, em trabalhos de investiga^ao cientifica 
ou em situates clinicas incomuns, quando passa a ser neces- 
saria uma avalia^ao exata de componentes especificos da fun- 
<;ao renal. 

► Dosagem de treatinina e ureia. A taxa de filtraijao glomerular 
(TFG) i considerada o melhor indice de fun^ao renal. A ava- 
lia^ao da TFG e de amplo uso clinico para detectar deficiencia 
de funqao e acompanhar sua evolu^ao na vigencia de proces¬ 
ses patologicos. Os principals parametros para avaliar TFG 
sao: dosagem da creatinina serica (CrS), clearance da creati¬ 
nina endogena (CICr) e estimativa por meio da equa^ao de 
Cockcroft e Gault. 

O nivel normal de ureia esta entre 18 e 45 mg ld£ e o de 
creatinina, entre 0,6 e 1,2 mg/dl. 

A CrS e o parametro endogeno mais comumente utilizado 
para estimar a TFG. O inverso da Cr (1/Cr) reflete razoavel- 
mente a TFG, de modo muito mais confiavel que a ureia. Isso 
porque a produgao de creatinina e constante para um dado 
individuo (aproximadamente 15 mg/kg de peso corporal/dia). 
Sua fonte de produgao e o tecido muscular, sendo um produto 
final do metabolismo da creatinina. 

A creatinina e livremente filtrada pelo glomerulo e secre- 
tada pelo tubulo proximal; deste modo, a creatinina excretada 
na urina origina-se da filtra^ao glomerular (85%) e da secre- 
<;ao tubular (15%). Quanto maior o nivel serico de creatinina, 
menor devera ser a TFG e maior a propor^ao de creatinina 
originada de secre^ao tubular. A secre^ao de creatinina e ini- 
bida por diversos medicamentos: acido acetilsalicilico, cimeti- 
dina, trimetoprima, espironolactona e amilorida. Cefoxitina, 
cefalotina e niveis elevados de acetoacetato na cetoacidose dia¬ 
betica podem provocar aumento da creatinina serica pelo fato 
de interferirem na rea^ao de colora^ao. 

A concentra^ao de ureia no sangue depende de sua produ- 
<^ao no organismo, da ingesta de proteinas, do indice de filtra- 
9 ao glomerular e do estado de hidrata^ao do paciente, 

A ureia e formada predominantemente no figado e, em 
pequenas proporgoes, nos rins e no cerebro. Eleva-se com a 


maior ingesta proteica (dieta rica em carnes, ovos) ou com o 
aumento do catabolismo proteico (febre, estado septico, uso 
de corticoide) e com a presenqa de sangue no intestino, se 
houver sangramento no trato digestivo. Nessas conduces, o 
nivel de ureia sanguinea eleva-se independentemente da TFG. 
Ocorre diminui^ao na produqao de ureia quando decresce 
a ingestao proteica (desnutri<pao, alcoolismo crdnico) e na 
insuficiencia hepatica. O nivel de ureia tambem pode estar 
reduzido quando a utiliza^ao de antibioticos diminui a flora 
intestinal, provocando decrescimo da forma^ao de amonia e 
de sua reconversao em ureia pelo flgado. O estado de hidrata- 
<pao pode determinar aumento ou redu^ao dos niveis de ureia, 
em consequencia da varia^ao para mais ou para menos do 
volume liquido do organismo (desidrata^ao ou hiper-hidrata- 
fao), independentemente da produ^ao de ureia ou de altera- 
<;des da taxa de filtra^ao glomerular. 

► Clearance de creatinina. O indice de filtraqao glomerular pode 
ser medido diretamente pela depura^ao ou clearance de deter- 
minadas substancias filtradas pelos rins. 

O conceito de clearance (Cl) apoia-se na capacidade que os 
rins tem de depurar ou eliminar uma determinada substancia 
existente no sangue, que atravessa o sistema vascular renal por 
minuto. Se um soluto presente no plasma (p. ex., creatinina) & 
excretado pelos rins, a quantidade eliminada em miligramas 
por minuto e expressa pela equa^ao UCr x V, na qual UCr e a 
concentra^ao de creatinina na urina em miligramas por mili- 
litro, eVeo fluxo urinario em mililitros de plasma depur ados 
de Cr em 1 min. 

Na pratica diaria, o clearance de creatinina (CCr) 6 o 
metodo mais aplicado para a medida da taxa de filtra^ao glo¬ 
merular (TFG) e, deste modo, para a avalia^ao da fun^ao renal. 

Quando a fun^ao renal e estavel, a excre^ao de creatinina 
6 igual k sua produgao. Por isso, o nivel de creatinina serico 
permanece constante. Nao e, contudo, uma medida perfeita 
da TFG e, na sua interpreta^ao, deve-se levar em considera- 
<pio que, a medida que a fun^ao renal decresce na insuficiencia 
renal cronica, uma fra^ao maior de creatinina e eliminada por 
secreijao tubular, hiperestimando o valor final do clearance . 
Na insuficiencia renal aguda, tanto na fase inicial de desen- 
voivimento quanto na de recupera^ao, o clearance tem valor 
discutivel, ja que a concentra^ao de creatinina no plasma e na 
urina esta em evolu^ao. 

Determina-se o CCr coletando-se a urina eliminada em 
um periodo de 24 h; no entanto, & possivel utilizar perio dos 
menores de tempo. 

Antes de iniciar a coleta de urina, o paciente esvazia com- 
pletamente a bexiga, anota a hora da miegao e des carta essa 
urina. Neste momento, come^a o periodo do clearance e, dai 
em diante, toda urina sera posta em um fiasco. No final do 
periodo, a bexiga deve ter sido esvaziada completamente, a 
urina guardada e a hora anotada. 

No imcio, no decorrer ou no final do periodo de coleta, 
retiram-se amostras de sangue para a determina^ao da cre¬ 
atinina serica. O tempo de coleta pode durar algumas horas 
a mais ou a menos. O mais importante do exame e anotar 
com exatidao o momento do imcio e do fim da coleta. Apos 
determinarem-se o volume de urina em mililitros por minuto 
e a concentra^ao de creatinina no soro e na urina (mg/m^), 
calcula-se o valor do CCr ajustado para 1,73 m 2 de superficie 
corporal. 

Em consequencia das dificuldades de uma coleta urinaria 
exata em 24 h, o clearance de creatinina pode ser estimado 
pela equa^ao de Cockcroft e Gault que, com base na produ- 
?ao e excre^ao constante de creatinina, in corpora idade, sexo e 
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peso corporal na avalia^ao da CFG, dispensando a medida do 
volume urinario. 

CICr = (140 - idade) x (peso em kg)/CrS x 72 

Para mulheres, deve-se subtrair 15% do valor encontrado. 
Determinant) da filtrafao glomerular por trafadores radioativos. Embora 
a TFG possa ser estimada a partir da concentrate) seriea de 
creatinina por diferentes algoritmos, os erros individuals sao 
consideraveis, e os desvios padrao podem chegar a 50 mi*/min, 
especialmente quando a TFG & baixa, pois existe um mecanis- 
mo compensators de aumento na secre<;ao tubular. Em crian- 
^as, principalmente, a correla^ao com a aferi^ao por inulina e 
pequena. 

A filtra^ao glomerular e um processo passivo que pode ser 
quantificado pela aferi^ao do clareamento de uma substancia 
do plasma, dadas as seguintes restri^oes: 

• A substancia deve ser livremente filtrada pela membrana 
glomerular 

■ Ela nao pode ser secretada ou reabsorvida pelo tubulo 

■ Nao pode se ligar a proteinas plasmaticas 

■ Nao deve interferir com a fun«;ao renal 

■ Nao pode ser excretada por outra via que nao seja a renal 

■ Deve ser metabolicamente inerte, nao sendo metabolizada 
ou ligada a outros tecidos. 

O metodo geralmente aceito como padrao-ouro para aferir 
a TFG usa infusao continua de inulina. A metodologia, entre- 
tanto, e dificil e consome muito tempo, por isso e considerada 
inapropriada para uso clinico. Na pratica dinica, e possxvel 
obter aferi^ao com acuracia por meio de tra^adores radioati¬ 
vos como o jl Cr-EDTA, pelo calculo da curva de clareamento 
dessa substancia no tempo, depois de uma unica injet o do 
material. Esse clareamento e dado pela divisao entre a dose 
injetada e a area sob a curva. Esse metodo, embora torne des- 
necessaria a coleta de urina, requer a coleta de multiplas amos- 
tras de sangue; a partir dele, foram desenvolvidos 2 outros 
calculos com base em apenas 2 ou mesmo uma unica coleta, 
apresentando ainda estreita correla^ao com a TFG. 

As desvantagens do metodo sao a contraindica^ao em 
pacientes muito edemaciados ou com ascite e o fato de nao 
ser amplamente difundido no Brasil, embora seja um exame 
de baixo custo, alta acuracia e facil execu^ao, viavel mesmo em 
individuos sem controle miccional. 


► Exame bacteriologico da urina 

0 exame bacterioldgico da urina compreende a microsco- 
pia direta e a cultura. 

Em ambas, sao indispensaveis as precau^oes para evitar 
contaminate exterior. Alem disso, a urina deve ser exami- 
nada ou preparada para cultura em tempo inferior a 30 min. 
Caso nao seja viavel, deve-se refrigera-la, para impedir cresci- 
mento bacteriano. 

► Exame microscopico. A grande vantagem do exame microscbpi- 
co e sua simplicidade e baixo custo. O encontro de mais de 
3 leucocitos em grande aumento ou a presem;a de bacterias 
indica provavel infec^ao urinaria ativa. Contudo, o grande in- 
conveniente do exame microscopico direto e a falta de ade- 
quada padroniza^ao, prejudicando o valor do metodo. 

Quando o sedimento urinario e processado e centrifugado, 
a present a de bacterias e de mais de 10 leucocitos por campo 
e indicativa de infecpao urinaria, admitindo-se que equivale 


a uma bacteriuria de 10 s bacterias por mililitro de urina em 
cultura quantitativa. 

A presen^a de um numero elevado de leucocitos sem 
bacteriuria evidente tern reduzido valor para o diagnostico de 
infec<;ao urinaria. 

► Cultura. Primeiramente, e necessario alertar para a neces- 
sidade de tecnica adequada de coleta da urina. Uma boa 
higiene dos 6rgaos genitais e indispensavel; as mulheres 
devem ser instruidas para afastar os labios vulvares. A co¬ 
leta em recipiente esteril e obrigatoria. A cultura e reali- 
zada inoculando-se urina em meio de cultura apropriado. 
A intensidade da bacteriuria e determinada pela contagem 
das col&nias. Numero igual ou superior a 100.000 colonias 
por mililitro indica, seguramente, a ocorrencia de infec^ao. 
Quando o numero de colbnias e inferior a 10.000, raramen- 
te trata-se de infec<;ao urinaria. Em geral, valores interme¬ 
diaries (mais de 10,000 e menos de 100.000) traduzem con¬ 
taminate), principalmente em present a de flora bacteriana 
mista; mas havendo dados clinicos suspeitos, £ necessario 
repetir o exame. 


► Ultrassonografia 

A capacidade de visualizar ultrassonograficamente os 
orgaos do trato urinario e multifatorial, correlacionando-se 
com os seguintes fatores: (1) tipo corporal, (2) experiencia do 
observador e (3) tipo de equipamento, Dai a importancia de 
esses exames serem realizados apenas por profissionais habili- 
tados, com formagao e titula<;ao especifica 

Esse metodo e um excelente recurso nao invasivo para ava- 
liagao renal, vesical e prostatica. Dispoe de muitas vantagens, 
como nao invasividade, ampla disponibilidade e nao utiliza^ao 
de radia^ao ionizante, esta ultima caracteristica muito impor- 
tante principalmente na faixa etaria pediatrica, em mulheres 
em idade reprodutiva e em gestantes. 

As principals indica^oes da ultrassonografia nesse contexto 
sao para a identifica^ao de obstru^ao, diagnostico diferencial 
entre lesoes sblidas e cisticas, avalia^ao da insuficiencia renal 
aguda e cronica, seguimento de pacientes com rins transplan- 
tados e como guia para procedimentos invasivos (p. ex., biop- 
sia renal e aspira^ao de cistos). Mais recentemente, tern sido 
estudada a ultrassonografia renal com contraste intravenoso 
por microbolhas, obtendo-se resultados positivos na litera- 
tura; no entanto, o metodo ainda e de baixa disponibilidade 
para avalia^ao do trato urinario em nosso meio. 

Cistos renais que nao preenchem os criterios de benigni- 
dade (anecoico, refor^o acustico posterior, parede bem fina, 
imperceptivel e lisa, formato arredondado ou ovoid e) e lesoes 
solidas devem ser avaliados por TC ou RM. 

A avalia^ao ultrassonografica para pesquisa de litiase renal 
6 um exame muito pedido nos consultbrios medicos. A USG, 
os calculos renais sao visualizados como focos hiperecoicos 
produtores de sombra acustica com boa defini^ao. Para os 
pacientes que se apresentam com colica renal aguda, o papel 
do radiologista e confirmar o diagnostico, definir o tamanho 
do calculo, sua localiza^ao e numero, al^m de avaliar compli¬ 
cates associadas. A busca por ureterolitiase, especialmente 
no ureter m£dio, e dificil devido & interposi^ao gasosa e 
localiza^ao retroperitoneal profunda do ureter. £ necessario 
salientar, ainda, a limitato do metodo ultrassonografico 
na detec^ao de calculos calicinais com diametro inferior a 
0,5 cm. 
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Na insuficiencia renal, a ultrassonografia e importante 
pela determinagao do tamanho e visualizagao da arquitetura 
externa e interna renal, o que possibilita a diferenciagao das 
causas renais e pos-renais. Redugao do diametro longitudinal 
aqu£m de 9,0 cm e espessura cortical renal inferior a 1,5 cm 
sao parametros importantes que auxiliam na caracterizagao de 
cronicidade (Figuras 134.1 e 134.2). 


► Radiologia convendonal 

A utilizagao das radiografias simples para avaliagao do sis- 
tema urinario tem baixa acuracia para detecgao da maioria 
das doengas, e seu uso e limitado nos dias atuais. Entretanto, 
eventualmente, ainda sao utilizadas radiografias convencio- 
nais no contexto de litiase do trato urinario, por exemplo, em 
prontos-socorros, em que k a unica modalidade por imagem 
disponivel, ou ao guiar procedimentos urologicos, como lito- 
tripsia extracorpdrea (Figura 134.2). 


► Urografia excretora 

Por muitas d^cadas, a urografia excretora foi a principal 
modalidade de imagem para a avaliagao do trato urinario. Nos 
ultimos anos, outros m&odos como a ultrassonografia, tomo- 
grafia computadorizada e ressonancia magnetica sao utiliza- 
das com maior frequencia para o estudo das doengas das vias 
urinarias. 

A urografia excretora baseia-se na propriedade renal de fil- 
trar e concentrar substancias radiopacas {contraste iodado), 
viabilizando a avaliagao de aspectos anatomicos e funcionais 
dos rins e vias urinarias. Toma posslvel a detecgao de anorma- 
lidades congenitas, alem de auxiliar no diagnostic de litiase 
urinaria. Vale destacar que, especialmente na avaliagao da 
litiase, a tomografia computadorizada fornece mais parame¬ 
tros com relagao a esta condigao e ainda possibilita excluir ou 
confirmar outros diagnostics diferenciais, tendo impacto na 
tomada de condutas. 





Figura 134.1 A. Imagensde ultrassonografia evidenciando rim deaspecto 
normal. B. Rim contraido e com parenquima afilado relacionado com ne- 
fropatia cronica. C. Ectasia do sistema coletor urinario. 



Figura 134.2 A. Radiografia que mostra calculo na topografia do tergo medio ureteral esquerdo, achado confirmado no exame ultrassonografico reali- 
zado em conjunto. B. Ultrassonografia do rim esquerdo, corte longitudinal, do mesmo paciente, demonstra moderada dilatagao pielocalicinal. C. Ultras¬ 
sonografia noflanco esquerdo, corte longitudinal, caracteriza imagem ovalada hiperecoica formadora de sombra acustica posterior med in do 1,96 cm 
no tergo medio ureteral ipsilateral, achado responsavel pela obstrugao. 
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As radiografias iniciais, especialmente o nefrograma 
de 30 segundos ou 1 min, possibilitam a avalia^ao do con- 
torno e capacidade funcional renal, Ja as radiografias finais 
sao prdprias para o estudo do sistema ureteropielocalicinal 
(Figura 134.3). 


► Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada (TC) com contraste iodado 
intravenoso tornou-se o metodo de escolha na avalia^ao da 
maioria das lesoes focais renais. Alem de possibilitar melhor 
caracteriza^ao de lesoes detectadas a US, tambem viabiliza um 
acurado estadiamento pre-terapeutico. A tomografia compu¬ 
tadorizada nao contrastada e ainda considerada o padrao-ouro 
na avaliao da litiase urinaria. 



Figura 134.3 A. Radiografia simples do abdome evidencia calcificagao no 
terp distal do ureter direito [setavazada) e calculo no mesorrim esquerdo 
(setapreto). G. Radiografia 5 min apos a injegao do contraste evidencia falha 
de enchimento no ter?o distal do ureter direito, com consequente mode- 
rada dilata<;ao ureteropielocalicinal a montante. Nota-se ainda nefrograma 
persistenteipsi lateral. 


As tecnologias atuais, com tomografos helicoidais de mul- 
tiplas fileiras de detectores (TCMD ou TC multislice ) e a utili- 
za^ao de protocolos dedicados com 4 fases de exame (pr^-con- 
traste, corticomedular, nefrografica e excretora) ampliaram 
ainda mais a aplicabilidade da TC, com exames mais rapidos, 
de maior resolu<;ao espacial, com possibilidade de reconstru- 
^oes multiplanares e tridimensionais. A tomografia computa¬ 
dorizada £ muito util tambem na avaliai;ao do espafo perirre- 
nal, retroperitoneal e das lojas suprarrenais. 

O exame de imagem multiplanar renal proporciona exce- 
lente detalhamento anatomico. As densidades da medula renal 
e do cortex renal na TC sem contraste sao muito semelhantes, 
variando o parenquima renal de 27 a 47 UH. O seio renal e 
anterior e medial ao tecido parenquimatoso, sendo facilmente 
diferenciado do parenquima por sua atenua^ao gordurosa. O 
trato urotelial origina-se nessa regiao, incluindo neste local 
os calices e a pelve renal. O sistema coletor esta geralmente 
colapsado, porem pode haver um pequeno volume de llquido 
calicinal. 

A aparencia dos rins varia com o momento da aquisigao 
das imagens posTnje<;ao do contraste intravenoso. Na TC sem 
contraste, a por^ao medular central do parenquima nao e dife- 
renciada do cortex nos rins normals. Durante a fase arterial de 
realce, o cortex e a medula impregnam-se em diferentes velo- 
cidades com a cortical brilhante justaposta h medula, menos 
real<;ada. lais caracterfsticas possibilitam a identifica<;ao das 
lesoes hipervasculares, destacando-se o diagnostico dos car¬ 
cinomas de celulas renais. Apos 90 a 120 segundos da admi¬ 
nistrate do contraste, durante a fase nefrografica, o realce 
do cdrtex e da medula equilibra-se, com rntido delineamento 
da gordura do seio renal central, otimizando desta maneira a 
identifica^ao de lesoes focais parenquimatosas renais. Durante 
a fase excretora, o contraste denso enche os sistemas coletores, 
ureteres e a bexiga urinaria, sendo a melhor para avaliar as 
lesoes uroteliais (Figuras 134.4 e 134.5). 

As principals indicates da TC sao: 

■ Avaliar a presen^a de massa neoplasica e estabelecer o diag¬ 
nostico diferencial entre lesoes solidas, cfsticas e abscesso 
ou hematoma 

■ Detectar invasao neoplasica no espa<;o perirrenal e de lin- 
fonodos comprometidos, bem como de red divas/remanes - 
centes tumorais 

■ Examinar urolitiase 

■ Guiar para biopsia percutanea 

■ Analisar traumas renais. 


► Ressonancia magnetica 

A RM transformou-se em um instrumento valioso na 
avalia<;ao dos disturbios do trato urinario nos ultimos anos. 
Inumeras tecnicas foram desenvolvidas para fornecer a aqui- 
si<;ao rapida de imagens com boa resolu^ao espacial e de 
contraste. As tecnicas de sincroniza^ao respiratoria ajudam 
a reduzir o artefato de movimento. £ possivel a aquisi^ao de 
imagens nos pianos axial, coronal ou sagital. 

Um exame de imagem do rim por RM inclui imagens pon- 
deradas em T1 e T2. Pode ser escolhido um piano de imagem 
axial ou coronal. Quando se identifica uma lesao focal, um 
segundo piano de imagem pode ser valioso para caracteriza- 
^ao e localiza^ao adicionais. As imagens pre e p6s-contraste 
ponderadas em T1 sao realizadas para avaliar o realce do rim 
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Figura 134.4 A. TC de abdome, corte axial sem contraste, demonstra calculo 
no tergo distal do ureter direito. B.TC de abdome, reformata^ao coronal, 
sem contraste, evidencia moderada dilata<;ao ureteral. C. Reform a ta^ao 
curvillnea, demonstrando o ureter direito em toda a sua extensao, com 
moderada dilata^ao. 
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Figura 134.5 Angiotomografia de arterias renais. Observam-se aorta difusamente ateromatosa e stents na emergencia das arterias renais para corre<;ao 
de estenoses por placas aterosderoticas. 
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e quantificar a impregnate) de qualquer lesao focal detectada. 
Alguns beneficios das imagens ponderadas em T2 sao a capa- 
cidade de detectar lesoes bsseas e metastases hepaticas, 

Nas sequencias sem contraste ponderadas em Tl, a inten- 
sidade de sinal do rim normal na RM e similar k aparencia 
de outros orgaos abdominais, como o figado. O tecido corti¬ 
cal renal apresenta caracteristicas de sinal de Tl moderadas. 
Na ausencia de supressao de gordura, o seio renal apresenta 
intensidade gordurosa tipica, ou seja, sinal hiperintenso em 
Tl e moderado em T2. Contudo, as imagens ponderadas em 
IT geralmente empregam a supressao de gordura, havendo 
redugao do sinal do tecido adiposo rircunjacente, com conse- 
quente melhor visualizagao do rim. As caracteristicas do sinal 
hiperintenso em T2 estao presentes na medula e cortex renais 
(Figura 134.6). 

Apos a administragao do gadolinio, o cortex e a medula 
podem ser nitidamente diferenciados caso exista um delay 
de aquisigao de imagens de menos de 70 s. A fase nefrogra- 
fica, aproximadamente 100 s apos a injegao, criara um realce 
homogeneo do parenquima renal, semelhante a TC. A gor¬ 
dura perinefrica sera semelhante a outras areas de gordura 
em todas as sequencias. Nas imagens mais tardias, durante a 
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Figura 134.6 A. Representagao do sistema coietor urinario na ressonancia 
magnetica. B. Imagem coronal de ressonancia magnetica na ponderagao 
T2 evidenciando rins de configuragao e dimensoes normais. 


fase excretora, pelo menos 3 a 5 min apos a injegao do agente 
paramagnetico, o contraste sera concentrado no sistema 
coietor, com melhor definigao das unidades pielocalicinais 
e ureteres. 

Determinadas tecnicas podem ser uteis para avaliar doen- 
gas uroldgicas especificas. No estadiamento do carcinoma 
de celulas renais, as imagens coronais ponderadas em T2 e 
pos-contraste em Tl no piano do coragao podem ser valiosas 
para deteegao e caracterizagao do acometimento da veia cava 
inferior. As imagens coronais intensamente ponderadas em 
T2 do sistema urotelial, a urografia por RM, podem fornecer 
informagoes com relagao a tumores, estenoses ou obstrugao 
ureterais com base no sinal obtido da urina sem administra¬ 
gao do contraste intravenoso. 


► Cintigrafia renal 

A medicina nudear e a especialidade m^dica que usa radio- 
farmacos com finalidade diagnostica e terapeutica. Os radio- 
farmacos sao compostos quimicos marcados com radioisoto- 
pos, que se acumulam seletivamente em determinados orgaos 
ou tecidos. Assim, a principal finalidade das imagens diag- 
nosticas obtidas e a avaliaqao da fisiologia e fisiopatologia. Os 
exames mais comumente realizados pela medicina nudear sao 
feitos em um detector de radia^ao denominando camera de 
cintilato. ou gamacamera, dai o fato de os estudos serem cha- 
mados de cintigrafias. De acordo com a maneira de realiza^ao 
das imagens, elas podem ser classificadas em planares (ou 
estaticas), dinamicas ou tomograficas (single photon emission 
computed tomography - SPECT), Pelas propriedades fisicas, o 
radioisotopo ideal para obtengao da cintigrafia £ o tecnecio-99 
metaestavel (‘ ? - c), e atualmente os traqadores mais utilizados 
sao marcados com esse dtomo. 

- Cintigrafia renal estatica 

O acido dimercaptossucdnico marcado com tecnecio 
( 9ym Tc-DMSA), depots de administrate intravenosa, e cap- 
tado pelas celulas tubulares da pars recta , confer indo excelente 
propriedade para imagens do cortex renal. 

A principal indicagao para realizagao da cintigrafia renal 
estatica e a deteegao de anormalidades corticais relaciona- 
das com infeegao do trato urinario, por apresentar alta sen- 
sibilidade tanto na pielonefrite aguda quanto na cronica. 
As imagens SPECT conferem sensibilidade ainda maior na 
deteegao de defeitos corticais focais. Considera-se como 
sequela permanente um defeito cortical que persista 6 meses 
apos a infeegao aguda. Alem da deteegao de anormalidades 
focais do parenquima renal, a quantificagao da fungao renal 
relativa por este metodo tern alta acuracia e & reprodutivel 
e de facil execugao. Devido ao alto contraste entre a con- 
centragao do radiofarmaco nos rins e nos demais tecidos, 
a fungao renal relativa calculada por este metodo e mais 
precisa que a obtida na cintigrafia renal dinamica. Outras 
indicagoes sao deteegao de rins ectopicos, confirmagao 
de exclusao funcional de rins multidsticos e deteegao de 
outras anormalidades associadas a infeegao, como rim em 
ferradura, rins hipopldsicos ou outras malformagoes. Sao 
realizadas imagens estaticas nas projegoes anterior, poste¬ 
rior e 4 obliquas do abdome, e em alguns centros tambem 
imagens SPECT (Figura 134.7). 
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Figura 134.7 Cintigrafia renal estatica com 99m Tc-DMSA evindenciando rim direito normal e multiplas cicatrizes no parenquima do rim esquerdo, que 
apresenta ainda hipoconcentra?ao difusa do tracador por redugao em sua funqao. 


■ Cintigrafia renal dinamica 

O acido dietilenotriaminopentacetico marcado com tecne- 
cio ( 99 m Tc-DTPA) £ o radiofarmaco mais utilizado no Brasil 
para a realizatpao da cintigrafia renal dinamica. Como esse tra- 
9 ador e eliminado exelusivamente por fiitra^ao glomerular, a 
rela^ao entre a concentra^ao do farmaco no orgao-alvo e no 
tecido ao seu redor (rela^ao alvo-fundo) nao e tao favoravel 
quanto a de outros traqadores usados com a mesma finalidade 
( 99 m Tc-EC e 99 m Tc-MAG3), cujas propriedades se aproximam 
mais do fluxo plasmatico renal efetivo, por sofrerem filtra^ao 
glomerular e secre^ao tubular. 

Imediatamente apds a administra<;ao do tracador, sao 
adquiridas imagens sequenciais do abdome, frequentemente 
na proje^ao posterior, pois os rins topicos sao melhor vistos 
nessa proje^ao. As imagens do primeiro minuto apos a inje^ao 
servem para avaliar o fluxo sangufneo dos rins, e as seguin- 
tes sao agrupadas a cada minuto, para que seja avaliado o 
acumulo progressive no parenquima renal e o consequente 
clareamento do tracador nas demais regioes, e a elimina^ao da 
urina radiomarcada para a pelve e em seguida para a bexiga. 
Desenhando-se areas de interesse nas posi^oes dos rins, e 
possfvel obter uma curva da radioatividade em cada rim no 
decorrer do periodo avaliado. A essa curva da-se o nome de 
renograma. O protocol© mais comum ao estudar obstru^ao 
das vias urinarias inclui a administra^ao de furosemida aos 
20 min de estudo (protocolo F+ 20 ), e a analise conjunta do 
renograma, das imagens e de outros parametros matematicos 
possibilita classificar as vias urinarias em normais, hidrone¬ 
frose sem padrao obstrutivo (estase urinaria), hidronefrose 


com reten^ao de urina radiomarcada (padrao obstrutivo) e 
hidronefrose com padrao intermediary de elimina^ao. Os 
rins que exibem padrao obstrutivo apresentara maior proba- 
bilidade de desenvolver perda de fun^ao, afilamento cortical e 
cicatrizes parenquimatosas, 

Alem da aplicaijao em todas as uropatias obstrutivas, a cin¬ 
tigrafia renal dinamica tambem e usada na avalia^ao de trans- 
plantes renais e hipertensao renovascular. Neste ultimo caso, 
avalia-se a compara<;ao entre dois estudos renais dinamicos: o 
primeiro, em condi<; 6 es basais; e o segundo, apos administra- 
9&0 de captopril, um inibidor de enzima conversora de angio- 
tensina (IECA). Se as imagens comparativas evidenciarem 
queda da filtrai^ao glomerular de um rim na vigencia de IECA, 
indicam a presen^a de doem;a renovascular (Figuras 134.8 e 
134.9). 

• Cistoci n tig rafla 

O refluxo vesicoureteral (RVU) e uma anormalidade 
comumente encontrada em crian^as com infec^ao do trato 
urinario. A cistocintigrafia e realizada para detectar e acom- 
panhar a evolu^ao do RVU, uma vez que, com o crescimento 
da crian^a e a matura^ao da jun^ao vesicoureteral, ate 79% dos 
RVU apresentam regressao espontanea. 

O mdodo de referenda para diagnostico e a cistografia 
miccional por raios X, pois esse metodo confere detalhes ana- 
tomicos que fogem a cistocintigrafia, gramas a sua resolu^ao 
espacial. Entretanto, a cistocintigrafia direta (CCD) apresenta 
maior sensibilidade e menor exposi^ao & radia^ao, pela sua 
alta resoluijao de contraste e pela observa^ao ininterrupta. 
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Figura 134.8 Cintigrafia renal dinamica com S9f Tc-DTPAevidenciando hidronefrose bilateral; entretanto, o rim direito apresenta eliminate adequada 
da urina radiomarcada no decorrer do estudo (padrao"nao obstrutivo"}, e o rim esquerdo mostra reten^ao de urina ate o final do estudo (padrao "obs- 
trutivo"), al£m de reduijao de sua fun^ao e afilamento cortical. Os padroes das curvas dos renogramas refletem esse achado por meio da quantidade de 
radioatividade em cada rim no decorrer do exame. A perda defun^ao do rim esquerdo tende a ser progressiva se nao houver interven^ao para meihorar 
a drenagem de urina de sua pelve. 
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Figura 134.9 Cintigrafia renal dinamica com ""Tc-DTPA em situa^ao basal (A) e na vigencia de captopril (B). Nota-se significativa queda da fun<;ao renal 
a direita no estudo com inibidor de enzima conversora de angiotensina (B) com rela^ao ao basal (A). Esse padrao deve-se a doen^a renovascular a direita. 


Assim, o diagnostico de RVU em pacientes com alta suspeita 
clinica que apresentam cistografia normal e a principal indica¬ 
te* da CCD, alem do acompanhamento da evolu^ao do RVU 
em crian^as. Embora o procedimento da CCD seja similar ao 
da cistografia, pois e realizada a sondagem vesical e sao obser- 
vados o enchimento da bexiga e a mic<jao, o acompanhamento 
do processo 6 ininterrupto, conferindo maior numero de ima- 
gens, possibilitando o diagnostico do RVU mesmo que este 
seja de curta dura to. isto e, apresente esvaziamento rapido. 

Ha ainda a possibilidade de se diagnosticar refluxo sem a 
necessidade de sondagem, por meio da cistocintigrafia indi- 
reta (CCI). Ao termino do estudo renal dinamico, a bexiga 
encontra-se cheia de urina radiomarcada. Nesse momento, 
solicita-se ao paciente que urine, e sao feitas imagens dina- 
micas durante a miafao. A observa^ao de enchimento pelvico 
durante a mic^ao caracteriza RVU. Embora tenha a vantagem 
de tornar a sondagem desnecessaria, esse metodo apresenta 
menor sensibilidade, pois nao e possivel diagnosticar RVU 
durante o enchimento vesical, e naturalmente e necessario que 
o paciente tenha controle de sua diurese, desqualificando seu 
uso em crian^as com menos de 3 anos de idade. Algumas ins¬ 
titutes sugerem a realiza^ao da CCD em crian^as com con¬ 
trole miccional apenas quando a CCI for negativa. 


► Biopsia renal 

Atualmente, a biopsia renal 6 utilizada sempre que se faz 
necessario elucidar a natureza e a magnitude de lesoes renais, 
assim como na orienta^ao do nefrologista para a terapeutica e 
o prognostico da enfermidade renal. Biopsias seriadas podem 
caracterizar a historia natural da neff opatia. 

Nas seguintes situates, o diagnostico histologic o de uma 
lesao renal e importante para orienta^ao terapeutica: sindrome 
nefrotica do adulto, sindrome nefrotica da crian^a resistente 
a esteroides, glomeruloneffites em adultos (nao sugestiva de 
doen$a pos-estreptococica) e na insuficiencia renal aguda de 
causa desconhecida ou acompanhada de oliguria ou anuria 
superior a 3 semanas. 

Outra indicaijao importante visa ao diagndstico diferencial 
entre rejeigao do enxerto no pos-transplante renal e necrose 
tubular aguda. 

As contraindicates para biopsia renal percutanea incluem 
rim solitario (exceto no caso de transplanted diatese hemorra- 
gica, hipertensao arterial nao controlada, doen^a policistica, 
hidronefrose, neoplasias e rins contraldos por insuficiencia 
renal cronica. 
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Atualmente, a biopsia percutanea e realizada com acom- 
panhamento ultrassonografico. Em pacientes obesos, a tomo- 
grafia computadorizada pode ser usada como alternativa para 
guiar a biopsia. 

Complicagoes da biopsia renal sao relativamente infre- 
quentes. Ultrassonografia feita apos o procedimento pode 
revelar hematoma perirrenal. Hematuria macroscopica ocorre 
em menos de 10% dos pacientes. 


► Endoscopia 

A utilizagao de endoscopios (cistoscopio e ureteroscopio) 
possibilita a visualizagao da superftcie interna da uretra e da 
bexiga, viabilizando a identificagao de neoplasias, calculos, 
fatores de manutengao de infecgao, corpos estranhos, origem 
de hematuria, malformagoes e orificios ureterais. Tamb&n e 
possivel a utilizagao da endoscopia para a realizagao de biop- 
sias, extragao de calculos ureterais e ressecgao de neoplasias. 

Atraves do cistoscopio pode-se introduzir um cateter ate 
a pelve renal, para coleta de urina unilateral para exame bac- 
teriolbgico, citologico, determinagao em separado da fungao 
renal ou entao para a introduce de contraste radiologico 
para a feitura de pielografia ascendente. Alem disso, e possivel 
introduzir dispositivos especiais para retirada e fragmentagao 
de calculos. 

Em situates especiais, a cistoscopia e indicada para con- 
firmar a ocorrencia de refluxo vesicoureteral. Neste caso, 
instila-se na bexiga solugao contendo corante (p. ex., azul de 
metileno). Ap6s o paciente urinar, verifique com o endoscopio 
se o ureter drena liquido azul. Em caso afirmativo, fica com- 
provada a presenga de refluxo. 

A endoscopia esta contraindicada na infecgao urina¬ 
ria aguda, pois o traumatismo da mucosa pode exacerbar a 
infecgao. Quando existem manifestagoes claras de hipertrofia 
prostatica, o exame endoscopio pode provocar edema do colo 
vesical ou da uretra posterior, causando obstrugao urinaria 
completa. 

Dentre as complicates frequentes do exame endoscopico 
encontram-se sangramento, hematuria, disuria, retengao uri¬ 
naria e infecgao com surtos de bacteriemia. 


► Angiografia renal 

A angiografia renal e utilizada para fins de diagnostico ou 
de intervengao terapeutica. No momento, este tipo de obten- 
gao de informagoes sobre a vasculatura renal esta passando 
por inumeros progresses devido ao duplex Doppler, a angioul- 
trassonografia e a tomografia computadorizada helicoidal com 


angiografia. Essas novas ttnicas poderao facilitar o diagnds- 
tico da hipertensao de causa renovascular. A angiografia por 
tomografia computadorizada vem sendo utilizada em substi- 
tuigao a angiografia convencional na avaliagao do sistema arte¬ 
rial de doador de rim para transplante, bem como em outras 
situagoes, incluindo hematuria nao explicada, poliarterite 
nodosa, tumores renais e doenga policistica (Pigura 134.5). 
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► Introdugao 

As doen<;as dos rins e das vias urinarias podem ser estuda- 
das de maneira mais proveitosa quando agrupadas em sindro- 
mes. Desse modo, podemos e possivel, em uma primeira fase, 
identificar as manifesta^des do quadro clinico do paciente 
que correspondem a uma sindrome e, em uma fase posterior, 
aprofundar a investigate diagnostica, de modo a definir a 
doent especifica. 

As principals sindromes renais sao sindromes nefritica e 
nefrotica, infec^ao urinaria, obstruto urinaria, lesao renal 
aguda e doent renal cronica. As neoplasias renais e as doen- 
ts cisticas dos rins constituem outros grupos importantes de 
doent renal. 


► Sindrome nefritica 

A sindrome nefritica decorre de processo inflamatorio do 
capilar glomerular. Do ponto de vista clinico, caracteriza-se 
por disfunto renal de inicio abrupto, por graus variaveis de 
hematuria, cilindros hematicos, edema, hipertensao arterial, 
oliguria e proteinuria subneffotica. 

Do ponto de vista evolutivo e de gravidade das lesoes, a sin¬ 
drome nefritica pode ser classificada como glomeruloneffite 
aguda, glomerulonefrite rapidamente progressiva e glomeru- 
lonefrite crdnica. 

► Glomerulonefrite aguda. Caracteriza-se pelo aparecimento subi- 
to de urina escura, hipertensao arterial, edema (especialmente 
periorbitdrio pela manha) e azotemia. O paciente se recupera 
em dias ou semanas em 97% dos casos, embora o quadro cli¬ 
nico possa nao ter remissao complete. Hipertensao arterial e 
decorrente da expansao do volume intravascular. 

O sedimento urinario costuma revelar a present de hema- 
cias dismorficas e cilindros hematicos. Em geral, ocorre pro¬ 
teinuria, em quantidade variavel, desde menos de 500 mg/dia 
a 4 ou mais gramas em 24 h, conforme o grau de comprome- 
timento da taxa de filtra^ao glomerular (TFG). Com a piora 
da funto renal, a proteinuria pode tornar-se menos intensa. 

As causas de glomerulonefrite aguda incluem infeopoes 
bacterianas (estreptococcias, endocardite bacteriana), depo- 
si$ao de imunocomplexos (lupus eritematoso disseminado e 
nefropatia por IgA) e anticorpos circulantes que lesam a mem- 
fa r ana basal glomerular (sindrome de Goodpasture). 


Ao realizar a avalia to de um paciente com sindrome nefri¬ 
tica aguda, devem ser feitos exames sorologicos especiais que 
podem orientar quanto k etiologia da doent e ao tratamento, 
tais como niveis de complemento, anticorpos antinucleares 
(ANA), crioglobulinas, IgA, anticorpos anticitoplasma de 
neutrofilos (ANCA), anticorpos antimembrana basal glome- 
rulat (anti-GBM), titulo de antiestreptohsina O (ASLO), fator 
nefritico C3 e mar cad ores virais de hepatite. 

A biopsia renal pode ajudar na caracterizato do tipo de glo¬ 
merulonefrite. A gravidade da evoluto pode correlacionar-se 
com os danos estruturais, e, na glomerulonefrite rapidamente 
progressiva, mais de 50% dos glomerulos apresentam crescen- 
tes. A Figura 135.1 mostra as diversas categorias e mecanismos 
fisiopatoldgicos envolvidos nas glomerulonefrites. 

► Glomerulonefrite rapidamente progressiva (GNRP). £ uma sindrome 
clinica caracterizada por perda rapida da funto renal (dias 
a semanas), geralmente acompanhada de oliguria ou anuria 
e altera?oes urinarias caracteristicas de glomerulonefrite (he¬ 
maturia, cilindros hematicos e proteinuria), 

A principal caracteristica histopatoldgica da GNRP e a pre¬ 
sent de crescentes em mais de 50% dos glomerulos renais. 
Chama-se de crescente a proliferate de c£lulas epiteliais, 
acompanhada da deposi^ao de fibrina, polimorfonucleares 
e mondcitos no espat> de Bowman, assumindo formato de 
meia-lua. A gravidade da doent e, em parte, relacionada com 
o grau de formato de crescentes. Pacientes com crescentes 
circunferenciais em mais de 80% dos glomerulos tendem a 
apresentar-se com insuficiencia renal avancada que pode nao 
responder a terapia. Entretanto, pacientes com crescentes em 
menos de 50% dos glomerulos, particularmente se nao forem 
circunferenciais, costumam seguir um curso mais indolente 
ou, em casos raros, apresentar remissao. 

A glomerulonefrite aguda p6s-infecciosa, a nefropatia por 
IgA, a nefrite lupica ou secundaria a outras doen^as sistemicas 
podem evoluir como glomerulonefrite rapidamente progres¬ 
siva, tipo 2. A classificato da GNRP com base em critdrios 
etiopatog^nicos e patologicos e apresentada no Quadro 135.1. 

► Glomerulonefrite cronica. £ a via final comum de todas as glome- 
rulopatias que evoluem para cronicidade e insuficiencia renal 
terminal. Do ponto de vista clinico, a glomerulonefrite cronica 
manifesta-se de modo insidioso, o paciente nao se queixa, e a 
doent £ descoberta em exames de rotina em pacientes com hi¬ 
pertensao arterial ou que relatam apenas edema discreto. Apre¬ 
sentam-se com elevate nos niveis sericos de ureia e creatinina, 
altera^oes do sedimento urinario com proteinuria e/ou hematu¬ 
ria. Mais raramente, manifesta-se com quadro de sindrome ne¬ 
frotica tipica, com edema generalizado e diminuito da funto 
renal. Em alguns casos, predominant os sinais de uremia. 

Na evoluto da doent> o paciente costuma apresentar epi- 
sodios de proteinuria maci^a, que leva & sindrome nefrotica. 
Alem disso, e possivel observar episddios que se assemelham 
a exacerbato da glomerulonefrite aguda, com edema, hema¬ 
turia, aparecimento ou agravamento da hipertensao arterial. 
A glomerulonefrite cronica tende a evoluir durante anos, pro- 
gredindo para insuficiencia renal terminal, com necessidade 
de dialise e transplants 

Todas as doen<jas glomerulares, excetuando-se a doent de 
lesoes minimas e a doent da membrana basal fina, podem 
evoluir com esclerose glomerular e doent rena l cronica 
progressiva. O diagnostico da doent primaria s6 e possi¬ 
vel mediante biopsia renal e exame histopatologico. Quando 
os rins estao muito contraidos, com lesoes avan<;adas, nem 
mesmo a biopsia renal consegue identificar a causa desenca- 
deante. 
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Figure 135.1 Categorias e mecanismos fisiopatologicos das glomeruionefrites. (Adaptada de Jennette e Falk, 2012.) GN = glomerulonefrite; antt-MBG = 
antimembrana basal glomerular; ANCA = anticorpos anticitoplasma de neutrofilos; LES = lupus eritematoso sistemico; MB = membrana basal; GNMP = 
glomerulonefrite membranoproliferativa. 


- Glomerulonefrite aguda 

Os principals tipos de glomerulonefrite aguda (GNA), 
de acordo com sua etiologia, sao a pos-estreptoc6cica, a 
pos-infecciosa nao estreptocdcica e a nefropatia por IgA. 

Glomerulonefrite aguda pos-estreptococica 

As manifestagoes clinicas dessa glomerulopatia costumam 
ter inicio svibito, com aparecimento de hematuria macrosco- 
pica e edema cerca de 1 a 3 semanas ap6s uma infecgao estrep- 
tococica da garganta ou de pele. 

£ mais comum em criangas de 2 a 6 anos, mas pode ocorrer 
em pessoas de qualquer idade. 

A patog^nese da glomerulonefrite aguda pos-estreptoco- 
cica e representada por uma reagao inflamatoria dos glomeru- 
los renais em resposta A infecgao por cepas nefritogenicas de 
estreptococos beta-hemoliticos do grupo A de Lancefield. 
O periodo de latencia entre a infecgao e o aparecimento das 
lesoes corresponde ao tempo de formagao e posterior depo¬ 
sigao dos imunocomplexos nos glomerulos. Investigagoes 


Cfasstficagao das glomeruionefrites rapidamente 
progresses (crescenticas). 

• Tipo 1: presenga de anticorpo antimembrana basal glomerular (anti-MBG), quando 
ha comprometimento pulmonar - sindrome de Goodpasture 

• Tipo 2: deposigao de Imunocomplexos 

• Tipo 3: pauci-imune (associada a anticorpos anticitoplasma de antineutrofilos - 
ANCA) 

• Tipo 4: apresenta caracterfsticas dos tipos 1 e 2, com os 2 anticorpos positivos 
(anti-MBG e ANCA). Tambem chamada de doenga do "duplo anticorpo"positivo 

A dassiftca^ao utiltza o padrao de deposito Imune a imunofluoresccncia associada a present de anticorpos anti- 
MBG e ANCA. 


recentes atribuem um papel critico, na patogenese da GNA 
pbs-estreptococica, tanto a deposigao de imunocomplexo in 
situ como a formagao de imunocomplexos circulantes que 
ativariam uma variedade de mecanismos efetores, desencade- 
ando a resposta inflamatoria. 

O exame histopatologico do tecido renal mostra grande 
proliferagao celular (neutrofilos, celulas mesangiais e endo- 
teliais) nos glomerulos, com consequente odusao dos 
lumens capilares (Figura 135.2). Por sua vez, pela tecnica de 
imunofluorescencia direta, e possivel observar a presenga de 


Proteinuria e hematuria em padentes assintomatlcos 


Muitos individuos apresentam, em exames de urina de rotina, discreta protei¬ 
nuria e/ou hematuria, ou present de tilindros. Essas anormalidades urinarias 
podem representara fase iniciai de doengas renais primarias que podem evo- 
luir durante anos, e mesmo decadas, tendo um curso benigno. 

As proteinurias podem ser divididas em intermitentes, posturais ou persis- 
tentes. A proteinuria intermitente aparece transitoriamente associada a exercf- 
cfos ffsicos,febre ou insuficiencia cardiaca. A proteinuria ortostatica e uma con- 
digao benigna que aparece quando o paciente fica em pe, sendo mais comum 
em jovens. A proteinuria persistente pode indicar fases iniciais da nefropatia 
diabetica, hipertensao arterial, doengas tubulares ou glomerulares, podendo 
evoluir para doenga renal cronica. A conduta diagnostics nessas situagoes e a 
avaliagao periodica dos padentes. Se a proteinuria aicangar niveis superiores a 
1 g/24 h ou ocorrer dedinio da TFG, costuma-se fazer biopsia renal buscando 
definigao mais precisa das lesoes histoldgicas do rim. 

A hematuria microscdpica, na present de hemacias dismorfieas, indica 
que a origem da hematuria e glomerular. Quando a hematuria e isolada sem 
proteinuria, em geral, tern evolugao benigna e costuma estar associada a 
doenga da membrana basal fina, nefrite hereditaria, nefropatia por IgA ou rins 
normals. Na maioria das vezes, a biopsia renal nao e indicada, pois os achados 
em geral nao modifiam a conduta. 


Quadra 135.1 
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Figura 135.2 0 giomerulo na glomerulonefrite pos-estreptococica apresen- 
ta capilaresocEuidos por grande proliferagao celular endocapifar, constitufda 
tanto de neutrofilos como de celulas mesangiais e endoteliais. 


depositos de aspecto granular de IgG e C3 em algas eapilares 
e mesEingio. 

O quadro clinico da glomerulonefrite aguda caracteriza-se 
pela ocorrencia de hematuria com urina vermelho-amarron- 
zada, cor de cafe ou coca-cola. A hematuria macroscopica 
desaparece em 1 ou 2 semanas; hematuria microscopica per- 
siste por varios meses. 

A presen^a de edema e tambem caracteristica; ocorre em 
ate 90% dos pacientes, podendo ser discreto ou intenso, ten- 
dendo k localiza^ao periorbitaria, principalmente pela manha 
(edema facial, matutino). O mecanismo de formaqiao do 
edema estd relacionado com a redupao da filtra^ao glomerular 
e com a reten^ao de sodio e agua. 

Hipertensao arterial ocorre em mais de 75% dos casos; 
geralmente e leve ou moderada, mas, em alguns pacientes, 
pode causar encefalopatia hipertensiva com cefaleia, convul- 
soes e coma. Outras manifesta^oes indicativas de reten^ao de 
sal e agua incluem tosse, dispneia, ortopneia, derrame pleural 
e oliguria. 

O exame simples de urina demonstra a hematuria, pre- 
sente em todos os pacientes. Cilindros hematicos sao vistos 
ocasionalmente. Leucocituria e cilindros hialinos e granulo- 
sos sao observados com ffequencia. Proteinuria costuma estar 
presente, em geral, discreta ou moderada. Proteinuria na faixa 
nefrotica pode ocorrer em 20% dos casos, sendo mais comum 
em adultos que em criangas. 

Os niveis de ureia e creatinina tendem a elevar-se nas sema¬ 
nas iniciais da doen^a, na fase de edema e oliguria; o clearance 
de creatinina encontra-se reduzido. O diagnostico de glome¬ 
rulonefrite aguda pos-estreptoc6cica e feito quando ha evi- 
dencia de infec^ao por estreptococos precedendo a doen^a. 
Entretanto, cultura positiva para estreptococos somente e 
encontrada em 10 a 15% dos casos, pois a infec^ao tende a 
desaparecer espontaneamente ou com o uso de penicilina. 

Contudo, em cerca de 80% dos pacientes, e posslvel carac- 
terizar a resposta imunitaria do organismo a infeojao estrep- 
tococica, pela determina^ao do titulo de antiestreptolisina 
O (ASLO). Podem-se identificar outras enzimas e proteinas 
relacionadas com os estreptococos: antidesoxirribonuclease B, 
antiestreptoquinase, anti-hialuronidase e antinicotinilade- 
nina-dinucleotidase. O uso combinado desses testes aumenta 
a sensibilidade dos metodos de pesquisa da rea<;ao imunitaria 


aos estreptococos, chegando a 95%. O nlvel do complemento 
total CH50 e a ffa^ao C3 estao em geral baixos, retomando 
ao normal em aproximadamente 6 a 8 semanas; a presen^a de 
C3 persistentemente baixo apos 8 semanas sugere um diag¬ 
nostico alternativo. 

Outras glomerulonefrites agudas pos-infecciosas 

Varias doen^as infecciosas de natureza parasitaria, bacte- 
riana ou viral estao associadas ao aparecimento de sindrome 
nefntica aguda. O diagnostico dessas doen^as e feito pelas 
manifesta^oes clinicas extrarrenais de cada uma delas, prece- 
dentes ao aparecimento da glomerulonefrite. Do mesmo modo 
que na glomerulonefrite pos-estreptococica, a forma^ao de 
complexos imunes exerce papel importante no aparecimento 
das lesoes glomerulares; a endocardite infecciosa aguda e suba- 
guda e infecgao do shunt ventriculoatrial (para tratamento da 
hidrocefalia) sao condi^des que ocasionam glomerulonefrite 
aguda. Nesses casos, os germes mais frequentemente implica- 
dos sao o Staphylococcus aureus e o Streptococcus viridans. 

O Staphylococcus epidermidis e o mais implicado no caso de 
shunts infectados. O diagnostico geralmente e sugerido pela 
combina^ao de histdria dinica, exame fisico e hemoculturas 
em associa<;ao aos achados urinarios. Como o tratamento des¬ 
sas doen^as requer utiliza^ao de antibioticos e de outros medi- 
camentos capazes de induzir nefrite intersticial, esta ultima 
condifao deve ser incluida no diagnostico diferencial da glo¬ 
merulonefrite pos-infecciosa. 

Estados septicos em geral e especialmente a chamada sepse 
visceral, com format a o de abscesso pulmonar, hepatico ou 
retroperitoneal, tambem estao associados ao aparecimento de 
sindrome nefntica. As lesoes renais tendem a ser graves, e sig¬ 
nificative percentual desses pacientes apresenta insuficiencia 
renal aguda. A malaria, a esquistossomose e a leishmaniose 
tambem estao relacionadas com o aparecimento de glomeru¬ 
lonefrite. 

Algumas viroses podem ter seu curso complicado pelo 
surgimento de sindrome nefritica aguda, tal como ocorre na 
infec^ao pelo virus da hepatite e na caxumba. 

Nefropatia por IgA 

A nefropatia por IgA ou doen^a de Berger caracteriza-se 
pela deposiepao mesangial de IgA a imunofluorescencia, 
embora depositos de C3 e IgM possam tambem estar pre- 
sentes. £ um dos tipos mais comuns de glomerulonefrite. No 
Brasil, estudo com 9.167 biopsias de rins nativos mostra uma 
prevalencia de 20,1%. 

A nefropatia por IgA i mais comum na segunda e terceira 
decadas, sendo o sexo masculino o mais acometido, na propor- 
<;ao de 2:1. As manifesta^oes clinicas sao variaveis. A apresen- 
ta^ao mais tipica da doenqa consiste em episodios recorrentes 
de hematuria macroscopica, associados a infec^ao das vias res- 
piratorias superiores ou, menos frequentemente, a infec^oes 
do trato gastrintestinal ou trato urinario. Geralmente, acom- 
panha-se de adinamia, febre e mialgia. Hematuria microsco¬ 
pica persiste entre os episddios de hematuria macroscopica. 
Achados tipicos de sindrome nefritica ocorrem em 10% dos 
casos. Mais raramente, a doen^a se apresenta como sindrome 
nefrotica ou glomerulonefrite rapidamente progressiva. £ 
comum a ocorrencia de hipertensao arterial; os niveis de crea¬ 
tinina costumam estar normais ou abaixo de 3,0 mg/d l. 

A doen^a costuma ser descoberta em exames de urina de 
rotina ao se encontrar hematuria microscopica associada ou 
nao a proteinuria, em geral <1,0 g/24 h. Embora seja conside- 
rado que a nefropatia por IgA tenha um progndstico benigno. 
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estima-se a possibilidade de ocorrer doen<;a renal cronica em 
20 a 30% dos pacientes 2 d£cadas ap6s a apresenta^ao inicial. 
Os achados clmicos preditivos de mau prognostic© incluem: 
sexo masculino, hipertensao arterial, proteinuria persistente 
>1,0 g/24 h, creatinina serica elevada e sindrome nefrotica. 

Nao existem dados laboratoriais especificos da doen^a de 
Berger. Cerca de metade dos pacientes apresenta niveis seri- 
cos elevados de IgA, embora nao sejam especificos da doen^a. 
Os niveis de complemento sao caracteristicamente normais. 
Histologicamente, observase deposfrao de IgA e C3 no 
mesangio; por isso, o diagnostico so pode ser feito pela imu¬ 
nofluorescencia no tecido renal (Figura 135.3). 

Os mecanismos responsaveis pela lesao glomerular na 
nefropatia por IgA sao pouco entendidos, mas parecem envoi - 
ver a sintese de moleculas estruturalmente alteradas de IgA. 
As altera^oes renais observadas na nefropatia por IgA e na 
purpura de Henoch-Schonlein sao identicas. Esse fato tem 
levado a hipdtese de que ambas sejam espectros diferentes 
da mesma doen^a; na nefropatia por IgA, ocorrem apenas as 
manifesta^oes renais. 

► Glomerulonefrite paud imune. Esse tipo de glomerulonefri- 
te tambem £ conhecido como glomerulonefrite necrosante. 
Caracteriza-se pela ocorrencia de crescentes, inflama^ao e 
necrose glomerular, por£m com esparsa ou ausente deposi^ao 
de imunocomplexos glomerulares. Esta associada a doen^as 
caracterizadas por vasculite, principalmente de pequenos va- 
sos, incluindo a granulomatose com poliangiite (de Wegener), 
a sindrome de Churg-Strauss e a poliangiite. Cerca de 80 a 
90% desses pacientes apresentam anticorpos citoplasmaticos 
antineutrofilicos (ANCA) e acredita-se que tais anticorpos es- 
tejam implicados na patogenese da doen^a. 

Existem 2 padroes de imunofluorescencia para esses auto- 
anticorpos: C-ANCA (padrao citoplasmatico) e P-ANCA 
(padrao perinuclear). Aproximadamente 90% de C-ANCA 
sao especificos para proteinase 3 (PR3-ANCA) e 90% de 
P-ANCA sao especificos paramieloperoxidase (MPO-ANCA) 
por ensaios imunoquimicos especificos. 

Os pacientes portadores de glomerulonefrite pauci-imune 
apresentam, em geral, quadro clinico de processo inflamato- 
rio sistemico, com febre, mialgia, artralgia, astenia e perda de 
peso. A manifesta^ao renal tipica e de glomerulonefrite aguda 
rapidamente progressiva, tipo 3, com graus variados de hema¬ 
turia, proteinuria, oliguria e uremia. Em alguns pacientes, a 



Figura 135.3 Nefropatia por IgA. Depdsitos de IgA em mesangio, demos* 
trados por imunofluorescencia. 


Ptirpura de Henodv-Sdtdnlein 


Trata-se de uma vasculite que acomete pequenos vasos, acornpanhada de 
artraigias, purpura, dores abdominais, diarreia, nauseas e vomitos e sindrome 
nefrftica. Podem ocorrer sangramento digestive e azotemia. 

£ mais comum em crian^as e predomina em homerts, Lesoes de pele cos- 
tumam ser observadas nas extremidades; as lesoes renais sao similares as da 
nefropatia por IgA. Em geral, o paciente recupera-se em 2 a 3 semanas. 

doen<;a segue um curso insidioso com declinio lento da fun- 
^ao renal e sedimento urinario pouco ativo. 

Os pacientes com granulomatose com poliangiite tendem 
a apresentar alteracoes respiratdrias com lesoes nodulares, 
Alguns pacientes apresentam purpura devido a comprome- 
timento capilar. Pacientes com sindrome de Churg-Strauss 
podem apresentar broncospasmo e eosinofilia. 

► Glomerulonefrite mediada por anticorpo antimembrana basal glomeru¬ 
lar. Esse tipo e responsavei por 10 a 20% das glomeruloneffites 
crescenticas e representa as GNRP tipo 1. Caracteriza-se pela 
presenpa de anticorpo antimembrana basal glomerular (an¬ 
ti-MBG) circulante e pela deposfrao no rim. A doen^a ocorre 
como uma sindrome de acometimento pulmao-rim (sindro¬ 
me de Goodpasture) ou limitada ao rim (glomerulonefrite an- 
ti-MBG). As lesoes renais e pulmonares sao ocasionadas pelo 
anticorpo anti-MBG. 

A incidencia da doen<;a por anti-MBG tem 2 picos: um na 
2 a e 3 a d^cadas de vida, e o segundo, na 6 a e 7 a decadas. O 
primeiro pico tem preponderance no sexo masculino e fre¬ 
quence mais elevada de hemorragia pulmonar (sindrome de 
Goodpasture); o segundo predomina no sexo feminino, com 
maior frequence de doenpa limitada ao rim. 

No inicio da doen^a, alguns pacientes podem apresen¬ 
tar sintomas vagos, como mal-estar, cefaleia, febre, mial- 
gia e perda de peso. As manifesta^oes da doen^a renal por 
anti-MBG caracterizam-se por glomerulonefrite de inicio 
abrupt© com oliguria grave ou anuria. Existe um risco ele- 
vado de evoluir para insuficiencia renal cronica terminal se 
o tratamento nao for instituido rapidamente. A maioria dos 
pacientes apresenta-se com achados tlpicos de glomerulone¬ 
frite aguda, com hematuria micro ou macroscopica, cilindros 
hematicos e proteinuria raramente na faixa nefrotica, 

Na sindrome de Goodpasture, as manifesta^oes pulmona¬ 
res ocorrem concomitantemente A glomerulonefrite, carac- 
terizando-se pela presents de hemorragia pulmonar, geral- 
mente grave, com risco a vida. A hemorragia pulmonar e mais 
comum em tabagistas, pacientes expostos a hidrocarbonetos, 
usuarios de cocaina ou em casos de infecc^ao de vias respirato- 
rias superiores. 

Dados laboratoriais evidenciam anemia e niveis normais 
de complemento; a radiografia de torax exibe infiltrado pul¬ 
monar grosseiro e difuso. O diagnostico e confirmado pela 
presen^a de anticorpos circulantes anti-MBG, detectados em 
90% dos pacientes, ou por depositos lineares de IgG na MBG 
A imunofluorescencia. 

► Glomerulonefrite associada a crioglobuiinas. A crioglobulinemia 
refere-se a uma condfrao patologica causada pela produ^ao 
de crioglobuiinas, que sao imunoglobulinas que se precipitam 
quando o soro e resfriado e se dissolvem novamente quando 
este e aquecido. As crioglobuiinas sao divididas em 3 catego- 
rias, com base na natureza da imunoglobulina: a crioglobulina 
tipo I e uma imunoglobulina monoclonal isolada, geralmente 
associada a macroglobulinemia de Waldenstrom ou ao mielo- 
ma; a tipo II e uma imunoglobulina monoclonal (IgM em 90% 
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dos casos) dirigida contra uma IgG pollclonal e tem atividade 
de fator reumatoide; a tipo ill contem IgG e IgM policlonal 
dirigida contra a IgG policlonal. As doen$as tipos II e III eram 
denominadas crioglobulinemias mistas. 

Em sua maioria, os pacientes com crioglobulinemia sao 
assintomaticos. A doen^a tipo I apresenta-se com sintomas 
relacionados com hiperviscosidade periferica, incluindo livedo 
reticular, fenomeno de Raynaud ou isquemia digital. O envol- 
vimento renal e mais raro que nos tipos II e III (mistas). As 
manifesta^oes da doen^a tipo II sao mais espedficas e incluem 
fraqueza, mal-estar, fenomeno de Raynaud, artralgias e artrite, 
hepatoesplenomegalia, neuropatia periferica e lesoes cutaneas 
purpuricas. A doen^a renal devido a deposi^ao de crioglobuli- 
nas tem, na maioria dos pacientes, um curso lento e insidioso, 
com proteinuria, hipertensao, hematuria e insuficiencia renal. 
Em 1/3 dos pacientes, desenvolve-se um quadro de glome- 
rulonefrite aguda, raramente evoluindo como glomerulo- 
nefrite rapidamente progressiva; cerca de 20% dos pacientes 
tem sindrome nefrotica. A maioria dos pacientes considera- 
dos previamente como portadores de crioglobulinemia mista 
essencial (tipos II e III) apresentam anticorpos positivos para 
o virus da hepatite C. Niveis baixos de complemento total e 
C4 sao comuns. 

A glomerulonefrite membranoproliferativa e o tipo de 
apresenta^ao mais comum, muitas vezes com trombos ou 
pseudotrombos nos capilares glomerulares e nas lesoes cres- 
centicas. Habitualmente, depositam-se em tecido renal as 
mesmas imunoglobulinas presentes no soro. 


► Sindrome nefrotica 

A sindrome nefrotica consiste na associa^ao das seguin- 
tes manifesta^oes: proteinuria (superior a 3,5 g/24 h), hipo- 
albuminemia (albumina s^rica inferior a 3,5 g/dQ e edema. 
Pode acompanhar-se de hiperlipidemia, alem de estado de 
hipercoagulabilidade (sendo trombose venosa a manifesta^io 
mais comum). Altera^oes da permeabilidade da membrana 
basal glomerular sao responsaveis pela perda de proteinas na 
urina, fator determinante das manifesta^des clinicas da sin- 
drome nefrotica. Habitualmente, quando a proteinuria 6 supe¬ 
rior a 3,5 g/24 h, a excre^ao urinaria de albumina ultrapassa a 
capacidade do figado de sintetizar essa proteina, ocasionando 
hipoalbuminemia. 

Dois mecanismos t$m sido propostos para a forma<;ao do 
edema na sindrome nefrotica. Em alguns pacientes, a hipoal- 
buminemia ocasiona redu^ao da pressao oncdtica do plasma, 
com passagem do liquido para o intersticio e edema. A con- 
sequente redu^ao do fluxo plasmatico renal efetivo levaria a 
ativa<;ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, ocasio¬ 
nando posterior reten^ao de sodio e de agua e persistence do 
edema. No entanto, na maioria dos pacientes com sindrome 
nefrotica, ocorre um paralelo entre a queda da pressao onco- 
tica do plasma e do intersticio, com pouca mudanqa no gra- 
diente de pressao oncotica transcapilar e, portanto, pouca 
tendencia a forma^ao do edema; nesse caso, o edema decorre 
da reten^ao primaria de sodio no tubo coletor. Existem evi¬ 
dences de que a resistencia a a^ao do fator atrial natriuretico 
seria o mecanismo responsavel pela reten^ao de sal e agua e 
forma^ao do edema nesses pacientes. 

A hipercolesterolemia observada em pacientes nefroti- 
cos decorre do aumento da sintese hepatica de lipoproteinas 
e diminufrao do seu catabolismo em resposta a diminui^ao 


da pressao oncotica. A hipertrigliceridemia tambem pode 
ocorrer e a diminui^ao do seu metabolismo e o principal 
determinante, em associa^ao com a diminui^ao da albumina, 
podendo estar relacionada a perda renal de substancia regula- 
dora do metabolismo hpidico. Acredita-se que a hiperlipide¬ 
mia prolongada - associada ao uso de diuretico e corticoides, 
ao aumento da atividade do sistema renina-angiotensina e 4 
eleva^ao da pressao arterial - contribua para acelerar a ateros- 
clerose cardiovascular. 

A diminui^ao dos niveis plasmaticos de proteinas oca¬ 
siona tambem redu^ao das substancias transportadas ligadas 
a albumina. Desse modo, os niveis de tiroxina, vitamina D, 
transferrina e antitrombina III podem estar baixos, causando 
disturbios metabdlicos como hipotireoidismo, hiperpara- 
tireoidismo, anemia hipocrbmica microcitica e hipercoa¬ 
gulabilidade. Os niveis sericos de calcio e zinco podem estar 
diminuidos, tambem em eonsequeneia de hipoalbuminemia, 

Diante de um paciente com sindrome nefrotica, e impor- 
tante definir se ela decorre de doen<;a primaria dos rins ou 
se e manifestagao de alguma doen^a sistemica. Estas corn- 
poem uma extensa lista de causas de sindrome nefrotica 
(Quadros 135.2 e 135.3). 

As doen^as glomerulares primarias ou secundarias podem 
apresentar manifesta^oes predominantes de sindrome nefro¬ 
tica ou sindrome nefritica, conforme demonstrado no 
Quadro 135.4. 

► Doen^ade lesoes minimas. £ a principal causa de sindrome nefrd- 
tica em criamjas, ocorrendo em mais de 80% dos casos, prin- 
cipalmente entre as idades de 2 e 6 anos, com predominio no 


Quadro1353 

Causas da sindrome nefrotica idiopatica ou primaria. 


Crian^as 

Adultos<60anos 

Adultos > 60 anos 

Glomerulopatia 

(%) 

(%) 

(%) 

Glomerulopatia por 
lesoes minimas 

76 

20 

20 

Glomeruloesclerose 
segmentar focal 

8 

15 

2 

Glomerulopatia 

membranosa 

7 

40 

39 

Glomerulonefrite 4 

membranoproliferativa 

7 

0 

Outras 

5 

18 

39 


AiJaptado deOrth e RiEz r 199S. 


Quadra 1353 


* Diabetes melito 

* Lupus eritematoso sistemlco (LES) 

* Amiloidose 

* Pre-eclampsia 

* Virus da imunodeficiencia Humana (HIV) 

* Hepatite viral (B e Q 

* Doen^as parasitarias 

* Vasculites 

* Neoplasias 

* Medicamentos 

* Obesidade 

* Anemia Falciforme 

* Nefropatia cronica do enxerto 
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Quadra 135,4 


Manrfestagoes nefrbticas e nefrfticas nas 
glomerulonefrites. 


Tipo de giomemlonefrite (GM) 

Sindrome 

nefrotica 

Sindrome 

nefrftica 

Doenga de lesoes minimas 

+ + + + 


Nefropatia membranosa 

+ + + + 

+ 

Glomerulopatia diabetica 

+ + + + 

+ 

Glomeruloesderose segmentar efocal 

+ 4* + 

4 4 

Glomerulopatia membranoproliferativa 

+ 4 

444 

GNA pos-infecciosa 

4 

+ ++ + 

GN rapidamente progressiva 

4 

+ ++ + 


Adaptado de Jenette e Mandal, 2012, GM - glomerulonefllte aguda. 


sexo masculino. Em adultos, a prevalencia de “lesoes minimas” 
€ de 20%. O inicio da doenga e agudo, podendo ser precedido 
por infecgao das vias respiratorias superiores. Quase todos os 
pacientes desenvolvem o quadro completo com edema intenso 
e generalizado, grande proteinuria, hipoalbuminemia e hiper- 
lipidemia. A fungao renal e a pressao arterial costumam estar 
normais. Em adultos, a sindrome nefrdtica por lesoes mini- 
mas esta frequentemente relacionada com hipertensao arterial 
e insuficiencia renal aguda, a ultima principalmente no grupo 
etario acima de 60 anos. A hematuria mieroscopica ocorre em 
15 a 20% dos casos, sendo rara a hematuria macroscopica. 

Nao se conhece o mecanismo etiopatogenico da doenga 
de lesoes minimas; porem, anormalidades na fiingao do lin- 
focito T podem estar envolvidas. As celulas T produzem, apa- 
rentemente, uma linfocina que diminui as cargas negativas da 
membrana basal com aumento da permeabilidade a proteinas, 
em especial a albumina. Atualmente, junto com a glomerulo- 
esclerose segmentar e focal sao denominadas “podocitopatias”, 
doengas glomerulares que ocorrem por lesoes primarias das 
celulas epiteliais glomerulares, o podocito. 

Em geral, a sindrome nefrotica por doenga de lesoes mini¬ 
mas £ uma condigao idiopatica, mas pode ocorrer associada a 
infecgoes virais, alergias, uso de anti-inflamatorios nao este- 
roidais e neoplasias. Dentre as neoplasias, a mais frequente e o 
linfoma de Hodgkin, mas pode ocorrer com tumores solidos. 

O principal achado histopatoldgico e a ausencia de lesoes 
detectaveis a microscopia 6ptica e de depdsitos imunes 
no estudo pela imunofluorescencia dos glomerulos renais. 
Entretanto, a microscopia eletronica mostra fusao ou desapa- 
recimento dos podocitos das celulas epiteliais. 

A proteinuria maciga constitui o principal achado 
laboratorial da sindrome nefrotica por lesoes minimas. 
Caracteristicamente, e de “alta seletividade”, e o paciente perde 
predominantemente proteina de baixo peso molecular, como a 
albumina, nao havendo passagem de proteinas de grande peso 
molecular. A concentragao de albumina serica 6 geralmente 
inferior a 2 g/df e, nos casos mais graves, inferior a 1 g/d£. O 
colesterol total, as lipoproteinas de baixa densidade e os trigli- 
ceridios estao elevados. Hiponatremia e, em geral, falsa, decor- 
rente de hiperlipidemia. A velocidade de hemossedimentagao 
esta elevada em consequencia da hiperfibrinogenemia, como 
tambem da hipoalbuminemia. Os niveis de IgG podem estar 
profundamente diminuidos, o que pode resultar em infecgao. 
Os niveis de complemento sao caracteristicamente normais na 
glomerulopatia com lesoes minimas. 

O exame do sedimento urinario dos pacientes com sin¬ 
drome nefrdtica e fundamental, pois contribui para a identifi- 


cagao da lesao renal subjacente. Na glomerulopatia por lesoes 
minimas, e frequente a observagao de corpos ou goticulas gor- 
durosas; essas goticulas, quando examinadas com filtro de luz 
polarizada, formam figuras comparadas a uma cruz de malta, 
dai a denominagao antiga de nefrose lipoidica. Essas goticulas 
de gordura, ou mesmo as inclusoes gordurosas nos cilindros, 
sao coradas em vermelho pelo acido periddico de Schiff (PAS). 
Cilindros hialinos e granulosos sao vistos em grande quanti- 
dade. A presenga de hematuria microscdpica nao i frequente, 
ao contrario de outras causas primarias ou secundarias de sin¬ 
drome neffdtica. 

A doenga por lesoes minimas costuma ter bom prognos- 
tico. A sobrevida em 10 anos e superior a 95%, sendo maior 
em criangas que em adultos. A doenga e classicamente respon- 
siva ao uso de corticosteroides. Em crian 9 as, obtem-se remis- 
sao completa da sindrome nefrdtica em 90% dos casos, ap6s 4 
a 6 semanas de tratamento. Em adultos, as taxas de remissoes 
sao inferiores, e uma resposta completa com corticosteroides 
pode levar ate 15 semanas. As recidivas sao frequentes nessa 
doenga, e apenas 25% tern remissao a longo prazo. 

► Glomeruloesderose segmentar e focal (GESF). Nos ultimos anos, se- 
guindo a tendencia mundial, houve aumento do numero dos 
casos diagnosticados de GESE No Brasil, a GESF e a principal 
causa de sindrome nefrotica do adulto. Conforme os dados do 
Registro Paulista de Glomerulopatias, entre 1999 e 2005, GESF 
foi encontrada em 29,7% das glomerulopatias primarias; nos 
EUA, representa 35% das causas de sindrome nefrotica em 
adultos biopsiados, indicando a principal causa de sindro¬ 
me nefrotica. Caracteristicamente, as lesoes escleroticas sao 
observadas em alguns glomerulos (caracteristica focal), nos 
quais acometem algumas algas capilares (caracteristica seg¬ 
mentar), permanecendo as restantes normais (Figura 135.4). 
A presents de alguns glomerulos inteiramente esclerosados 
(caracteristica global) e um achado comum. Nos segment os 
afetados, observa-se, a imunofluorescencia, deposigao de IgM 
e C3. A GESF pode ocorrer como doenga glomerular idiopa¬ 
tica ou estar associada a vdrias outras condigoes, como obe- 
sidade morbida, anemia falciforme, abuso de analgesico e de 
heroina, uso de pamidronato, refluxo vesicoureteral e AIDS. 
Na patogenese da GESF, como na doenga de lesoes minimas, 
a lesao do podocito parece ser o fator fundamental envolvido. 



Figura 135.4 Glomeruloesderose segmentar e focal (GESF). Variante da 
GESF, forma "colapsante"; observa-se glomerulo com tufo glomerular retrai- 
do, exibindo esderose segmentar com colapso dos capilares (coloragao 
- hematoxilina-eosina). 
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Para o desenvolvimento desta lesao, a principal hipdtese 6 a 
presenrpa de uma toxina circulante, que e sugerida pela elevada 
taxa de recorrencia de GESF p6s-transplante renal. Dentre os 
pacientes com GESF primaria, ha moderada predominance 
de homens; present a de hipertensao arterial e encontrada em 
1/3 dos pacientes na apresenta^ao; hematuria ocorre em cerca 
de 60% dos casos e a fun^ao renal esta geralmente pouco afe- 
tada no inicio da doen^a. Os pacientes com uma variante da 
GESF, denominada “colapsante” (Figura 135.4), apresentam 
proteinuria e insuficiencia renal mais grave. Os fatores asso- 
ciados a uma evolu^ao desfavoravel sao: insuficiencia renal, 
elevado grau de proteinuria, nao resposta ao corticosteroide, 
al£m de fibrose intersticial e atrofia tubular significativa na 
biopsia renal. A sobrevida renal e de 70% em 5 anos e de 40% 
em 10 anos. 

► Nefropatia membranosa. £ uma das causas mais comuns de sin- 
drome nefrdtica do adulto, e pode ocorrer como doenga pri- 
miria ou secundaria. A nefropatia membranosa ocorre predo- 
minantemente em homens (2:1); embora possa ter inicio em 
qualquer idade, e mais comum apos os 30 anos, com um pico 
na 4 a e 5 a decadas. Geralmente, o modo de apresentagao da 
doenga e com o quadro clinico classico da sindrome nefrdtica, 
10 a 20% dos pacientes apresentando proteinuria menor que 
2,0 g/24 h. A maioria apresenta-se com fungao renal normal 
ou ligeiramente comprometida no inicio; se insuficiencia re¬ 
nal progressiva se desenvolve, o curso costuma ser insidioso. 
Cerca de 40% dos pacientes apresentam hematuria microsco¬ 
pical hematuria macroscdpica e incomum. O aparecimento de 
hipertensao arterial no curso da doenga e variavel. Trombose 
venosa e relatada com mais frequencia em pacientes com glo- 
merulopatia membranosa em comparagao a outros pacientes 
com sindrome nefrotica. 

A principal caracteristica da nefropatia membranosa e o 
espessamento da membrana basal dos capilares, sem aumento 
da celularidade glomerular. Depositos de imunocomplexos, 
finamente granulosos, formados por IgG e C3, podem ser vistos 
a imunofluorescencia (Figura 135.5). Nao sao conhecidos pre- 
cisamente os antigenos que desencadeariam esses depdsitos no 
tipo idiopatico, mas evidencias recentes identificaram o receptor 
de fosfolipase A 2 do tipo M (PLA.R) como alvo antigenico em 
70% dos pacientes com glomerulopatia membranosa idiopatica, 
A microscopia eletronica mostra depdsitos eletrodensos, tipica- 
mente subepiteliais. As formas secundarias da glomerulopatia 
membranosa estao associadas a lupus eritematoso, tireoidite 
autoimune, medicamentos como penicilamina, ouro, captopril, 
neoplasias ou a infecgbes como hepatite pelo virus B. 

A doenga costuma evoluir com fungao renal normal por 
muitos anos; sao comuns remissoes e recidivas. Aproxi- 
madamente 35% dos pacientes evoluem em 10 anos para 
insuficiencia renal terminal, e em 32% hi remissao espon- 
tanea da doenga. Pi ora abrupta na fungao renal pode ser 
decorrente de deplegao de volume por diurese excessiva, 
trombose de veia renal ou aparecimento de crescentes, que 
esta associado ao aparecimento de anticorpos antimembrana 
basal ou ANCA. 

► Glomerulonefrite membranoproliferativa (GNMP). Tambem conheci- 
da como glomerulonefrite mesangiocapilar ou glomerulone¬ 
frite lobular, suas manifestagoes principals podem ser as da 
sindrome nefrotica ou da sindrome nefritica (Quadro 135.4). 
Ocorre mais frequentemente entre 8 e 16 anos de idade, aco- 
metendo igualmente ambos os sexos. 

O exame histologico do rim revela espessamento da mem¬ 
brana com aparencia de duplo contorno, hipercelularidade 
mesangial e proliferagao endocapilar, que, em conjunto, levam 



Figura 135.5 Glomerulonefrite membranosa. A. Espessamento difuso da 
parede dos capilares ("membrana basal"), comprometendotodo o glomeru- 
lo. B. Deposito de imunocomplexos subepiteliais, visualizados na Colorado 
pela prata como esprculas (spites) na superficie externa da membrana basal. 
C. Depositos de IgG evidenciados pela imunofluorescencia. 


ao aspecto de lobulagao do tufo glomerular. Ha 3 tipos histo- 
logicos de GNMP, classificados de acordo com os achados na 
microscopia eletronica: 

■ GNMP tipo I: quando sao observados depositos imunes no 
mesangio e no espago subendotelial 

■ GNMP tipo II (doenga de deposito denso): quando sao 
observados depositos eletrodensos intramembranosos 
(imunes de C3) a microscopia eletronica 

■ GNMP tipo III: quando sao observados depositos seme- 
lhantes ao tipo I, mas tambem sao encontrados depositos 
imunes no espago subepitelial. 
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Outra classificafao proposta diferencia a GNMP em 2 gru- 
pos, de acordo com a imunofluorescencia: 

GNMP com deposito de complemento C3 e imunoglobu- 
linas em mesangio e parede capilar: mediada por imunocom- 
plexos. 

GNMP com deposito de complemento C3 e ausencia de 
imunoglobulinas: mediada pela via alternativa do comple¬ 
mento. 

Os achados patoldgicos sugerem ser a GNMP tipo I uma 
doenfa do complexo imune; a identificafao do antigeno nefri- 
tog§nico e desconhecida na maioria dos pacientes. Na GNMP 
tipo II, um autoanticorpo, o fator nefritico C3, que desenca- 
deia a ativafao persistente da cascata do complemento, pode 
ser o responsavel pela doenfa nesses pacientes. 

As apresentafoes cllnicas da GNMP sao as seguintes: (1) 
sindrome nefrotica em 50% dos casos; (2) sindrome nefritica, 
com hematuria micro ou macroscopica, edema e hipertensao 
arterial em 25%; e (3) os pacientes restantes (25%) sao detecta- 
dos incidental mente, com hematuria e proteinuria. 

A hipertensao arterial & caracteristicamente discreta, e a 
disfunqao renal ocorre em pelo menos metade dos pacientes. 

O curso clinico e variavel. Em geral, 1/3 dos pacientes com 
GNMP tipo I tern remissao espontanea, 1/3 tern doenfa pro¬ 
gressiva e 1/3 ira apresentar periodos de melhora e piora, mas 
a doenfa nunca desaparece completamente. A sobrevida renal 
em 10 anos e de 40 a 60%; no entanto, os pacientes nao nefro- 
ticos tem sobrevida de mais de 80%. O prognostico daqueles 
com GNMP tipo II e pior que o daqueles com GNMP tipo I; 
as remissoes espontaneas sao raras e a taxa de recidiva apds 
transplante e alta. 

Laboratorialmente, a hematuria & a principal marca da 
GNMP e pode ser micro ou macroscopica. O grau de protei¬ 
nuria e variavel. Em 75 a 90% dos pacientes, o C3 esta persis- 
tentemente baixo. O fator nefritico C3 e encontrado em 60% 
dos pacientes com GNMP tipo II. Evid£ncias sorologicas e cli- 
nicas de crioglobulinemia, hepatite C, hepatite B, osteomielite, 
endocardite e shunt ventriculoatrial infectado devem ser pes- 
quisadas em portadores de GNMP tipo I. 


► Insuficiencia renal aguda 

Insuficiencia renal aguda (IRA) ou lesao renal aguda (LRA) 
tem sido tradicionalmente definida como uma sindrome. 
Caracterizada pelo rapido declinio da taxa de filtrafao glo¬ 
merular (EG), resultando em acumulo no sangue de produtos 
do metabolismo nitrogenado, como a ureia e a creatinina, e 
incapacidade de manter o equilfbrio hidreletrolitico e acido- 
basico, acompanhada ou nao de redufao da diurese. £ uma 
patologia complexa, de etiologias multiplas e variaveis e sem 
consenso em sua definifao. Atualmente, sao utilizadas clas- 


sificafoes que se baseiam no aumento da creatinina serica e 
queda na diurese, como a risk, injury, failure, loss, end-stage 
kidney disease (RIFLE) e a Acute Kidney Injury Network 
(AKIN) (Quadro 135.5). Em consequencia dessas classifica- 
foes, tem sido proposta a substituif ao da antiga terminologia, 
insuficiencia renal aguda, por lesao renal aguda, por ser mais 
ampla. Abrange desde pequenas altera foes na funfao renal atd 
mudanfas que necessitam de terapia de substituifao renal, 

A incidencia desta sindrome vem aumentando nas ultimas 
decadas, estando associada ao aumento da expectativa de vida 
e &s multiplas comorbidades da populafao. A LRA e menos 
frequente na comunidade (0,4 a 0,9%) do que em pacientes 
hospitalizados (4,9 a 7,2%); em pacientes internados nas uni- 
dades de terapia intensiva (UTI), pode ocorrer em torno de 20 
a 40%. Os principals fatores de risco para o desenvolvimento 
da LRA, em pacientes hospitalizados, sao: idade avanfada, 
presenfa de doenfa renal cronica, sepse e cirurgias cardiacas, 
entre outros. A ocorrencia de LRA e crescente entre idosos, e 
3 fatores que afetam a hemodinamica renal tem sido impu- 
tados para esta maior incidencia: o pr6prio envelhecimento 
renal, a maior frequencia de estados patologicos nesta faixa 
etaria, o uso excessive de medicamentos por estes pacientes e 
o uso cada vez mais frequente de procedimentos intervencio- 
nistas e cirurgicos neste grupo especifico de doentes. A mor- 
talidade dos pacientes com LRA permanece em torno de 40 a 
50%, apesar dos avanfos diagnostics nas tecnicas dialiticas 
e das praticas de terapia intensiva, podendo alcanfar mais de 
70% quando analisados pacientes em UTI com sepse. 

Dentre as causas, destacam-se os disturbios que levam a 
redufao da perfusao renal, a utilizafao de substancias nefro- 
tdxicas ou A participafao associada destes e de outros fatores 
que tesam os rins. 

Quanto a etiologia, LRA pode ser classificada em 3 catego- 
rias: pre-renal, renal e p6s-renal (Quadro 135.6). 

► LRA pre-renal. 1. a etiologia mais comum de LRA (55 a 60%); 
por definifao, nao ha defeito estrutural nos rins; glomeru- 
los, tubulos e intersticio estao intactos e a EG e rapidamente 
restabelecida apos correfao da perfusao renal. Em situafoes 
de hipoperfusao renal discreta (pressao sanguinea media 

> 80 mmHg), a EG € mantida por mecanismos compensa- 
tdrios, pela dilatafao da arteriola aferente e constrifao da 
arteriola eferente, mantendo a perfusao glomerular e a pressao 
de filtrafao. Na azotemia pre-renal, esta autorregulafao esta 
comprometida, levando a retenfao de creatinina e ureia. A di- 
minuifao da funfao renal em razao de LRA pre-renal ocorre 
em 2 situafoes: quando ha redufao generalizada do volume 
sanguineo circulante (traumas, sangramentos, queimaduras, 
grandes cirurgias, desidratafao) ou isquemia renal seletiva, 
como ocorre na insuficiencia cardiaca e hepatica. 

Historia e exame fisico cuidadosos podem identificar 
eventos e/ou processos patoldgicos que estao por tras da LRA 
pre-renal, sugerindo o diagnostico de base: (1) historia de 


Quadra 135.5 

Definifao e estadiamento para insuficiencia renal aguda. Criterio do Acute Injury Network (AKIN). 

Estagio 

Criterio para creatinina serica 

Criterio para debito urinario 


1 

2 

3 


Aumento na creatinina serica >0,3 mg/d^ou aumento de 150 a 200% (1,5 a 2 vezes) o valor basal 

Aumento na creatinina serica para mais que 200 a 300% (2 a 3 vezes) do valor basal 

Aumento na creatinina serica para mais que 300% (3 vezes) o valor basal (ou creatinina serica 
> 4,0 mg/d^ com um aumento agudo de, pelo menos, 0,5 mg/d/) 


Menos que 0,5 m//kg por hors, por mais de 6 h 

Menos que 0,5 mZ/kg por hora, por mais de 12 h 

Menos que 0,3 mZ/kg por hora, por 24 h, ou 
anuria por 12 h 


Uassifimodificada do uiterio de RIFLE (risk, injury, failure, loss, end stage kidney disease). Oestaciamento proposto pelo grupo AKIN (Acute Kidney Injury Network) utEEiza apenas creatinina ou debito urinario para definir a IRA e o 
estagbCriterio deAKIN, 
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Quadro 135.6 

Diagnostic diferencial da insuficiencia renal aguda. 





Diagndstico 

Causas 

Exames simples de urina 

Osm U/P 

Creat U/P uriniria 

Na mEq/l 

Fra^o de excre;ao 

Prf renal 

Penal 

Reduce do volume circulante efetivo 

Normal ou cilindros hialinos 

>1 

>40 

<20 

<1% 

Necrose tubular 
aguda 

Isquemia e/ou nefrotoxinas 

Urina escura 

Cilindros granulares 

< 1 

<40 

>20 

>1% 

Glomerulonefrite 

Edema, azotemia, hipertensao arterial 

Hematuria, proteinuria, cilindros 
hematicos e granulares 

>1 

<40 

>20 

<1% 

Nefrite intersticial 

Exposipo a medicamentos 

Eostnofiiuria 

Cilindros granulares 

Proteinuria moderada 

<1 

<40 

>20 

>1% 

Disturbios 

vasculares 

Fatores de risco para doenga 
cardiovascular aterosderotica 

Normal 

Proteinuria moderada 

<1 

<40 

>20 

<1% 

Pos-renal 

05 m - osmolalidade; U/P = 

Obstrugao prostatica, litiase, tumores etc. 

uriniFia/ptesmatfa; Croat = creatiriina; Ha = sddio, 

Normal, piuria, hematuria 

<1 

<40 

>20 

>1% 


vomit os, diarreia, hemorragla, sepse e/ou diminuipao da inges- 
tao oral, resultando em hipovolemia, associada a oliguria; (2) 
achados do exame fisico que incluem taquicardia, membranas 
mucosas secas, olhos encovados, altera^oes da pressao arte¬ 
rial ortostatica e diminui^ao do turgor da pele tambem suge- 
rem hipovolemia; (3) presenga de insuficiencia cardiaca ou 
insuficiencia hepatica, que pode resultar em edema e outros 
sinais de disfun^ao organica especifica; (4) no hospital, um 
exame atento do ambiente clinico pode ajudar a direcionar a 
causa subjacente da LRA, como hipotensao (devido a sepse 
ou eventos intraoperatdrios) ou a partir da administrate) de 
medicamentos. Leitura cuidadosa do prontuario pode identi- 
ficar o evento precipitante. 

Dados de exames complementares sugestivos de LRA 
pre-renal incluem: razao ureia/creatinina plasmatica > 40, 
densidade urinaria acima de 1,020 ou osmolalidade urinaria 
superior a 500 mOsm/£, Na urinario inferior a 20 mEq/£ e 
excre<;ao fracional de Na menor que 1%. 

► LRA renal. lncluem-se todas as manifesta^oes de lesoes recen- 
tes ao parenquima renal (glomerulo, tubulo, intersticio ou va- 
sos). A LRA renal mais frequente e a necrose tubular aguda 
(NTA) responsavel por 70% dos casos, seguida de 10 a 20% de 
nefrites inter sticiais agudas e de 1 a 10% de causas vasculares. 

A N TA, termo universalmente utilizado para designar 
LRA desencadeada por isquemia (igual a LRA pre-renal) ou 
nefrotoxinas (meios de contraste, antibioticos, ciclosporina, 
quimioterapicos, paracetamol, rabdomiolise) difere da LRA 
pre-renal por nao ocorrer reversao imediata apos a remo^ao 
da causa inicial. 

Na NTA ocasionada por hipoperfusao renal, se a isque¬ 
mia for intensa e tiver longa dura^ao, ocorre necrose focal das 
celulas tubulares. Tubulos renais podem ser obstruidos por 
restos celulares necrdticos, hemoglobina ou proteinas plasma- 
ticas. O filtrado glomerular pode atravessar paredes tubulares 
no nivel das lesoes, ocasionando edema intersticial no paren¬ 
quima renal. Este, por sua vez, causa colab ament o de ou tros 
tubulos, impedindo o fluxo do filtrado glomerular. O liquido 
que vaza dos tubulos pode tambem ser drenado para a circula¬ 
te sistemica por “fluxo retrdgrado”. Quando a necrose tubu¬ 
lar aguda se deve a a<;ao direta de agentes toxicos, observa-se 
que as lesoes acometem principalmente as celulas dos tubulos 
proximais, deixando intacta a membrana basal tubular. 

A NTA apresenta 3 fases: inicio, manuten^ao e recupe¬ 
rate. A fase de inicio e o periodo no qua! o paciente & exposto 


a isquemia ou toxina, a lesao renal come<;a a evoluir, mas ainda 
nao esta estabelecida; e potencialmente reversivel durante este 
periodo, que pode durar de horas a dias. Na fase de manuten- 
<pao, a lesao do parenquima renal esta estabelecida, costuma 
durar 1 a 2 semanas, mas pode ser prolongada por 1 a 2 meses. 
Caracteristicamente, o volume urinario cai de modo subito, 
ou em 2 a 3 dias, para 200 a 500 m£/dia, ou menos, correspon- 
dendo 4 fase oligurica da doen^a. Raramente ocorre anuria, 
ou seja, menos de 100 ml de urina em 24 h. Alguns pacientes, 
paradoxalmente, continuam eliminando 1 a 2 £ de urina por 
dia; e a NTA nao oligurica, comum na LRA nefrotoxica. A fase 
de recupera^ao e o periodo durante o qual o paciente recupera 
a fun^ao renal; seu inicio e anunciado por aumento gradual do 
d£bito urinario e queda gradativa da creatinina serica. 

A analise do sangue e urina pode contribuir para o diag¬ 
nostic diferencial entre LRA renal e pre-renal. O sedimento 
urinario na NTA contem proteinas e cilindros granulares ou 
celulares. A osmolaridade urinaria diminui para niveis em 
torno de 300 mOsm. Sodio urinario superior a 40 mEq/£ e 
fra to de excre^ao de Na superior a 1% indicam que a azote¬ 
mia decorre de lesao renal e afastam a possibilidade de ser de 
causa pre-renal. 

As manifesta^oes clinicas da LRA sao as da afec^ao que 
causou a lesao renal, de natureza isquArnica ou nefrotoxica, 
acrescida dos sinais e sintomas decorrentes da falencia aguda 
da fun to renal. Os sintomas agravam-se enquanto a azotemia 
progride, surgindo nauseas, vbmitos, apatia, tremores, fasci¬ 
culate musculares, confusao mental, que pode evoluir para 
o estado de coma. Sobrecarga volemica e uma complicacao 
comum, manifestando-se com hipertensao discreta, edema 
periferico, aumento de peso, edema pulmonar e derrame 
pleural. Altera^oes da coagula^ao sanguinea, provo can do epi- 
sddios de sangramento, ocorrem a medida que as altera<;6es 
metabolicas se agravam. Nesse periodo, vao se acumulando 
no organismo os produtos residuais do catabolismo proteico, 
d entre os quais se destacam a ureia, a creatinina, o fosforo e o 
acido urico. O potassio eleva-se, podendo chegar a niveis toxi¬ 
cos, especialmente para o musculo cardiaco; bicarbonato e pH 
do sangue reduzem-se em decorrencia da acidose metabolica 
proveniente do acumulo de radicals acidos. 

Apesar da gravidade do quadro chnico, a doenga tern 
potencial de reversibilidade, com recup era^ao total da fun^ao 
renal. Entretanto, cerca de 30% dos pacientes permanecem 
com diminui^ao da filtra^ao e defeitos tubulares. 
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Apesar de a LRA renal nefrotdxica e a isquemica cor res - 
ponderem & maioria dos casas, outras causas de LRA devem 
ser investigadas, incluindo as doen<;as glomerulares, em espe¬ 
cial as glomerulonefrites agudas de comportamento rapi- 
damente progressive com forma^ao de crescentes, a nefrite 
intersticial aguda, as doen 9 as vasculares, corao a sindrome 
hemolitico-uremica, as vasculites e a doen^a ateroembolica 
que levam a LRA renal. 

Por meio da histdria e do exame fisico, e necessario bus- 
car informa^oes que sugiram outros diagnostics para a LRA, 
como no caso de dor no flanco associada a fibrila^o atrial 
ou infarto agudo do miocardio recente, considerar odusao 
de veia ou arteria renal; nodulos subcutaneos, placas retinia- 
nas, livedo reticularis , isquemia digital, manipulaqao recente 
da aorta podem ser indicio de ateroemboliza^ao; sedimento 
urinario ativo, edema, hipertensao e oliguria indicam a possi- 
bilidade de glomerulonefrite; hipertensao grave com cefaleia, 
retinopatia, papiledema sugerem hipertensao maligna; inges- 
tao recente de medicamentos, febre, exantema ou artragias 
podem significar nefrite intersticial aguda. A avalia^ao do 
exame simples de urina e de especial importaneia no diagnos- 
tico diferencial das causas de LRA (Quadro 135.6). 

Os pacientes portadores de doenqa renal cronica apresen- 
tam risco aumentado de desenvolver LRA. Esses episodios 
podem ser superados com o retorno da funqao renal e volta do 
quadro clinico a uma situa 9 ao proxima a anterior. £ o que se 
observa, por exemplo, nos pacientes com nefroesclerose, cuja 
hipertensao arterial agrava-se de modo agudo, na exacerba 9 ao 
da nefrite lupica, em pacientes com doen 9 a renal cronica que 
apresentam hipovolemia ou fazem uso de substancias neffo- 
tdxicas (contraste, anti-inflamat6rios nao esteroidais [AINE], 
aminoglicosfdio). 

O diagnostico diferencial entre LRA e doen 9 a renal cro¬ 
nica e de muita relevancia; dai a necessidade de uma procura 
cuidadosa por indicios de doen 9 a renal cronica. Alem disso, a 
historia clinica do paciente e fundamental. Assim, a presen 9 a 
de anemia, na ausencia de hemolise ativa, evidencia de neu- 
ropatia ou disturbio mineral 6sseo sao sugestivos de doen 9 a 
renal cronica. O exame do fundo de olho pode sugerir hiper¬ 
tensao arterial de longa dura 9 ao; rins pequenos ao exame 
radiologic o ou ultrassonografico do abdome indicam afec 9 ao 
renal de longa duraqao, com retra 9 ao dos rins. 

► LRA pcs-renal. Apresenta a menor prevalencia dentre os 3 tip os 
de LRA (< 5%). Para que uma obstru 9 ao resulte em LRA, i ne- 
cessaria a ocorrencia de obstru 9 ao com repercussao renal bilate¬ 
ral, ou unilateral com rim unico. A obstru 9 ao de colo vesical 6 a 
causa mais comum, em geral decorrente de doen 9 as prostaticas, 
bexiga neurogenica ou tratamento com anticolinergicos. Cau¬ 
sas menos comuns do trato urinario inferior incluem estenose 
do meato uretral, coagulos, calculos e uretrite com espasmo. 
Dentre as causas de obstru 9 ao alta, bilateral ou unilateral em 
rim unico, encontram-se os abscessos e as neoplasias, a fibrose 
retroperitoneal, os acidentes cirurgicos (ligadura ou sec 9 ao ure¬ 
teral) e a obstru 9 ao ureteral por coagulos ou calculos. 

Inicialmente, a obstru 9 ao aguda produz vasodilatagao arte¬ 
riolar com aumento da taxa de FG, em seguida, sao produzi- 
das substancias vasoconstritoras que reduzem a taxa de FG. 
Nos estagios iniciais da obstru 9 ao (horas a dias), a continui- 
dade da LG provoca aumento da pressao intraluminal acima 
do local da obstruqao, resultando em distensao gradual do 
ureter proximal, da pelve renal e dos cilices (hidronefrose), 
alem de uma queda da FG. Se a obstru 9 ao permanecer por 
mais de 2 a 4 semanas, pode ocorrer fibrose intersticial, atrofia 
tubular progressiva e nefropatia obstrutiva cronica. 


O diagnostico precoce da LRA por obstru 9 ao do trato uri¬ 
nario e fundamental, pois somente a remo9ao da causa obstru¬ 
tiva possibilita o restabelecimento da fun 9 §o do orgao. A LRA 
pds-renal costuma apresentar-se com anuria, dor suprapubica 
ou em flanco; nicturia, polaciuria e hesita 9 ao urinaria na obs- 
truqao prostatica. O exame clinico e muito importante, pois a 
histdria do paciente fornece indica 9 oes uteis para a identifica- 
9 ao da causa da obstru 9 ao. A palpa 9 ao e a percussao suprapu¬ 
bica podem re velar bexiga distendida e dolorosa. A palpa 9 §o 
abdominal, e possivel identificar aumento dos rins devido a 
hidronefrose. O diagn6stico da obstru 9 ao e, em geral, feito 
pela ultrassonografia, com sensibilidade e especificidade de 
98% e 78%, respeetivamente. 


► Doen^a renal cronica 

Doen 9 a renal cronica (DRC) i definida como: (1) lesao 
do parenquima renal, com ou sem diminui 9 ao da filtra 9 ao 
glomerular (FG), evidenciada por anormalidades histopa- 
toldgicas ou por marcadores de lesao renal, incluindo anor¬ 
malidades na composi 9 ao do sangue ou da urina, altera 9 oes 
nos exames de imagem; ou (2) FG menor que 60 m^/min 
com ou sem lesao renal, por um periodo igual ou superior a 
3 meses. Preconiza-se o estadiamento da DRC com base em 
marcadores de lesao renal; na pratica, a proteinuria (albu¬ 
minuria) persistente e a taxa de FG, estimada por equa 9 oes 
matematicas, utilizando a creatinina serica (Crs) e variaveis 
demogr&ficas, tais como idade, sexo, ra 9 a e peso corporal. As 
2 equa 9 oes mais frequentemente utilizadas sao: 

■ Fdrmula de Cockcroft-Gault: depura 9 ao de creatinina (mi/ 
min) = 140 - idade (em anos) X peso (quilogramas)/72 X 
Crs (X 0,85 se mulher) 

■ Equa 9 ao abreviada do estudo Modification of Diet in Renal 
Disease (MDRD): filtra 9 ao glomerular (m^/min/1,73 m 2 ) - 
186 X (Crs) - 1,154 X (idade) - 0,203 X (0,742 se mulher) 
X (1,210 se individuo afro-americano). 

A DRC e dividida em 5 estagios, como demonstrado no 
Quadro 135.7.0 estagio 3 foi subdividido em 3 A e 3B, recente- 
mente. Pacientes com DRC apresentam risco maior de evoluir 
para insuficiencia renal cronica terminal (IRCT) e aumento de 
mortalidade cardiovascular. Pacientes com IRCT (FG menor 
que 15 m£/min) necessitarao de dialise ou de transplante renal 
para sobreviver. 

A perda progressiva da fun 9 ao renal ocasiona o apareci- 
mento de um conjunto de sinais e sintomas decor rentes do 
acumulo de toxinas uremicas que recebem a denomina 9 ao 
de uremia. Inumeras condi 9 oes patologicas provocam a des- 
trui 9 ao de nefrons com perda progressiva da fun9ao renal. 
Algumas doen 9 as podem levar a IRCT em poucos meses, 
como e o caso das glomerulonefrites rapidamente progres- 
sivas. A maioria, entretanto, tende a evoluir durante anos, 
e mesmo decadas, ate chegar ao estagio terminal da fun 9 ao 
renal. As causas mais frequentes sao: diabetes melito (nefropa¬ 
tia diabetica), hipertensao arterial (nefroesclerose), glomeru¬ 
lonefrite cronica, nefrite intersticial, doen 9 a cfstica dos rins e 
uropatia obstrutiva. 

A biopsia renal pode ter utilidade nos estagios iniciais da 
doen 9 a, Na IRCT, os achados histopatologicos geralmente sao 
inespecificos, em nada contribuindo para o diagnostico, alem 
de ser um procedimento que apresenta riscos ao paciente. 
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Quadra 135.7 


Estadiamento e dassifica^ao da doenga renal cronica. 


Estagio 

FiEtrafao glomerular 
(mf/min) 

Descrifao 

1 

>90 

FG normal ou aumentada, com outra 
evidencia de iesao renal 

2 

89 a 60 

Ligeira diminuipo da FG, com outra 
evidencia de Iesao renal 

3A 

59 a 45 

Moderada diminuifao da FG, com ou sem 
outra evidencia de Iesao renal 

3B 

44 a 30 

Moderada a grave diminuigao da FG com ou 
sem outra evidencia de Iesao renal 

4 

29 a 15 

Grave diminuiqio da FG, com ou sem outra 
evidencia de iesao renal 

5 

<15 

Insuficiencia renal 


F8tra0o glomerular (FG) estiraada pela formula de Cockcroft-Gault do pda equate do MDffiD (Modification of Diet 
in Renal Disease), Classified^ o K/DOQI2002 eatualizada peio KDIGOem 2012, 


- Manifesta^des clinicas 

Nas fases initials da DRC, estagios 1 e 2, os pacientes sao 
assintomaticos e ureia e creatinina sao normais. No estagio 3 
{3A e 3B), os pacientes eostumam ser assintomaticos, mas ja e 
possivel observar elevagao de ureia e creatinina, aparecimento 
de anemia e alter ago es do calcio, fdsforo e paratormonio, alem 
de hipertensao arterial. No estagio 4, os sinais e sintomas sao 
mais evidentes com anemia, acidose metabdlica, hipocalce- 
mia, hiperfosfatemia e hiperpotassemia. Na fase final, estagio 
5 {FG < 15 m^/min), os pacientes estao sintomaticos, com 
sinais e sintomas evidentes de sindrome uremica. 

A sindrome uremica e a manifestagao clinica de falencia 
renal grave e resulta na retengao de substancias toxicas (toxi- 
nas uremicas) que afetam o funcionamento das ctiulas, envol- 
vendo os sistemas cardiovascular, gastrintestinal, hematopo^- 
tico, imune, nervoso e endderino. 

► Sintomas. Fraqueza, adinamia e fadiga facil; queixas de pruri- 
do, edema e pele sec a; anorexia, nauseas e vomitos, solugos e 
sangramento digestivo; dispneia progressiva. Dor retroester- 
nal pode estar presente devido a pericardite. Nocturia; dor, 
dormencia e caibras nas pernas; impotencia e perda da libido. 
Irritabilidade facil, dificuldade de eoncentragao, disturbio do 
sono, em especial a inversao do ciclo sono-despertar, pernas 
inquietas. 

► Sinais. Aparencia debilitada de portador de doenga cronica; 
pele amarelada (palidez urocromica), hiperpigmentagao em 
areas expostas, xerodermia, equimoses, escoriagoes e ede¬ 
ma. Podem ocorrer altera goes ungueais do tipo unha meio a 
meio (ou unhas de Lindsay); o leito ungueal distal apresenta 
tonalidade vermelho-rosea a castanha por hiperpigmentagao 
melanica. A neve uremica, uma das mais raras apresentagoes 
descritas na uremia, apresenta-se como urn deposito branco 
na superficie cutanea, secundario a deposigao de cristais de 
ureia excretada pelo suor, podendo ocorrer tambem em fases 
avangadas. Halito com odor de urina. Presenga de cardiome- 
galia, atrito pericardico. Sonolencia ou estupor, podendo o pa- 
ciente entrar em estado de coma. Asterixe, mioclonia e neuro- 
patia periferica; os reflexos tendinosos profundos podem estar 
diminuidos. 

A histdria atual e pregressa do paciente, bem como dados 
do exame fisico e de exames complementares, pode dar indi- 
cagoes muito importantes para o diagnostico etiologico da 
DRC. O paciente com DRC, alem das manifestagoes decor- 


rentes da perda da fungao renal, apresenta sinais e sintomas da 
doenga basica. £ o caso, por exemplo, de catarata precoce no 
diabetico, surdez no portador da sindrome de Alport ou lesoes 
cutaneas e articulares nos pacientes com colagenose. 

Hipertensao arterial ocorre com muita fxequencia nas 
do eng as renais. A propria hipertensao arterial e, por si mesma, 
importante causa de DRC. Em consequencia, as manifestagoes 
da doenga hipertensiva aparecem em grande numero de por- 
tadores de uremia. 

O paciente costuma apresentar anemia normocitica nor- 
mocrdnica; os niveis de ureia, creatinina e acido urico estao 
elevados. O sodio serico tende a estar baixo, enquanto os niveis 
de potassio se elevam. Observam-se hipocalcemia, hiperfos¬ 
fatemia e elevagao do paratormonio. O nivel de bicarbonato 
costuma estar diminuido e o pH, baixo, denotando acidose 
metabolica, importante caracteristica da DRC. 

Na ultrassonografia, em geral, os rins tern menos de 9,0 cm 
longitudinalmente, indicando redugao de parenquima renal 
funcionante. Entretanto, doengas como diabetes melito, mie- 
loma multiplo e amiloidose podem cursar com rins de tama- 
nho normal ou mesmo aumentado. 

£ necessario determinar a taxa de FG, a proteinuria de 24 h, 
bem como os niveis de ureia, acido urico, bicarbonato, Na, K, 
Cl, Ca, P0 4 , paratormonio, albumina serica. 

Estudo radioldgico do torax e ecocardiografia sao uteis na 
avaliagao da area cardlaca, fungao ventricular, ocorr&ncia de 
derrame pericardico e/ou pleural. Radiografia das maos pode 
evidenciar, no hiperparatireoidismo avangado, reabsorgao 
subperiosteal da face radial da 2 a e 3 a falanges; no cranio, a 
reabsorgao ossea apresenta uma aparencia de “sal e pimenta”. 
Radiografia de quadril pode evidenciar calcificagoes em teci- 
dos moles e vasculares. 


► Infeqao urinaria 

Infecgao do trato urinario e de ocorrencia muito comum na 
pratica diaria, com elevada incidencia em mulheres de todas 
as idades e, no homem, nos extremes da vida. 

A infecgao pode apresentar-se de diversas maneiras, locali- 
zagoes e modos de evolugao. 

O termo pielonefrite aguda indica infecgao bacteriana do 
trato urinario alto (rins e pelve renal), ocasionando sindrome 
clinica caracterizada por febre alta de aparecimento subito, 
calaffios e dor no flanco. O termo pielonefrite crdnica e utili- 
zado para caracterizar ataques recorrentes de infec<;ao, geral- 
mente associados a decrescimos da funefao renal. As infec^oes 
do trato urinario baixo (cistite, uretrite, prostatite) caracteri- 
zam-se por disuria, polaciuria e urgencia. Cistite e pielonefrite 
aguda podem ocorrer conjuntamente. A infecifao urindria 
pode ser recorrente por recidiva ou reinfeefao. 

Por recidiva, entende-se recorrencia de bacteriuria ocasio- 
nada pelo mesmo microrganismo, a despeito do tratamento, 
nas 3 semanas ap6s o tratamento. Reserva-se o termo reinfec- 
qao quando esta ocorre apos a cura aparente, mas com cepas 
diferentes. 

► Pielonefrite aguda. Caracteriza-se pela invasao bacteriana agu¬ 
da do rim e da pelve renal e costuma ser unilateral. O apareci¬ 
mento da infeeqao pode estar associado a ocorrencia de algum 
tipo de obstruifao do trato urinario, como hipertrofia prosta- 
tica em homens, e obstru^ao ureteral pelo utero gravidico em 
mulheres. Calculos, neoplasias e malforma<foes anatomicas 
tambem predispoem a infec^ao (Figura 135.6). 
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Figura 135.6 A. Pieionefrite aguda supurativa (nefrite intersticiai). A superffcie do rim mostra-se booelada, vendo-se Sreas amareladas, de aspecto 
purulento, alem de zonas necro-hemorragicas, B. Pieionefrite aguda; naTC de abdome, reformata^ao coronal, fase excretora, evidencia-se nefrograma 
estriado bilateral, maisevidentea direita. 


No sexo feminine, a pieionefrite e comum na primeira 
infancia ou no inicio da fase de atividade sexual, porque a ure- 
tra, sendo mais curta e sujeita a traumas, torna-se mais vulne- 
ravel a infec^oes. O germe mais frequentemente encontrado e 
a Escherichia coli , presente em 75% dos casos. 

A pieionefrite caracteriza-se pelo aparecimento subito 
de febre (39 a 40°C), calafrios, nauseas e vbmitos; prostra- 
9 a o, taquicardia e hipotensao arterial podem ocorrer. Muitos 
pacientes apresentam dor em um ou em ambos os flancos, 
com irradia^ao para a fossa iliaca e regiao suprapubica. Pode 
haver disuria, polaciuria, urgencia e elimina^ao de urina 
turva, denotando a presenga de cistite associada. Dor e con- 
tra<;ao muscular no angulo costovertebral e regiao lombar cos- 
tumam ocorrer ao exame fisico. Dentre os dados laboratoriais, 
destaca-se, ao exame de urina, a presen^a de piocitos, cilindros 
leucocitarios e bacterias. 

A presen^a de microrganismos em urina rec^m-eliminada 
e nao centrifugada tern grande valor como indicio de infeeqao. 
Em geral, hematuria microscopica esta presente; leucocitose 
e comum. 

A cultura da urina geralmente possibilita a identifica^ao 
do microrganismo infectante. Na infancia, a pieionefrite pode 
apresentar um quadro febril, muitas vezes sem sinais de loca- 
liza^ao. 

Em adultos, a pieionefrite pode evoluir com pouco ou 
nenhum sintoma urinario. Isso acontece especialmente na 
gravidez, situa^ao em que a bacteriuria assintomatica ocorre 
com maior ffequencia, podendo evoluir para o quadro de pie¬ 
ionefrite aguda. Com tratamento adequado, as manifesta^oes 
clinicas desap arecem em 1 a 2 dias, e a urina torna-se esteril 
em pouco tempo. Recupera^ao completa e comum em pacien¬ 
tes sem afeccoes subjacentes que facilitem a manuten^ao ou o 
reaparecimento da infec^ao, principalmente litiase e obstru- 
9 ao urinaria. Em algumas condipoes, contudo, os sintomas 
desaparecem, mas a bacteriuria persiste, transformando-se em 
infec^ao cronica. 

Em pacientes diabeticos, a infec^ao aguda pode ser sufi- 
cientemente grave para causar necrose de papila renal. 

► Pieionefrite cronica, A pieionefrite cronica surge geralmen¬ 
te apds um episodio inicial de pieionefrite aguda ou cistite, 
principalmente associada a obstru^ao urinaria, presenga de 


calculo, hipertrofia prostatica, bexiga neurogenica e refluxo 
vesicouretral (Figura 135.7). 

As lesoes fibroticas, decorrentes da infiltra<;ao inflamatoria 
uni ou bilateral, levam a redu^ao do tecido renal funcionante. 
Quando a infeegao e unilateral, o rim normal compensa a 
redugao da fun 9 ao do rim comprometido. Os sinais e sinto¬ 
mas presentes (polaciuria, dor lombar) podem sugerir que a 
origem da doenga seja o trato urinario. No entanto, e comum 
o paciente nao apresentar queixa atribuivel ao aparelho uri- 
n£rio, dominando o quadro clinico relato de fraqueza geral, 
apatia, perda de peso ou sintomas relacionados com a uremia. 
A hipertensao arterial pode ser o achado dominante. A urina 
geralmente contem piocitos, bacterias e pequena quantidade 
de proteinas. A evolu^ao da doen^a costuma ser longa, com 
exacerbates frequentes, mesmo nos pacientes em que se cor- 
rigiu alguma eventual obstru^ao ou depois da retirada de cal¬ 
culo das vias urinarias. 

► Cistite e uretrite. Infee<;ao urinaria restrita a bexiga e/ou ure- 
tra, caracterizada por polaciuria, disuria, urgencia e piuria. 
A cistite provoca desconforto e sensagao dolorosa na regiao 
suprapubica. 

A irritacao da parede vesical causa contra^ac espasmddica 
da bexiga, fazendo com que o paciente apresente desejo de uri- 
nar acompanhado de dor mesmo quando o 6 rgao esta vazio 
ou imediatamente apds a mic^ao (estranguria). A urina pode 
apresentar-se turva e com odor desagradavel. Piocitos, hema- 
cias, cdlulas epiteliais e bacterias sao encontrado s no exame 
do sedimento urinario. Na uretrite aguda, observa-se queimor 
intenso ou dor durante a mic^ao. Observa-se, tambem, corri- 
mento uretral purulento entre as mic^oes. 

► Sindroine uretral aguda. Aplica-se essa denomina^ao k condi^ao 
em que mulheres apresentam disuria, polaciuria e leucocitu- 
ria, embora com coloniza^ao nao significativa de bacterias na 
urocultura (abaixo de 100.000 colonias/m^). 

► Prostatite. Caracteriza-se por dor na regiao sacra e perineal, 
que se acompanha de desconforto retal e testicular; piuria e 
hematuria costumam ocorrer. A prostatite bacteria na agu da 
produz manifesta^oes sist£micas de bacteriemia com febre alta 
e calafrios, acompanhando-se de disuria e polaciuria. O toque 
retal acompanha-se de dor intensa, devido ao aumento de vo¬ 
lume da glandula, o que toma a cipsula tensa. 
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Figura 135.7 A e B. Corte longitudinal do rim, vendo-secSIculos edilata^aodosistema pielocalicial (hidronefrose). C. Processo infiamatdrio secundario 
{pielonefrite). 


Na prostatite bacteriana cronica, o paciente pode ser assin- 
tomatico, com prostata de tamanho normal e indolor ao 
toque retal (ver Capitulo 139, Doengas dos Orgdos Genitals 
Masculinos). 


Bacteriuria assintornatica 


Bacteriuria assintornatica consiste na observa^ao de bacterias na urina de 
pacientes sem sintomatologia de infec^ao urinaria. A bacteriuria deve ser 
comprovada em 2 cu Itu ras consecutlvas, com crescimento do mesmo micror- 
ganismo (acima de 100.000 colonias/m£ de urina), para confirma0o dessa 
conditio. Bacteriuria assintornatica ocorre mais frequentemente em crian- 
qas com refluxo vesicoureteral ou com outras alteragoes do trato urinario, em 
mulheres gravidas e em pessoas idosas de ambos os sexos. 


► Tuberculose renal 

A tuberculose renal e o 3° tipo mais frequente de tubercu¬ 
lose extrapulmonar e deve ser considerada em todos os casos 
de piuria sem bacteriuria e em casos de ITU nao responsiva ao 
tratamento. A tuberculose renal e sempre secundaria a tuber¬ 
culose pulmonar, na qual o bacilo alcanna o rim a partir do 
pulmao pela via hematog£nica. A lesao inicial e glomerular 
com glomerulite assintornatica; a por^ao medular e afetada, 
provocando inflama^ao granulomatosa, necrose caseosa, for- 
mando, &s vezes, grandes cavidades caseosas (Figura 135.8). 

Os principais sintomas sao disuria (34%), hematuria (27%), 
dor no flanco (10%) e piuria (5%). £ assintornatica em 1/5 dos 
casos. 


► Litiase urinaria 

Chama-se de litiase urinaria a forma^ao de concretes cal- 
culosas nos rins e vias urinarias. Sm cerca de 70 a 80% dos 
casos, sao formadas por sais de calcio (oxalato, fosfato), e os 
restantes 10%, por acido urico, cistina e estruvita. 

A urolitfase pode ser associada a obstru^ao urinaria; apro- 
ximadamente 12% da populaijao apresentara pelo menos um 


episddio de litiase durante toda a vida, tanto como epis6- 
dio limitado a passagem de um calculo pelas vias urinarias, 
quanto como um problema cronico, recidivante. O indice de 
recorrencia e de 50% em 10 anos. 

Os seguintes elementos sao importantes na avalia^ao de um 
paciente com litiase urinaria: (1) historia clinica com enfase 
em habitos alimentares, medicamentos em uso, historia fami¬ 
liar de doen<pas do sistema urinario, colica renal, hematuria; 
(2) exame de urina: hematuria e cristaliiria; (3) ultrassonogra- 
fia: localiza^ao, tamanho e dimensoes do calculo, que tornam 
possivel o conhecimento da composi<;ao quimica e ado^ao de 
medidas de prevent ao ou de terapeutica; (4) avalia^ao de alte- 
ra^oes metabolic as capazes de provocar litiase recor rente. Para 
avaliat;ao mais rigorosa, deve-se incluir a excre^ao de 24 h de 
calcio, oxalato, acido urico, sodio, creatinina, citrato, cistina, 
pH urinario, equilibrio acidobasico, eletrolitos (plasma). 

A ultrassonografia possibilita a comprova<;ao da litiase 
urinaria, indica a posi^ao e o tamanho do calculo e auxilia a 
verificar se esta ocorrendo obstru^ao das vias urinarias; nao 
visualiza calculos ureterais. 


Figura 135.8 Tuberculose renal. Varias cavidades substituem o parenqui- 
ma renal. Diferentemente de outras lesoes cavitarias renais (p. ex., doen^a 
polidstica e hidronefrose), as cavidades tern paredes espessas, de aspecto 
fibrotico, superficie interna irregular e friavef. 
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A tomografia computadorizada helicoidal e o exame de esco- 
Iha por apresentar alta sensibilidade e esperifkidade para o diag¬ 
nostic© de litiase urinaria. Na maioria das vezes, nao e necessario 
o uso de contrast© intravenoso, podendo detectar nao apenas o 
calculo como o ponto e o grau da obstru^ao (Figura 135.9). 

As manifesta^oes clinicas da litiase dependem predomi- 
nantemente de sua local! zagao no trato urinario, tamanho, 
formato e numero dos calculos. 

► Litiase renal. Os calculos renais podem ser unicos ou multiples 
(Figuras 135.7 e 135.9). Sao formados nos rins, desenvolven- 
do-se nos cilices ou pelve renal, nos quais podem ficar encra- 
vados e crescer, adotando inclusive o formato dos calices e da 
pelve (calculo coraliforme). Ao aumeniar de tamanho, o cal¬ 
culo lesa o rim gravemente, mesmo sem manifesta^oes clini- 
cas evidentes. Muitas vezes, ha apenas uma discreta sensa^ao 
de dor ou peso no flanco correspondent©. 

Dor localizada na regiao lombar ou no flanco somente 
ocorre se houver obstru^ao da jun^ao ureteropelvica ou de 
um calice renal; hematuria microscopica costuma ocorrer. A 
litiase, muitas vezes, e descoberta quando se procura a causa 
de uma hematuria ou e feito exame radiologico simples do 
abdome por qualquer motivo. O paciente pode apresentar 
proteinuria discreta. 

► Litiase vesical. A litiase da bexiga quase sempre resulta de cal¬ 
culos formados nos rins e que nao foram eliminados pela mic- 
fao. Obstru^ao e infec^ao urinaria sao fatores importantes no 
aparecimento dos calculos vesicais. Corpos estranhos e diver- 
ticulos sao tambem causas de litiase vesical. 

As manifesta^oes clinicas principais sao disuria, urgencia e 
interrupt brusca do jato urinario quando o calculo obstrui 
a uretra; sao recorrentes manifesta^oes de cistite, obstru^ao 
e estase urinaria cronicas. Quando o calculo e de superficie 
irregular, as manifestaqoes vesicais sao mais intensas, especial- 
mente com relaqao a dor e a hematuria. O diagnostico 6 radio¬ 
logico, endoscopico ou ultrassonografico. 

► Nefrocalcinose. Outra manifesta^ao clinica de deposiqao anor- 
mal de calcio no sistema urinario £ a nefrocalcinose, ocasio- 
nada por hiperparatireoidismo, a hipervitaminose D, ingestao 
excessiva de calcio e de substancias alcalinas e acidose tubular 
renal. Os sinais e sintomas sao geralmente os da doen^a pri- 
mdria (Figura 135.13). 


► Uropatia obstrutiva 

O impedimenta ao livre fluxo da urina causa altera 96 es 
dos rins e vias urinarias e configura a uropatia obstrutiva. 
Geralmente, a origem da obstru^ao e mecanica, podendo 
ocorrer em qualquer segment© do trato urinario. Mais fre- 
quentemente, e ocasionada por afec^oes do proprio trato 
urinario, como litiase, neoplasias, cicatriza^ao de infec^oes e 
anomalias congenitas; mas podem decorrer tambem de causas 
extrinsecas como neoplasias e fibroses (intra ou retroperito¬ 
neal). Pode ser consequencia de disturbios funcionais, como 
£ o caso da bexiga neurogenica, observada em traumas com 
lesoes neuroldgicas, e de diabetes melito. 

Os efeitos da obstru^ao do fluxo urinario sobre a funijao 
renal decorrem do aumento da pressao hidrostatica que £ 
transmitida & pelve renal e aos tubulos, provocando dilata^ao 
e achatamento da papila renal. A elevaqao da pressao intra- 
tubular, sem correspondente aumento da pressao intraglo- 
merular, resulta na redu^ao do indice de filtraifao glomerular 
com eleva^ao dos m'veis de ureia, creatinina e acido urico. A 
diminui^ao do fluxo sanguineo renal causa isquemia nos rins, 
seguida de necrose e destruigao papilar. Tambem se observa 
redu^ao do fluxo sanguineo renal e do fndice de filtraqao glo¬ 
merular na obstru^ao parcial do trato urinario. Paralelamente 
as altera^oes hemodinamicas, o paciente pode desenvolver 
perda da capacidade de concentra^ao urinaria (resultando em 
diabetes insipido nefrogenico), redugao da excreqao de H" e 
K* e aumento das perdas urinarias de bicarbonato (acidose 
tubular renal). 

A doenqia obstrutiva pode ser causa de insuficiencia renal 
aguda ou cronica. A desobstru^ao das vias urinarias e muito 
import ante para a recupera^ao da funqao renal. A obstru<;ao 
urinaria facilita a forma^ao de calculos e o aparecimento de 
infec<;ao cronica, complicates que agravam enormemente 
os danos da obstru^ao. Sao diversas as causas de obstru^ao; 
nas criamjas, predominam as malforma^oes congenitas e, nos 
adultos, as neoplasias pelvicas ou abdominais, a litiase e a este- 
nose ureteral. 

Quando a lesao esta acima da bexiga, geralmente e unila¬ 
teral, produzindo hidroureter (dilata^ao limitada ao ureter) 



Figura 135.9 Calculos renais. A. Imagem de tomografia computadorizada multislice que evidencia calculo em ureter direito e em calices de rim esquerdo. 
B. Retroconstru^ao em 3D de calculo em ureter direito. 
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ou hidronefrose (quando a dilata<;ao chega aos calices renais) 
(Figura 135.7). 

Se a obstru^ao estiver localizada no colo vesical ou na ure- 
tra, a dilata^ao e bilateral. A obstru^ao urinaria aguda apre- 
senta-se clinicamente com sintomas marcantes, enquanto na 
cronica, que se instala lentamente, as manifesta^oes podem ser 
insidiosas, nao despertando a aten^ao do paciente. 

A dor e um sintoma comum devido a distensao da capsula 
e dos calices renais. A obstrugao ureteral aguda determina dor 
tipo “colica renal”. Quando a obstru^ao e cronica, causando 
hidronefrose, o paciente relata dor continua ou peso no flanco. 

Dor no flanco durante a miccpao & indicativa de refluxo 
vesicoureteral. A principal manifesta^ao clinica da obstru^ao 
urinaria cronica pode ser o aparecimento de infec^ao urinaria 
ou reten^ao vesical. 

Hipertensao arterial pode ser manifesta<;ao de obstru<~ao 
urinaria. O exame fxsico pode revelar rins palpaveis ou dis¬ 
tensao vesical, presents de hipertrofia prostatica, estenose do 
meato urinario e altera^oes ginecologicas. No exame do sedi- 
mento urinario, observam-se hematuria, piuria e bacteriuria. 
A radiografia simples do abdome pode comprovar a presen^a 
de cdlculos radiopacos. 

Quando a obstru^ao se localiza no nlvel da bexiga ou 
da uretra, ou se houver suspeita de refluxo vesicoureteral, a 
uretrocistografia miccional e de grande importancia. Outro 
import ante recurso diagnostico nas lesoes obstrutivas do trato 
urinario baixo e na bexiga neurogenica £ o exame endosco- 
pico. 


► Neoplasias dos rins e do trato urinario 

Os rins e o trato urinario podem ser sede de neoplasias 
benignas e malignas que se localizam no parenquima ou na 
pelve renal, nos ureteres e na bexiga. Os tumores renais repre- 
sentam cerca de 2 a 3% de todos os tumores malignos no adulto, 
frequentemente acometendo pacientes entre 50 e 70 anos. 

Adenoma renal e a neoplasia benigna mais comum. Em 
geral, € assintomatica. Pode ser detectado pela ultrassono- 
grafia, urografia excretora ou tomografia computadorizada, 
sendo necessario fazer o diagnostico diferencial com neo¬ 
plasia maligna. Outras neoplasias benignas dos rins podem 
ter origem no tecido conjuntivo do parenquima renal. 
Hemangiomas e angiomiolipomas, que sao hamartomas, tern 
importancia clinica por serem capazes de provocar hematuria 
e hematoma perirrenal. 

As principais neoplasias malignas dos rins sao o adenocar¬ 
cinoma (Figura 135.10), que incide quase que exclusivamente 
em adultos, e o nefroblastoma, que ocorre em crian 9 as. 

O adenocarcinoma renal, carcinoma de c&ulas renais ou 
carcinoma tubular renal e a neoplasia maligna mais frequente, 
correspondendo a cerca de 80% das neoplasias malignas dos 
rins. Ocorre geralmente apos os 50 anos de idade, sendo muito 
raro em crian^as. Predomina entre homens na propor^ao de 
2:1 em compara^ao as mulheres. As manifesta^oes clinicas ini- 
ciais podem ser muito vagas, sendo possivel detectar metasta- 
ses a distancia (pulmoes, figado e ossos) como achado clinico 
inicial, em 25 a 30% dos casos. Hematuria microscopica geral¬ 
mente esta presente, e hematuria maci^a ocorre em cerca de 
60% dos pacientes, as vezes dando origem & colica renal. O 
paciente pode queixar-se de dor no abdome ou nos flancos. A 
triade constituida de hematuria macroscdpica, dor no flanco 
e massa abdominal palpavel ocorre apenas em 10% dos casos. 



Figura 135.10 A. Macroscopia. Carcinoma de celulas renais. Corte de rim 
apresentando volumosa massa tumoral em polo superior de rim. A lesao 
tern superficie heterogenea, com areas de infarto e hemorragia, alem de 
boa deiimitagao. B e C. Imagem axial ecoronal de ressonancia magnetica 
ponderada em T2, que evidencia nodulo solido na face medial do polo 
superior renal esquerdo, em paciente do sexo feminino com diagnostico 
de carcinoma de celulas renais. 


Essa neoplasia pode ser responsavel por febre alta, de longa 
dura^ao. Fadiga intensa e emagrecimento ocorrem com fre- 
quencia; eventualmente, pode ocorrer policitemia, em razao 
da excessiva produ^ao de eritropoetina. 
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A investigate radiologica, incluindo a tomografia compu¬ 
tadorizada e a ultrassonografia, e de importancia fundamental 
no diagnostico diferencial. Imagem de ressonancia magnetica 
£ particularmente util quando existe suspeita de crescimento 
neoplasico para dentro de vasos. 

O nefroblastoma, embrioma renal ou tumor de Wilms 
ocorre quase exclusivamente em crianqas com menos de 
6 anos de idade, raramente incidindo em adultos. Alcanna 
grande volume, distendendo o abdome e tornando-se facil- 
mente palpavel. Perda de peso, anorexia, hematuria, anemia, 
febre e hipertensao arterial sao manifesta^oes frequentes. 
Metastases para o flgado e pulmoes ocorrem precocemente. 

A visualizaqao radiologica e ultrassonografica dos rins 
e importante, tornando possfvel o diagnostico diferen¬ 
cial com rins policisticos, hidronefrose e neuroblastoma 
(Figura 135.11). 

As neoplasias da pelve renal, dos ureteres e da bexiga sao 
histologicamente similares, sendo geralmente carcinoma de 
celulas de transi^ao ou neoplasias uroteliais. Apresentam, em 
geral, estrutura papilomatosa, disseminam-se localmente por 
invasao e implantam-se a distancia. Neoplasias localizadas nos 
calices, na pelve e nos ureteres produzem poucos sintomas 



Figura 135.11 Tumor de Wilms. Pacientede 5 anos, sexo feminino. A. Corte 
axial de tomografia computadorizada do abdome, fasevenosa, demonstra 
volumosa lesao solida, expansiva, heterogenea, localizada na loja renal es- 
querda. B. Mesma paciente, reformataijao coronal, fase venosa, evidencia 
lesao solida no polo superior renal esquerdo. Note muftiplos cistos corti- 
cais bilateral s. 


quando sao pequenas. Quando localizadas no ureter, podem 
produzir dor, por conta de obstruqao parcial. Hematuria 
microscopica ou marina ocorre com frequencia, 

Quando a neoplasia se situa na bexiga, a hematuria e o sin- 
toma mais comum. Outros sintomas dependem, em grande 
parte, da localiza^ao, especialmente quando comprometem 
os orificios ureterais ou o colo vesical. Quadro de cistite, com 
polaciuria, urgencia e disuria, ocorre com elevada incidencia. 
Enfraquecimento do jato urin&rio ocorre quando a neoplasia 
se localiza no colo vesical. Observa-se tambem dor ou descon- 
forto suprapubico. A neoplasia vesical e raramente palpavel. 

A ultrassonografia ou a cistografia geralmente mostra a 
neoplasia, e a cistoscopia com biopsia confirma o diagnos¬ 
tico {ver Capitulos 138 e 139, Doen$as dos Orgaos Genitais 
Masculinos e Exatnes Complementares). 


► Doenga cistica dos rins 

Os cistos renais simples sao lesoes renais benignas, ocor- 
rendo em aproximadamente 25% da populate. O diagndstico 
geralmente 6 feito por meio de ultrassom, tomografia e, even- 
tualmente, ressonancia nuclear magnetica. 

No adulto, a doent renal polidstica autossomica domi- 
nante responde por 4,4% dos pacientes em terapia de substi¬ 
tute renal nos EUA. Constitui uma anormalidade da estru¬ 
tura tecidual renal, de origem genetica, que pode associar-se 
a outras anormalidades congenitas, como flgado polidstico. 
Distinguem-se 2 tipos de rins policisticos: o mais comum 
ocorre em adultos, por heranga autossomica dominante de 
grande penetrancia; o tipo infantil e muito raro, tratando-se 
de heranqa autossomica recessiva, sendo habitualmente fatal 
no primeiro ano de vida. 

No tipo adulto, ambos os rins estao afetados, ocorrendo 
grande aumento do volume renal devido a massas dsticas, 
predominantemente corticais, dispersas no tecido parenqui- 
matoso renal e areas de fibrose (Figura 135.12). As manifesta- 
96 es tendem a aparecer em pacientes com antecedentes fami- 
liares da doenqa, incidindo igualmente em homens e mulheres 
de modo progressive. Frequentemente, os rins sao palpaveis, 
apresentando superflcie nodular. O paciente pode apresentar 
sensaqao de dor ou desconforto nos flancos, ou ate mesmo 
apresentar hematuria maciqa, que pode inclusive ocasionar 
cdlica renal em razao da passagem de coagulos. 

A medida que a doenqa evolui e os neffons sao compri- 
midos pelos cistos, ocorre deteriorate da fungae renal, e as 
manifestagoes de insuficidicia renal cronica passam a domi- 
nar o quadro clmico. O diagnostico e feito por ultrassonogra¬ 
fia e tomografia computadorizada (Figura 135.12). 

O rim esponjoso medular e um disturbio benigno que 
pode permanecer assintomatico ao longo da vida ou ser diag- 
nosticado mais tardiamente na meia-idade, quando apare- 
cem as complicates calcarias ou infecciosas. A incidencia e 
de 1/5.000, sendo rara a progressao para insuficiencia renal. 
Curiosamente, quase 25% dos pacientes com rim esponjoso 
medular t&m hemi-hipertrofia do corpo (Figura 135.13). A 
doenga esta associada a hematuria e infeegoes recorrentes. 
Nefrolitiase com colica renal, dor lombar e excregao de peque- 
nos calculos pode estar associada a disturbios de fungao tubu¬ 
lar, como hipercalciuria, hipocitraturia, dificuldade de concen- 
trar a urina, acidose tubular renal distal. O diagnostico £ feito 
pela urografia excretora, que mostra estrias lineares radiais na 
papila ou colegoes dsticas nos ductos coletores dilatados. 
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Figura 135.12 Doen^a renal policistica do adulto. A. Macroscopla. Rim 
aumentado de volume, apresentando cistos de paredes lisas e conteudo 
seroso B.Tomografia computadorizada, reformatapao coronal, fase venosa: 
rins aumentados de volume biiateralmente a custa de a!tera?ao cfstica difu- 
sa com cistos de tamanho edensidade variados. Note o comprometirnento 
hepatico por lesoes cfsticas. C. Imagem axial de ressonancia magnetica do 
abdome ponderada em T2, evidenciando multiples cistos corticais renais 
e cisto na cabe$a pancreatica. 



Figura 135.13 A. Imagens ultrassonograficas dos rins em paciente com 
nefrocalcinose medular, evidenciando hiperecogenicidade das piramides 
renais com sombra acustica. B. Estudo tomografico mostrando hiperate- 
nuagao espontanea das piramides renais. C. Macroscopia. Rim esponjoso. 
Sao caracterizados por dilatagao de tubuios e formacao de cistos apenas 
na medula. 
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Masculinos 
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No^oes de Anatomia 
e Fisiologia 

Roberto Luciano Coimbra e Amaury de Siqueira Medeiros 


► Orgaos genitais externos 

Os drgaos genitais externos compreendem o penis, a bolsa 
escrotal, os testlculos, os epididimos, os eordoes espermati- 
cos e os canais deferentes. A uretra mant^m estreitas rela¬ 
tes, anatomicas e funcionais, com os 6rgaos genitais inter- 
nos e externos. 

► Penis. O penis compreende uma parte fixa, denominada raiz 
do penis, situada no perineo e composta de 3 massas de tecido 
eretil, alojadas no triangulo urogenital, e uma parte livre, cha- 
mada corpo do penis, tambem constituida de estruturas alon- 
gadas de tecido eretil, capazes de sofrer consideravel aumento 
ao se ingurgitarem de sangue durante a ere^ao (Figura 136.1). 

Os corpos cavernosos sao envolvidos por uma membrana 
fibrosa e separados entre si por um septo. O corpo esponjoso 


aloja-se na parte inferior dos corpos cavernosos e e atraves- 
sado em toda a sua extensao pela uretra; e circundado por uma 
bainha fibrosa (tunica albuginea). Proximo da extremidade do 
penis, o corpo esponjoso forma um alargamento cbnico que 
constitui a glande peniana (Figura 136.2), que tern uma borda 
proeminente em sua face dorsal, denominada coroa. 

A pele que recobre o penis dobra sobre si mesma, formando 
o prepucio; entre a coroa e o corpo do penis, situa-se o sulco 
balanoprepucial; na superficie uretral, encontra-se o ffeio. O 
prepucio e separado da glande por um espa<;o virtual: o saco 
prepucial. Na glande, ha numerosas e diminutas glandulas 
(glandulas de Tyson), responsaveis pela produ^ao do esmegma. 

As arterias que levam o sangue para os espa^os cavemo- 
sos - arterias helicinas - sao ramos da arteria profunda e das 
arterias dorsais do pdnis. As veias convergem para o dorso do 
penis para formar a veia dorsal, a qual drena o sangue para o 
plexo prostatico. 

Os nervos penianos originam-se do 2°, 3° e 4° nervos 
sacros, por meio dos pudendos e do plexo pelvico. 

A ereijao do penis e um fendmeno essencialmente vascular. 
O sangue penetra rapidamente nos espagos cavernosos atravds 
das arterias helicinas, causando distensao dos corpos caver¬ 
nosos. A erecfao pode ser iniciada por estimulos locais, que 
ale ant;am os centros lombossacros, via nervos pudendos, ou 
por estimulos puramente psiquicos nascidos no cerebro, com 
grande participa^ao dos centros hipotalamicos. 

► Bolsa escrotal. O escroto e constituido de uma bolsa cutanea 
que contem os testiculos, os epididimos e a parte mais proxi¬ 
mal dos eordoes espermaticos (Figura 136.3). 

Um septo de tecido conjuntivo - a rafe mediana - divide o 
escroto em 2 sacos. De fora para dentro, o escroto e formado 
pela pele, tecido subcutaneo, fascia cremasterica externa, 
musculo cremaster ou musculo eritroide, fascia cremasterica 
interna e tunica vaginal prdpria. 
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Figura 136,1 Representagao esquematica dosorgaos genitais masculinos. 
A. Corte transversal. B. Visto por tras. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas 
de Anatomia Humana, 6 a ed„ 2006.) 


A pele escrotal e bastante delgada, elastica, fortemente pig- 
mentada, contendo pelos grossos e esparsos, glandulas sebd- 
ceas, tecido elastico e musculo liso. 

O dart os, formado de fibras elasticas e de outros elementos 
do tecido conjuntivo e de fibras musculares lisas, situa-se ime- 
diatamente atras da pele, da qual e quase impossivel separa-lo. 
A tunica do dartos nao contem gordura e e ricamente vas- 
cularizada. As fibras musculares lisas contraem-se quando o 
escroto e exposto ao frio e relaxam com o calor, determinando, 
consequentemente, redugao ou aumento da superficie cutanea 
do escroto, afastando ou aproximando os testiculos do corpo. 

O escroto serve de sustentagao para os testiculos e tem 
importante papel na regulagao da temperatura com relagao ao 
ambiente. 
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Figura 136.2 Corte transversal do penis. (Adaptada de Wolf-Heidegger - 
Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 


► Testiculos. Os testiculos sao estruturas ovais, pares, localizadas 
no interior das bolsas escrotais (Figura 136.1). 

Cad a testiculo mede 4 a 5 cm de comprimento, 3 cm de lar- 
gura e aproximadamente 2 cm de espessura. Suas superficies 
externa e interna sao achatadas. A borda anterior tem formato 
arredondado e e livre. Sobre a borda posterior repousa o epi- 
didimo. Sua cobertura externa - a tunica albuginea - e esbran- 
qui^ada, espessa e constituida de tecido conjuntivo fibroso. No 
seu interior, existem varios septos de tecido conjuntivo. Nos 
compartimentos situados entre os septos, encontram-se os 
tubulos seminiferos, que constituem a maior parte da massa 
testicular. Esses tubulos apresentam-se enrodilhados de tal 
maneira que compoem uma estrutura quase compacta, suas 
porgoes terminals desembocando na rete testis. Superiormente 
ao mediastino, os canais da rete testis juntam-se, dando origem 
a uma serie de 12 a 15 canais eferentes, os quais perfuram a 
tunica albuginea e formam os ldbulos epididimarios. 

Hipotalamo 

/>N 

111 


Estimulo 



Figura 136.3 Mecanismos de controle da secrei^ao de hormontos pelos 
testiculos (eixo hipotalamo-hipofisario-gonadico). FSH = hormdnio fo- 
iiculoestimulante; LH = hormonio luteinizante; TS = tubulo seminifero; 
Test = testosterona; Est = estrogenio; In = inibina. 
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A maior parte do testiculo - exceto sua parte posterior - 
i recoberta pela tunica vaginal, que representa, na verdade, a 
porgao mais inferior do processo vaginal do peritonio. 

As fun goes dos testiculos sao secretar hormonios esteroides 
e produzir espermatozoides. 

Os componentes celulares dos testiculos - o epitelio germi- 
nativo que reveste os tubulos seminiferos, as celulas intersti- 
ciais de I .eydig e as celulas de sustentagao de Sertoli - perma- 
necem em estado de latencia funcional ate serem despertados, 
na puberdade, pela agao de hormonios do lobo anterior 
da hipdfise, ou seja, hormonio foliculoestimulante (FSH) e 
hormonio luteinizante (LH), tambem denominado horm6- 
nio estimulador das celulas intersticiais de Leydig (ICHS) 
(Figura 136.3). 

► Epididimos, O epididimo e um orgao em formato de virgula 
que recobre a parte posterior e a extremidade superior do tes¬ 
ticulo, sendo constituido de 3 partes, facilmente reconheciveis: 
cabega, corpo e cauda {Figura 136.1). 

No interior dos epididimos, os espermatozoides sofrem 
alteragoes fisico-quimicas para se tomarem maduros. 

► Cordoes espermaticos. Os cordoes espermaticos sao estruturas 
formadas por veias, arterias, linfaticos, musculos, tecido con- 
juntivo e pelo canal deferente, servindo de suspensao para o 
testiculo na bolsa esc ratal e possibilitando movimentos invo- 
luntarios protetores. 

O segmento inferior do canal deferente continua pela 
cauda do epididimo. Pode ser reconhecido facilmente h palpa- 
gao pela sensagao tatil que lhe e peculiar, a qual lembra "corda 
de chicote”. 


► Orgaos genitais intemos 

Os brgaos genitais intern os sao constituidos de prbstata e 
vesiculas seminais, afem da bexiga que lhes e solidaria, anato- 
mica e funcionalmente (Figura 136.1). 

► Prostata. A prostata e uma glandula acessdria da reprodugao 
que surge durante a 12 a semana da vida embrionaria como 
uma saliencia da uretra prostatica. 

O tecido glandular, englobado pelo estroma fibromuscular, 
e constituido de diminutas formagoes tubulares ramificadas 
em 20 ou 30 canais prostaticos. 

Durante a fase pre-puberal, a prdstata permanece funcio¬ 
nalmente adormecida e de tamanho reduzido, correspon- 
dendo, mais ou menos, a polpa do dedo minimo. Com a eclo- 
sao da puberdade, 6 como se a prostata despertasse, passando 
a crescer sob o estimulo dos hormonios gonadotroficos. No 
homem adulto, seu peso varia entre 20 e 30 g. 

A prdstata tem uma estrutura musculoglandular e mede 
em torno de 4 cm no sentido transversal, tem 3 cm de dist- 
metro vertical e mais ou menos 2 cm de diametro antero¬ 
posterior. £ atravessada pela porgao prost&tica da uretra, 
em curva suave, em uma extensao de aproximadamente 
2,5 cm. Situa-se abaixo da bexiga - em torno do colo vesical 

adiante do reto e atras da sinfise pubiana. Separando-a do 
reto, encontra-se a aponeurose prostatoperitoneal ou o septo 
retrovesical. Acima da prdstata, estao as vesiculas seminais. 
Posteriormente, perfuram-na os condutos ejaculatdrios, que 
se abrem no veromontano, localizado no soalho da uretra 
prostatica, de cada lado do utriculo (homblogo masculino 
do utero e da vagina). 

A prbstata e dividida em 6 lobos contiguos - anterior, pos¬ 
terior, lateral d i reito, lateral esquerdo, mediano comissural e 



Figura 136.4 Tipos de hiperplasia benigna da prostata: A. lobulos laterals; 
B. lobulo comissural posterior; C. lobulos laterais e comissural; D. lobulo 
subcervical isolado; E. lobulos laterais e subcervical; F. lobulos laterais, sub- 
cervical e comissural; G. lobulo comissural anterior; H. lobulo subtrigonal. 

mediano cervical -, que se apresentam como porgoes distintas 
em homens com hiperplasia prostatica benigna (Figura 136.4). 

No homem adulto, o tecido glandular da prdstata e 
constituido principalmente de duas gl&ndulas fundidas em 
um s6 corpo, denominadas zona periferica e zona central 
(Figura 136.5). A zona periferica corresponde aproxima¬ 
damente a 70% do volume glandular, enquanto a central 
encaixa-se como uma cunha na glandula e representa em torno 
de 20 a 25% do volume. Outra pequena porgao, chamada zona 
de transigao com predominio de tecido acinar, representa de 5 
a 10% do volume normal da glandula, 6 localizada na porgao 
distal do esfincter periuretral (regiao pre-prostatica) e apre- 
senta pouca importancia na prostata normal. 

A zona periferica, alem da principal localizagao das prosta¬ 
tites, e tambem o local em que ha maior incidencia de neopla- 


Cb SUP 



2P ZP 


Figura 136.5 Representagaoesquematica da prostata. ZP=zona periferica; 
ZT = zona de transigao; SUP-segmento uretral proximal;V= veromontano; 
Cb = colo da bexiga; fm = estroma frbromuscular; s = esfincter pfe-prosta- 
tico. (Adaptada de McNeal.) 
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sias prostaticas (70%) com maior tendencia a invasao da cap- 
sula prostatica. J£ os carcinomas da zona de transi^ao ( 20 %) 
apresentam este comportamento invasivo, A zona central, 
mais raramente, e sede de neoplasias benignas ou malignas. 

A prostata localiza-se de tal maneira que sua face posterior 
fica bem proxima do reto, o que torna possivel palpa-la pelo 
toque retal. 

A prostata e uma glandula sexual acessoria, cuja principal 
fungao consiste em criar um meio de transporte liquido ade- 
quado para os espermatozoides. 

► Vesiculas seminais. As vesiculas seminais sao orgaos lobulados, 
simetricos, situados atras da bexiga e acima da prostata. Suas 
extremidades superiores sao arredondadas e afastadas uma da 
outra; afunilam-se para baixo e aproximam-se como os lados 
de um V, assumindo um formato que lembra as orelhas de co- 
elho. Acima da base da prostata, cada vesicula seminal forma 
um curto canal que se une com a ampola do canal deferente, 
constituindo o canal ejaculatdrio ou ejaculador (Figura 136.1). 

Os canais ejaculadores penetram na prostata e desaguam 
no veromontano , de cada lado do utriculo prostatico. 

As vesiculas seminais sao glandulas secretoras de um 
liquido albuminoso e alcalino, capaz de ativar os movimentos 
dos espermatozoides, gramas k sua riqueza em frutose. A secre- 
^ao seminal, cujo pH e alcalino, protege os espermatozoides 
contra a acidez do meio vaginal durante algum tempo apos o 
coito. 

As vesiculas seminais sao produtoras de prostaglandinas - 
substancia de multiplas a^oes farmacologicas. 

Suas fun^oes sao reguladas pela testosterona. 

► Glandulas de Cowper. As glandulas de Cowper ou bulbouretrais 
sao 2 lobulos pequenos e arredondados, do tamanho de uma 
ervilha, que se localizam na uretra membranosa e desaguam 
na uretra bulbar. Essas glandulas produzem uma secregao mu- 
coide esbranquitpada, rica em albumina, que serve para lubrifi- 
car a uretra distal (Figura 136.1). 

► Bexiga. A bexiga e um orgao muscular oco localizado no so- 
alho p^lvico em estreita rela^ao com as vesiculas seminais e 
a prostata (Figura 136.1). Primariamente destinada a acumu- 
la^ao da urina, fun^ao do sistema urinario, pode, em certos 
casos, participar do quadro clinico das doen^as que acometem 
os drgaos genitais (Figura 136.1). 

► Uretra. Compreende 3 partes: prostatica, membranosa e espon- 
josa. Na uretra prostatica, desaguam os ductos ejaculatorios. 
Na parte inicial da uretra bulbar, desembocam os ductos das 
glandulas de Cowper. 


A uretra constitui o conduto para a eliminaqao da urina, 
estendendo-se do orificio interno da bexiga ao meato ure- 
tral, mas, no homem, tern importante participate na funi^ao 
sexual, pois serve para eliminar as secre 0 es prostaticas e as 
glandulas de Cowper, alem de ser responsavel pela ejaculate a o 
do esperma (Figura 136.1). 

► Linfaticos. Os linfaticos do penis e do escroto drenam para os 
linfonodos inguinais, enquanto os linfaticos testiculares dre¬ 
nam para o abdome. Dai a necessidade de incluir o exame da 
virilha em todo paciente com lesoes dos 6 rgaos genitais. 


► Alteragoes da genitalia com a idade 

Modifka^oes anatomicas importantes da genitalia mascu- 
lina acompanham a puberdade. Aumento do testiculo consti¬ 
tui o primeiro sinal da sua chegada, o que se da entre 9,5 anos 
e 13,5 anos de idade; em seguida, surgem os pelos pubianos 
e o penis come^a a crescer. A altera 9 ao completa dos genitais 
externos para adquirirem as caracteristicas de um homem 
adulto leva cere a de 3 anos, podendo demorar ate 5 anos. 

Por meio da observa^ao dessas modifica^oes, e possivel 
avaliar o desenvolvimento sexual, segundo os criterios propos- 
tos por 'fanner (ver Capitulo 11, Semiologia da Adolescencia). 

Em pacientes idosos, os pelos pubianos podem diminuir 
e adquirir cor acinzentada. O tamanho do penis diminui e os 
testiculos alojam-se em posit^ao mais baixa na bolsa escrotal. 
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► Anamnese 

No diagnostico das doengas dos drgaos genitais masculi- 
nos, dentre os elementos de identificacao, sobressaem a idade 
e a profissao. 

Existem doen<;as que incident preferencial ou exclusivamente 
em determinadas faixas etarias. Assim, nos recem-nascidos, sao 
importantes os problemas de ambiguidade sexual, a hidrocele, o 
edema escrotal, as criptorquias e as dismorfias penianas, 

Na infancia, ocorrem com pouca frequencia quadros cli- 
nicos infecciosos da genitalia - exceto as balanopostites, nao 
raro associadas its fimoses -, sendo mais comuns as afec^oes 
que interferem com o fluxo sanguineo testicular (p. ex., tor^ao 
do cordao espermatico). 

Na puberdade e no adulto jovem, predominam os proces¬ 
ses infecciosos, de modo particular as doen^as sexualmente 
transmissiveis. 

Mais tarde, passados os 40 an os de idade, corner a a dimi- 
nuir a incidencia de cancer testicular, o que deixa espa^o para 
o aparecimento de priapismo, hidrocele secundaria, prosta- 
tovesiculite, cancer peniano e doen^a de Peyronie. Apos os 
60 anos, os homens se deparam com as obstru^oes urinarias 
de origem prostatica, principalmente a hiperplasia nodular 
benigna. Nos septuagenarios e octogenarios, e alta a inciden¬ 
cia do carcinoma da prdstata. 

Identificar a profissao do paciente pode ajudar no racio- 
cinio diagnbstico. O carcinoma escrotal, por exemplo, ocorre 
com mais frequencia nos individuos que lidam com piche e 
alcatrao (“cancer dos limpadores de chamines”)- As pessoas 
que trabalham em ambientes de temperatura elevada (fornei- 
ros, padeiros) e as que se expoem a radia^oes ionizantes (tec- 
nicos de raios X, radiologistas) sao mais propensas aos distur- 
bios e sp ermatog en ico s. 


► Sinais e sintomas 

Convem ressaltar que o fato de os orgaos genitais masculi- 
nos terem uma dupla fun^ao - sexual e urinaria - possibilita 
o surgimento de disturbios miccionais e sexuais, isoladamente 
ou de maneira associada. 

Os principals sintomas das afec^oes dos orgaos genitais 
masculinos sao: dor, hematuria, altera^des miccionais, reten- 
<^ao urinaria, priapismo, hemospermia, corrimento uretral e 
tambem ejacula^ao precoce, impotencia sexual e esterilidade. 

► Dor, A dor pode ter origem no prbprio orgao genital ou em 
suas adjacencias. A dor referida nasce em outro orgao, mas e 
sentida na genitalia. 


A dor a mic^ao, chamada disuria, frequentemente descrita 
como K ard6ncia” ou ‘ queima^ao”, e indicativa de inflama^ao do 
trato urinario inferior, de estenose uretral ou do meato extemo. 

A dor testicular de origem local ocorre na orquite trauma¬ 
tica ou infecciosa; a dor referida, nalitiase ureteral, provocada 
por calculo localizado em seu terqo superior. Neste caso, a 
dor sentida no testiculo deve-se a inerva^ao comum destas 2 
estruturas. 

Um calculo localizado no tergo inferior do ureter pode 
acompanhar-se de dor na bolsa escrotal. 

As neoplasias malignas do testiculo podem ser indolores 
ou provocar dor discreta com sensa^ao de peso. Se ocorrer 
hemorragia espontanea no interior da neoplasia, a dor torna-se 
intensa e pode causar confusao diagndstica com a epididimite 
aguda ou com tor^ao do cordao espermatico. 

Na prostatite aguda, pode haver dor na regiao perineal ou 
na regiao sacra. 

Na epididimite aguda, a dor e, em geral, loealizada. Na 
fase inicial, ela pode ser sentida na virilha ou no quadrante 
abdominal inferior. Ocasionalmente, a dor epididimaria pode 
transmitir-se ao angulo costovertebral do mesmo lado, simu- 
lando migra<;ao de um calculo ureteral. 

Dor lombossacra, com irradia^ao para os quadris e para as 
pernas, e encontrada no cancer da prostata com dissemina^ao 
metastatica. 

► Hematuria. Hematuria significa presen$a de hemacias na uri- 
na. Micro-hematuria e diagnosticada somente pelo exame mi- 
croscopico da urina; macro-hematuria ou hematuria niaci^a 
pode ser detectada a olho nu pelo aspecto escuro da urina, 
que adquire tonalidade marram (cor de Coca-Cola), na urina 
muito acida, e rdsea na urina alcalina ou levemente acida (ver 
Capitulo 133, Exame Clinico). 

A hematuria inicial tern origem prostatica ou uretral; o 
sangue acumulado na uretra e levado pelo primeiro jato de 
urina. Na estenose do meato uretral, pode ocorrer hematuria 
inicial. Hematuria terminal dolorosa £, ks vezes, encontrada 
na hiperplasia benigna da prostata em consequencia da rup- 
tura de veias telangiectasicas no colo vesical ou na mucosa 
prostatica, quando o paciente faz esforijo para urinar. A hema¬ 
turia decorrente do cancer de prostata e rara e ocorre apenas 
quando o processo neopldsico invade a mucosa da bexiga ou 
da uretra. A hematuria terminal pode tambem ter origem na 
bexiga, quando um processo neoplasico, ou a mucosa infla- 
mada, 6 espremido pela contra^ao das fibras musculares do 
detrusor, na fase final da mic<;ao, ou quando calculos vesicais 
lesam a mucosa, provocando sangramento da bexiga no fim 
do ato miccional. 

A hematuria total geralmente depende de lesoes situadas 
acima do colo da bexiga, no ureter ou no rim, havendo tempo 
para que se misturem o sangue e a urina. 

A litiase e as infec^oes do trato urinario, associadas ou nao, 
representam as causas mais frequentes de hematuria. Existem 
situates em que nao se chega a uma conclusao quanto a etio- 
logia do sangramento. Nesses casos, da-se a denominate de 
“hematuria idiopatica”. 

► Alterad>es miccionais. A mieqao normal resulta de um me- 
canismo sincronizado dos musculos lisos da bexiga e da 
musculatura estriada que circunda a uretra posterior (ver Ca¬ 
pitulo 133, Exame Clinico). 

Quando a bexiga come^a a se contrair, ocorre relaxamento 
do musculo estriado periuretral, reflexa ou voluntariamente, 
que produz diminui^ao do comprimento da uretra e aumento 
no seu calibre, possibilitando a saida da urina. 
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Apos a micqao normal, permanecem na bexlga aproxima- 
damente 3 a 4 de urina, a qual e chamada urina residual. 

Tomando-se como exemplo a hiperplasia prostatica obs- 
trutiva, podem-se entender melhor os sintomas miccionais. 

A hiperplasia prostatica impede o alargamento do lumen 
uretral, a diminuiq&o de seu comprimento e a redu^ao da ten- 
sao de suas paredes contra o lumen durante o inlcio da mic- 
9 ao, alterando completamente a urodinamica. 

O crescimento prostatico ocorre ienta e gradativamente, 
com o passar dos anos. A medida que o tecido prostatico se 
desenvolve, aumenta o comprimento da uretra e ha redu^ao 
de seu lumen, aparecendo, entao, as primeiras manifesta<; 6 es 
clinicas representadas pelo esfor^o para iniciar a micqao e a 
reduiqao da forq:a e do calibre do jato urinario. 

O residuo urinario e diretamente proporcional ao grau de obs- 
tru^ao. Se a bexiga nao esvazia suficientemente apos cada miaqao, 
o paciente sente necessidade de urinar mais vezes durante o dia e 
k noite - a polaciuria e a nicturia sobrevem. O individuo percebe 
que ainda resta urina na bexiga apos findar a mic^ao, fato que lhe 
da a sensa^ao de um esvaziamento incompleto. 

Nos casos extremos, ha incontinencia de urgencia ou mesmo 
incontinencia paradoxal ou de transbordamento, ou a pressao 
intravesical se iguala a resistencia periferica uretral e a urina 
passa a gotejar constantemente. Alem de dificuldade para ini- 
ciar a miojao, o paciente apresenta gotejamento terminal. 

A urina que resta na bexiga ap 6 s a micq:ao e como um 
liquido estagnado, o qual favorece a prolifera^ao bacteriana, 
Instalada a infec^ao urinaria, surgem os sintomas de dor a 
micq:ao, urina turva e com odor desagraddvel. 

Ardencia miccional € comum na prostatite; em geral, e sen- 
tida na uretra distal, na glande ou nas suas proximidades. 

Na incontinencia urinaria verdadeira, o paciente elimina 
urina sem perceber e quase continuamente. Isso e observado 
nas manifestaqroes completas de epispadia, em lesoes raquime- 
dulares e esfincterianas. 

Um jato urinario fraco, lento e fino no bebe de sexo 
masculino ou em meninos e compativel com fimose, estenose 
de meato uretral ou valvula da uretra posterior. 

Hesitaq:ao, esforqo para urinar e diminuiqao da forq:a e do 
calibre do jato urinario sao as expressoes clinicas mais comuns 
das uropatias obstrutivas infravesicais. 

Por fim, cumpre ressaltar a importancia do conhecimento 
das disfun^oes vesico e s fincte r ianas, habitualmente englo- 
badas sob a designa^ao de “bexiga neurogenica”, na qual os 
transtornos miccionais sao devidos a altera^oes da fun^ao 
motora do sistema nervoso. 

As lesoes traumaticas (raquimedulares, cranianas ou peri- 
fericas), as lesoes inflamatbrias (neurites, polineurites, mie- 
lites e encefalites), as neoplasias e as lesoes provocadas por 
medicamentos {prazosina, dibenzilina) sao causas frequen- 
tes de disfun^ao vesicoesfmcteriana. Os sintomas sao varia- 
dos, podendo ser discretos - apenas disuria - ou graves, com 
incontinencia ou reten^ao urinaria. 

► itetenqao urinaria. Retenqao urinaria e a incapacidade de esva- 
ziar, parcial ou completamente, a bexiga. Deve ser diferencia- 
da da anuria ou ausencia de mic^ao, quando entao a bexiga se 
encontra vazia em consequencia da interrup^ao do funciona- 
mento renal. 

Na reten^ao urinaria, a bexiga distendida e palpavel na 
regiao suprapubica. A passagem de um cateter provo ca o desa- 
parecimento do “globo vesical” Na anuria, a bexiga esta vazia e 
o cateterismo comprova a inexistencia de urina no seu interior. 

As retenqoes urinarias sao divididas em completas e 
incompletas; quando completa, o individuo e incapaz de eli- 


minar sequer quantidades minimas de urina. Pode ser aguda 
ou cronica e a reten^ao completa aguda e geralmente dolo¬ 
rosa - o paciente se mostra ansioso, impaciente, palido, com 
sudorese, e relata um intenso desejo de urinar que se acentua a 
cada contrai;ao da bexiga. Ao exame fisico, encontra-se massa 
suprapubica, infraumbilical, mediana, regular, arredondada, 
tensa, que origina som maci^o a percussao, contrastando com 
o ruldo timpanico em torno do globo vesical. A palpaqao da 
massa hipogastrica acentua o desejo de urinar. 

A retenqiao urinaria incompleta, quase sempre cronica, 
caracteriza-se pela permanencia na bexiga de determinada 
quantidade de urinadepois de terminado o ato miccional. Sea 
quantidade de urina retida for menor que a capacidade vesical, 
diz-se que ha uma retenqao urinaria incompleta sem disten- 
sao. Se, ap 6 s a micqiao, a urina que permanece na bexiga for 
maior que a capacidade vesical, tem-se um quadro de retenq:ao 
urinaria incompleta com distensao. 

Nos casos de evacuaq:ao incompleta da bexiga, o principal 
sintoma e a polaciuria. Quando a urina residual se torna sig- 
nificativa, a urina passa a ser eliminada quase continuamente, 
configurando o quadro de incontinencia paradoxal, ou seja, 
o paciente urina sem parar, perdendo algumas gotas a seme- 
lhan^a de uma banheira cujo ralo esta entupido, na qual a agua 
ultrapassa a borda, sem jamais se esvaziar. 

Nos casos avan<;ados, pode haver comprometimento da 
fun^ao renal, devido ao aumento da pressao retrograda, com 
graus variaveis de uremia (ver Capltulo 135, Doengas dos Rins 
e das Vias Urinarias). 

O diagndstico da reteni;ao urinaria 6 feito, basicamente, 
por anamnese e exame fisico, sendo importante tentar definir 
o tipo de reten^ao e seu agente causal. 

A faixa etaria do paciente e um dado importante na ava- 
lia^ao diagnostica. Em crianq:as, por exemplo, a retentjao 
de urina pode ser ocasionada por calculo vesical na uretra, 
estenose do meato uretral externo, fimose cerrada acompa- 
nhada de balanopostite, estenose da uretra, valvula da ure¬ 
tra posterior ou por disfun^ao neurovesical. Em adolescen- 
tes, as causas mais comuns sao cowperite (inflamaq:ao das 
glandulas bulbouretrais [de Cowper]) blenorragica, pros- 
tatite, abscess o prostatico, polirradiculoneurite, trauma- 
tismos uretrais ou da medula espinal. Nos individuos mais 
idosos, i necessario pensar na possibilidade de crescimento 
prostatico, benigno ou maligno, esclerose multipla, tabes 
dorsalis , p 6 s-operat 6 rio ou uso de medicamentos anticoli- 
n^rgicos, anti-histaminicos, tranquilizantes ou relaxantes 
da musculatura lisa. 

► Priapismo. O priapismo e definido como uma ere^ao persis¬ 
tent e, prolongada e dolorosa, sem desejo sexual. 

O termo priapismo deriva da palavra grega Priapos, deus 
mitologico, cuja caracteristica principal era um p^nis de pro¬ 
poses exageradas, sempre ereto. 

O penis apresenta-se ereto, doloroso e aumentado de 
volume. Os corpos cavernosos ficam turgid os e endurecidos, 
mas 0 corpo esponjoso mantem sua consistencia normal, o 
que explica a pouca importancia das alteraqoes da micgao. 

O mecanismo basico do priapismo e essencialmente 
vascular, mas as causas sao varias - neurogenic as, infecciosas, 
traumaticas, hematologicas (leucemia e anemia falciforme), 
uso de inj echoes intracavernosas de papaverina e prostaglan- 
dina. Contudo, em boa parte dos pacientes, nao se consegue 
determinar o fator etioldgico. 

A persistencia do priapismo provo ca lesoes graves e irre- 
versiveis dos corpos cavernosos, comprometendo o meca¬ 
nismo de eregao. 
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► Hemospermia. Hemospermia significa presen^a de sangue no 
esperma, podendo resultar de diferentes causas, entre as quais 
se encontram a tuberculose, a esquistossomose, o carcinoma 
das vesiculas seminais e da prostata, a cirrose hepatica com 
hipertensao porta, as discrasias sanguineas (escorbuto, purpu¬ 
ra, leucemia), o papiloma ou lesao cistica do veromontano, a 
inflama^ao da prostata e das vesiculas seminais, a litiase pros- 
tatica e a hiperplasia benigna da prostata. 

O sangramento pode ser discreto, deixando apenas man- 
chas avermelhadas na cueca, ou mais intenso, o que amedronta 
o paciente, levando-o a procurar o medico imediatamente. 

Hemospermia pode ocorrer em paciente com aparelho 
geniturinario normal apos coito prolongado, sem apresentar 
significado patolbgico. 

► Corrimento uretral. Corrimento uretral significa a presen^a de 
uma secre^ao que sai pelo meato da uretra; e uma queixa fre- 
quente nos pacientes adultos do sexo masculino. As principais 
causas sao uretrite e prostatite. 

O primeiro sintoma de blenorragia e corrimento puru- 
lento, profiiso, amarelo ou pardo e costuma aparecer 3 a 5 dias 
apos o contagio. 

Corrimento uretral esbranqui^ado que ocorre somente 
pela manha (“gota matinal”) i encontrado na prostatite, na 
uretrite nao gonococica, na uretrite traumatica - individuos 
neurdticos ou hipocondriacos que vivem comprimindo a ure¬ 
tra em busca de secre^ao - e nos primeiros dias ou semanas 
que se seguem ao tratamento das uretrites agudas; isso por- 
que as glandulas de Littre ficam hipersensiveis e secretam em 
excesso substancias mucoides. 

Corrimento uretral serossanguinolento sugere a possibili- 
dade de estreitamento uretral, cancer da uretra ou corpo estra- 
nho na uretra. 

► Disturbios sexuais. Os principais disturbios sexuais sao a dis- 
fun^ao eretil ou impotencia sexual, a ejaculapao precoce, a 
ausdncia de ejacula<jao, dispareunia, a diminui^ao da libido e a 
anorgasmia (Quadro 137.1). 

A disfuncpio eretil, por ser mais comum, sera analisada, 
com mais detalhes, no Capitulo 139, Doengas dos Orgaos 
Genitais Masculinos. 

A ejaculagao precoce 6 definida como a incapacidade de 
controlar o processo de ejaeula^ao, durante a permanencia do 
penis na vagina, sem que tenha havido tempo suficiente para 
satisfazer a parceira. Em geral, £ de causa psiquica. 

A ausencia de ejacula^aopode ser em razao defalhana emis- 
sao do esperma por obstrugao dos canaliculos ejaculatorios 
por processos inflamatorios ou apos simpactectomia lombar; 


Quadra 137.1 


Tipos de disfun^ao sexual mascuitna. 


Ejaculatoria: 

• Ejaculagao precoce 

• Ausenciade ejacuia^ao 

• Ejaculagao retrograda 
Orgasm ica: 

• Anorgasmia 
Libidica: 

• Diminui^ao da libido 

• Ausencia da libido 

Disfun^ao eretil (impotencia sexual): 

• Primaria ou secundaria 

• Psicogenica ou organica 
Dispareunia 


ou decor rente da ejaculagao retrbgrada - fenomeno que se 
observa nas lesoes do colo da bexiga apos prostatectomia, na 
neuropatia diabetica e pos-linfadenectomia retroperitoneal. 
Para diferenciar as duas condi^oes, o paciente deve esvaziar a 
bexiga e masturbar-se, colhendo, logo em seguida, uma amos- 
tra da urina. A presen^a ou ausencia de espermatozoides na 
urina examinada dira qual e o tipo de altera^ao ejaculatoria. 

Anorgasmia e a incapacidade de chegar ao orgasmo durante o 
coito. £ uma condi^ao rara, quase sempre de origem psicogenica. 

A libido, ou desejo sexual, e uma atividade psiquica que 
sofre a influencia de multiplos fatores - que envolvem a fanta¬ 
sia, a imagina^ao e a memdria - e de estimulos originados nos 
drgaos sensoriais. 

A diminui^ao ou ausencia da libido pode ser motivada por 
um processo organico ou por fatores psicossociais. Inibi^ao da 
libido costuma acompanhar os estados depressivos. As prin¬ 
cipais causas organicas da disfun^ao libidica sao expostas no 
Quadro 137.2. 

Dispareunia e caracterizada por dor durante a rela^ao 
sexual, com sensa^ao de lacera^ao e perda da ere^ao. 


► Exame fi'sico 

O exame fisico dos orgaos genitais masculinos externos e 
realizado por inspe^ao e palpa^ao, devendo o paciente ficar 
em decubito dorsal ou de pe. Os 6rgaos genitais internos sao 
examinados pelo toque retal. 

O exame deve incluir sempre a inspe^ao e a palpa^ao 
das regioes inguinais, porque ai se encontram os linfonodos 
que drenam os vasos linfaticos das redes pelvica e perineal 
(Figura 137.1). 

A inspetpao da genitdlia masculina deve ser antecedida de 
uma avalia^ao geral do corpo, porque inumeras afec<;6es sis- 
t£micas, principalmente endocrinas, repercutem na genitalia, 
produzindo altera^oes morfologicas facilmente visiveis. Em 
contrapartida, disturbios gonadicos - hipo ou hipergona- 
dismo - podem imprimir marcas indeleveis na estrutura orga¬ 
nica geral, sobretudo quando eclodem na fase pre-puberal {ver 
Capitulo 11, Semiologia da Adolescincia). 


Principals condi(5es organicas associates a altera^bes da 
libido no homem. 

Alcoolismo 
Doenga de Addison 
Doen?a de Parkinson 
Cirrose hepatica 
Hemocromatose 
Hiperprolactinemia 
Hipotireoidismo 

Insuficiencia cardiacs congestiva 
Insuftciencia renal crontca 
Medicamentos: 

* Tranquilizantes 

* Estrogenios 

* Antiandrogenios 

* Anti-histaminicos 
Sindrome de Cushing 
Neoplasias feminilizantes 
Neoplasias hipoftsarias 


Quadro137 2 
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Figura 137.1 Esquema dos orgaos genitais masculines externos, mostrando 
a sequencia em que se deve fazer a palpa^ao dessas estruturas. 

■ Exame do penis 

A inspe^ao do penis, complement ad a pela palpa^ao, possi- 
bilita diagnosticar a maioria das enfermidades que acometem 
esse orgao. 

As anomalias congenitas (agenesia, duplicatpao, macro e 
micropenis, hipospadia, epispadia, fimose) sao facilmente 
detectadas pela simples inspe^ao. 

No exame do penis e indispensavel retrair completamente 
o prepucio, unica maneira de obter uma boa visualiza^ao da 
glande e do sulcobalanoprepucial, expondo-se, dessa maneira, 
lesoes que poderiam passar despercebidas (lesoes ulceradas, 
neoplasias, balanopostites, condilomas). 

E import ante investigar o diametro, o aspecto e a posi^ao do 
meato uretral externo. Seu diametro normal e de 8 mm. Para 
verificar se o meato tern calibre adequado, e necessario fazer 
uma compressao anteroposterior da glande, tomando-a entre os 
dedos indicador e polegar. Com essa manobra, os labios meatais 
se afastam, possibUitando boa visualiza^ao do orifido. 

O tamanho do penis e um motivo comum de consulta. 
Nos meninos obesos, o orgao se esconde no panlculo adiposo 
excessivo, simulando desenvolvimento insuficiente. 

P&iis de tamanho maior que o habitual para a idade pode fazer 
parte da sindrome de viriliza^ao precoce (hiperplasia congenita 
da giandula suprarrenal), decorrer de terap&utica hormonal, da 
presence de litiase primaria da bexiga ou ser constitucional. 

A palpa^ao do penis pode revelar areas de endurecimento 
ao longo do corpo esponjoso, reflexo de processo inflamato- 
rio periuretral secundario ou mesmo consequencia de calculo 
impactado ao longo da uretra. 

Placas fibrosas endurecidas no trajeto dos corpos caverno- 
sos podem ser palpadas com relativa facilidade na doen^a de 
Peyronie. 

As arterias dorsais sao facilmente palpaveis. Para palpar a 
artdria dorsal esquerda, coloca-se o dedo indicador esquerdo 
na base do penis e, com o dedo polegar na base do corpo 
cavernoso esquerdo, pressiona-se para cima, o que pbe a arte- 
ria dorsal esquerda em contato com o dedo indicador. 

Para palpar a arteria dorsal direita, segue-se a mesma tec- 
nica, utilizando a mao direita. 


* Exame da bolsa escrotal 

No exame da bolsa escrotal, investigam-se o formato, o 
tamanho, as caracteristicas da pele e os aspectos vaseulares. 

A pele escrotal 6 enrugada, mas apresenta-se lisa na crian^a 
e no adulto com insufieiencia hormonal. 

As massas escrotais podem ser duras ou moles, e sao multi- 
plas as causas: epididimite, orquite, tor^ao testicular, hemato¬ 
cele, neoplasias do cordao espermatico e dos testiculos, hidro- 
cele, espermatocele, varicocele, hernias inguinais indiretas, 
lipomas e gomas do cordao espermatico. 

O comprometimento da drenagem linfatica por microfila¬ 
rias pode ser responsavel pelo chamado linfoescroto; a pele 
do escroto apresenta-se espessada, edemaciada, com multiplas 
forma<;6es bolhosas, que fazem minar liquido linfatico quase 
continuamente. 

Os processos inflamatorios, neoplasicos ou traumaticos, 
alteram a configura^ao e o tamanho da bolsa escrotal. 

A hidrocele pode aumentar de maneira gigantesca o 
volume do escroto. 

Sinais flogisticos na pele escrotal sao observados nos abs- 
cessos. 

Colorado avermelhada da pele escrotal e vista nos pro¬ 
cessos inflamatorios agudos e nos acidentes vaseulares deste 
6 rgao. 

A presen^a de equimose difusa, que se estende ao corpo 
peniano e ao perineo, e comum nas lesoes traumaticas do escroto. 

Flacidez, atrofia, perda dos movimentos de contra^ao e 
apagamento das pregas horizontais do escroto sao constantes 
na criptorquia e no hipogonadismo, e formaijnes cirsoides - 
semelhantes a uma variz ou veia dilatada - delineiam-se nas 
varicoceles avan^adas. 

Nos indivfduos com cancer da prdstata, tratados com estro- 
glnios, nota-se uma pigmenta^ao acentuada da rafe mediana 
com discromias penianas. 

Fistulas de aparecimento subito sao sugestivas de processos 
epididimarios inespecificos, enquanto as que surgem lenta- 
mente indicam processo tuberculoso. 

Ulcerates sifilfticas, neoplasicas ou tuberculosas, cisto 
sebaceo, angioqueratomas, hemangiomas ou neoplasias 
malignas sao facilmente perceptiveis ao exame ffsico. 

■ Exame dos testiculos 

Em condiqhes normais, o testiculo esquerdo situa-se mais 
baixo que o direito. Ao contrario, no situs inversus ou trans- 
posi^ao visceral, o testiculo direito se posiciona abaixo do 
esquerdo. 

Quando o escroto estiver aderido anteriormente ao testi¬ 
culo, deve-se pensar em goma sifilitica. Se a aderencia for pos¬ 
terior, suspeita-se de tuberculose epididimaria. 

As neoplasias podem invadir qualquer area da pele subja- 
cente e, de mo do preferencial, a face anteroexterna. Se a inspe- 
<;ao mostrar altera^oes na pele escrotal, a doen«;a encontra-se 
em fase avantpada. 

A palpaqio e o metodo de maior valor na analise dos tes¬ 
ticulos. Deve ser feita com extrema delicadeza, nao apenas 
por despertar dor intensa nos processos inflamatorios agudos, 
como tambem pelo risco de dissemina^ao venosa nos casos de 
neoplasia maligna. 

Palpa-se um dos testiculos, comparando-o com o do lado 
oposto, avaliando-lhe a consistency, o formato, os contornos 
e o tamanho, tendo sempre em mente a rela<;ao dos testicu¬ 
los com a tunica vaginal que os reveste anteriormente. Em 
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seguida, palpam-se os epididimos, situados acima e poste- 
riormente aos testiculos, procurando-se reconhecer as partes 
que os constituent cabe^a, corpo e cauda. Depois, palpam-se 
os cordoes espermaticos ate o anel inguinal extern o; por fim, 
procura-se determinar a exist encia de hernia inguinal. Nesta 
fase do exame, pede-se ao paciente que contraia a musculatura 
abdominal ou que tussa repetidas vezes. O exame e concluido 
com a pesquisa do reflexo cremasterico. 

Os testiculos normais apresentam superflcie lisa, consisten- 
cia eltistica - a mesma do globo ocular - e formato ovoide. 
Areas endurecidas ou nodulares devem ser consideradas sus- 
peitas de lesao maligna. Aumento da consistency, irregula- 
ridades na superflcie ou aumento do tamanho dos testiculos 
podem ser encontrados nas paquivaginalites, nas periorqui- 
tes e nas hematoceles que acarretam espessamento da tunica 
albuginea, a qual adquire aspecto e consistency de porcelana. 

No adulto, cada testlculo mede em torno de 25 mf de 
volume. Em £pocas passadas, o tamanho dos testiculos era 
avaliado apenas subjetivamente, comparando-o com objetos 
conhecidos (p. ex., bola de pingue-pongue, ovo de galinha, 
ovo de codoma). Atualmente, quando se quer determinar 
mais acuradamente o tamanho testicular, deve-se recorrer aos 
orquidometros, dos quais existem varios modelos. 

O testlculo pode apresentar-se uniformemente aumentado, 
nos processos inflamatdrios agudos, ou irregularmente nas 
neoplasias e nas lesoes sifillticas gomosas. Atrofia testicular 
& observada ap6s os processos inflamatdrios, bacterianos ou 
virais, em condi<;6es tsqu&micas que se seguem as tor^oes e 
nos hipogonadismos. 

■ Exame dos epididimos 

Os epididimos situam-se sobre a borda posterossuperior 
dos testiculos e sao facilmente perceptlveis entre os dedos 
indicador e polegar, fazendo-os deslizar de baixo para cima e 
de diante para trds, ao longo de ambas as faces dos testiculos 
(manobra de Chevassu - Figura 137.2). 

Aumento regular e difuso e observado nas epididimites agu- 
das, enquanto o aumento irregular e multinodular sugere pro- 
cesso tuberculoso. Aumento de volume localizado na eabe^a ou 
no corpo do epidldimo & comum nas lesoes dsticas. Na cauda, 
quase sempre £ consequencia de epididimite inespeclfica. 

A sensibilidade epididimaria 6 maior nos processos infla- 
matorios agudos e nas lesoes microclsticas - causas frequentes 
das chamadas neuralgias testiculares essenciais. 

- Exame dos canais deferentes 

Os canais deferentes intraescrotais sao palpados com faci- 
lidade em condi0es normais, desde seu ponto de jun^ao 
na cauda epididimaria at£ o oriflcio externo do anel ingui¬ 
nal. Esse segmento do canal deferente pode ser identificado 
pela sensa^ao toda especial que se tern de “corda de chicote” 
(Figura 137.3), 

Agenesia deferencial, lesoes dsticas ou granulomatosas 
podem ser detectadas por simples manobras palpatorias, que 
devem ser simultaneas e comparativas. 

Quando acometido de processo tuberculoso, o deferente 
pode tomar a forma caracteristica de “contas de rosario” 

- Exame dos cordoes espermaticos 

Lesoes dos cordoes espermaticos sao percebidas por palpa- 
<;ao. Na funiculite, o cordao se encontra espessado e doloroso. 


/ 

/ 



Figura 137.2 Palpa^aodoepididimo pela manobra de Chevassu. 



Figura 137.3 Palpa^ao dos canars deferentes. 


A hidrocele do cordao e as lesoes dsticas sao diagnosticadas 
por palpa^ao e transilumina^ao. 

Uma causa comum da funiculite recidivante nas regioes 
endemicas e a filariose, quando se palpam tumefa^ao difusa e 
certo grau de espessamento do cordao espermatico. 

• Toque retal 

Por condicionamento sociocultural, ainda existe uma 
especie de inibifao ou vergonha quando se fala em exame 
anorretal. Contudo, se for explicado ao paciente com clareza 
a importancia e a necessidade do exame, as barreiras se des- 
fazem. 

A explora^ao digital do reto constitui, isoladamente, um 
dos mais valiosos recursos propedeuticos de que dispoe o 
medico. Um exame fisico so pode ser considerado completo 
quando dele consta um toque retal. 
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0 posicionamento correto do paciente, lubrificaqao abun- 
dante e introdu^ao digital suave sao as conduces fundamen¬ 
tals para o toque retal. 

As posi<;6es do paciente para este exame sao as seguintes: 

» Posi<;ao de Sims ou lateral esquerda, mantendo-se o mem- 
bro inferior em semiextensao e o superior flexionado 
» Posi<;ao genupeitoral: e a mais adequada, preferida pela 
maioria dos examinadores 

■ Posi^ao de decubito supino, na qual o paciente fica semis - 
sentado com as pernas flexionadas. O examinador passa 
o antebra^o por baixo da coxa do paciente; esta posigao 
e indicada em especial nos enfermos em condi^oes gerais 
precdrias. 

Deve-se usar dedeira ou luva, comuns ou descartaveis. 
Antes do exame, solicita-se ao paciente urinar, esvaziando 
a bexiga o maximo que puder. Se possivel, o medico observa o 
jato urinario. Logo em seguida, palpa-se e percute-se a bexiga 
para verificar se existe urina residual aumentada. 

Antes de realizar o toque retal, e necessario inspecionar 
cuidadosamente a regiao anoperineal, examinando-se a pele 
em volta do anus em busca de sinais inflamatorios, alteratjoes 
provocadas pelo ato de co^ar, fissuras, pertuitos fistulosos, 
condilomas e abscessos. 

A inspe^ao do orificio anal pode revelar a presen^a de 
mamilos hemorroidarios. 

O paciente deve ser devidamente esclarecido sobre o que 
sera feito, devendose dizer a ele que, durante o exame, podera 
ter a sensa^ao de estar evacuando. 

O medico coloca-se ao seu lado esquerdo e pede-lhe que 
relaxe o maximo possivel. 

Expoe-se o anus com o dedo indicador e polegar da mao 
esquerda, coloca-se a polpa do indicador direito sobre a 
margem anal e faz-se uma compressao continuada e firme 
para baixo, com o intuito de relaxar o esfincter externo. Em 
seguida, introduz-se o dedo, lenta e suavemente, por meio de 
movimentos rotatorios. A introdu^ao digital tern que ser feita 
com delicadeza e suavidade para que nao haja dor. Quando 
nao se consegue introduzir o dedo devido a dor intensa ou 
espasticidade esfincteriana, e necessario considerar a possibi- 
lidade de criptite ou fissura anal 

Observa-se o tonus esfincteriano anal. Um esfincter anal 
relaxado, principalmente quando associado a redundancia e 
relaxamento retal, e encontrado nas enfermidades do sistema 
nervoso central com disfun^ao neurologica da bexiga, ou 
quando o paciente realiza coito anal. 

As estruturas a serem examinadas durante o toque retal 
sao: 

- Parede anterior, pela qual se avaliam a prdstata, as vesiculas 
seminais e o fundo de saco vesicorretal 

■ Parede lateral esquerda 

■ Parede lateral direita 

■ Parede posterior (sacro e coccix) 

■ Para cima (ate onde alcan^ar o dedo). 

As seguintes afec^oes podem ser diagnosticadas pelo toque 
retal: fissura anal, fistula anorretal, cisto e fistula pilonidal, 
hemorroidas internas, relaxamento esfincteriano (senilidade, 
tabes dorsalis, lesoes medulares), estenoses retais {congenita, 
linfogranulomatosa, inguinal, senil), abscesso anorretal, p61i- 
pos, neoplasias benignas, neoplasias malignas, anus imperfu- 
rado, extensao de neoplasias malignas da uretra bulbomem- 
branosa, enfermidades prostaticas, enfermidades das vesiculas 
seminais e enfermidades das glandulas de Cowper. 


* Exame da prostata 

As caracteristicas semioldgicas a analisar sao o tamanho, 
a consistencia, a superficie, os contornos, o sulco mediano 
e a mobilidade da prostata. A prostata normal e palpavel na 
parede anterior do reto como uma estrutura em formato de 
coraqao (piramide invertida, ma$a, pera), com a base voltada 
para cima e o vertice para baixo. 

Seus lobos laterais sao separados por um sulco mediano 
(encaixe, septo vertical ou sulco interlobular). 

Em condi^oes normais, a prostata tern o tamanho de uma 
castanha grande, £ regular, simetrica, depressive!, apresenta 
superficie lisa, consistencia elastica, lembrando borracha, con¬ 
tornos precisos e e discretamente mdvel. 

As vesiculas seminais nao costumam ser acessiveis ao 
exame palpatorio. Para avalia-las, deve-se recorrer ao metodo 
de Picker. 

■ Manobras especiais 

Dentre as inumeras manobras j a usadas, permanecem uteis 
a transilumina^ao e o metodo de Kunstadter. 

► Transilumina$ao. A transilumina^ao ou diafanoscopia £ um 
recurso propedeutico muito util na investiga^ao das afec^oes 
intraescrotais. 

Realiza-se esse exame em uma sala escura, fazendo-se inci- 
dir no escroto a luz de um foco luminoso, no sentido postero- 
anterior. 

O liquido da hidrocele e claro e transparente, deixando-se 
atravessar pelo feixe de luz. Os raios luminosos sao intercep- 
tados apenas pelo testiculo e por outras estruturas solidas que 
ficam vistveis no interior do lago translucido formado pelo 
liquido seroso acumulado. Transiluminafao positiva constitui 
o mais importante sinal diagnostico da hidrocele vaginal. 

Os raios luminosos nao ultrapassam as tumefa^oes intra¬ 
escrotais sdlidas (lesoes inflamatorias, infecciosas e nao infec- 
ciosas ou neoplasicas). 

► Metodo de Kunstadter. Para melhor localizar o testiculo distopi- 
co, pode-se utilizar o metodo de Kunstadter. Com o paciente 
de pe, o medico, sentado a sua frente, introduz o dedo indi¬ 
cador homonimo no orificio inguinal externo do lado a ser 
examinado, ao mesmo tempo que pousa o dedo polegar sobre 
a regiao inguinal. Para facilitar o exame, costumam-se ensa- 
boar os dedos. A seguir, movimenta o polegar para baixo, na 
tentativa de apreender o testiculo entre os 2 dedos, Quando se 
trata de criptorquia verdadeira, nao e possivel tracionar com- 
pletamente o testiculo para o interior da bolsa escrotal. Nos 
casos de pseudocriptorquia (testiculo migratorio), a gonada £ 
facilmente recolocada no interior da bolsa escrotal. 
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Dispoe-se, atualmente, de um grande numero de exames 
complementares para o diagndstico das enfermidades dos 
orgaos genitais masculinos, mcluindo: o exame simples de 
urina, a cultura de urina, o exame bacterioldgico da secregao 
uretral, a dosagem de fosfatase acid a, do antigeno prostatico 
especifico, os marcadores tumorais, o espermograma, a cinti- 
grafia, os exames radio logicos, que compreendem a linfogra- 
fia, a radiografia simples do abdome, a urografia excretora, a 
uretrocisto grafia e a genitografia, a ultrassonografia, a tomo- 
grafia computadorizada, a biopsia do testiculo e da prdstata, a 
pungao aspirativa e a uretrocistoscopia. 


► Exame simples de urina 

A informagao correta ao paciente sobre a t^cnica adequada 
da coleta de urina e muito importante para obter uma amostra 
nao contaminada. Oriente os pacientes a se lavarem bem antes 
da micgao. 

O exame simples de urina fornece importantes subsidios, 
sendo mais uteis nas afecgoes dos orgaos genitais masculi¬ 
nos os dados da sedimentoscopia (ver Capitulo 134, Exames 
Complementares). 

Considera-se leucocituria a presence de 5 ou mais leucoci- 
tos por campo micros cbpico de grande aumento. Os piocitos 
sao leucocitos degenerados (piuria); piuria inflamatoria, nao 
infecciosa, £ encontrada em alguns casos de litiase vesical e no 
pos-operat6rio da prostatectomia. 

A pres eng a de bacterias na urina - bacteriuria - £ de grande 
valor clinico. Um teste de nitrito positivo na urina £ compativel 
com bacteriuria, coincidindo quase sempre com uma contagem 
bacteriana igual ou superior a 100.000 colonias por milimetro. 

Nas prostatites, vasites, vesiculites, epididimites e orquites 
que se seguem as infecgoes urinarias, costumam-se encontrar 
bacterias e leucocitos no centrifugado. 

A persistence de densidade urinaria baixa com pH acido 
e piuria, sem bacteriuria, e altamente sugestiva de tuberculose 
geniturinaria. 


► Cultura de urina 

A cultura de urina serve para identificar e quantificar 
o microrganismo infectante. £ conceituagao classica que 
100.000 colbnias por milimetro £ o ponto critico entre con- 


taminagao e infecgao urinaria de fato. Quando o numero de 
colonias e inferior a 10.000, raramente trata-se de infecgao 
urinaria. Valores intermediaries (entre 10.000 e 100.000 colo¬ 
nias) geralmente traduzem contaminagao; contudo, se o 
paciente for sintomatico, valoriza-se a contagem, mesmo 
com valores abaixo de 100.000 (ver Capitulo 134, Exames 
Complemen tares). 

Nas amostras colhidas durante a miegao (coleta do jato 
medio), ha 80% de probabilidade de que a infecgao seja verda- 
deira. £ importante considerar a densidade da amostra. Uma 
mesma contagem bacteriana em urina com densidade abaixo 
de 1,005 e mais significativa em comparagao aos casos em que 
a densidade esteja acima de 1,025. 


► Exame bacteriologico da 
secregao uretral 

No esfregago da secregao uretral, deve-se pesquisar a pre- 
senga de leucdcitos e de tricomonas. 

O esfregago corado serve, sobretudo, para identificar a 
morfologia da bacteria. O azul de metileno triconcentrado - 
metodo rapido e simples - diferencia os cocos dos bastonetes, 
o que possibilita ao medico escolher um antibiotico ou qui- 
mioterapico, enquanto se aguarda o resultado da cultura e do 
antibiograma. 

A coloragao de gram £ de grande valia na identificagao do 
gonococo (diplococo gram-negativo intracelular). 


► Fosfatase acida 

A fosfatase acida, enzima normalmente produzida pelo 
epitelio prostatico, e eliminada com o lfquido seminal, de 
mo do que seus niveis sericos sao muito reduzidos (fosfatase 
acida total: <11 Ul/£; fosfatase acida prostatica: < 3,5 \Jl/t). 

Os individuos com adenocarcinoma da prostata podem 
apresentar elevados niveis sericos de fosfatase acida. Com o 
avango do adenocarcinoma, a integridade do epitelio pros¬ 
tatico £ rompida, e quantidades significativas dessa enzima 
sao langadas na circulagao. No entanto, 4 medida que o 
tumor se torna mais anaplasico, diminui a produgao da 
fosfatase acida pelo epitelio glandular prostatico, ficando 
o aumento enzimatico por conta da massa tumoral extra- 
capsular. 

Deve-se atentar para o fato de que a fosfatase acida pode 
estar aumentada em certas enfermidades metabblicas (hiper- 
paratireoidismo), osseas (doenga de Paget, osteossarcoma), 
hepaticas (cirrose, doenga de Gaucher), em algumas neopla¬ 
sias com metastases osseas (estomago, pulmao, mama, cortex 
da suprarrenal), nos infartos prostaticos, nos traumatismos 
cirurgicos da prostata e ate nas primeiras 24 h que se seguem 
&s massagens prostaticas. 


► Antigeno prostatico especifico 

Uma glicoproteina encontrada somente nas celulas aci- 
nares e no epitelio ductal da prostata, denominada antigeno 
prostatico especifico ( prostate-specific antigen - PSA), passou 
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a ser dosada no sangue, e seus valores podem ser correlacio- 
nados com aumento do volume prostatico e presen^a de dege- 
neraqao maligna. Associada a exames clinicos e laboratoriais, 
tern sido usada na avalia^ao iniciai das doen^as prostaticas, 
principalmente no acompanhamento e progndstico do can¬ 
cer de prostata, pois seu nivel aumenta em propor^ao maior 
quando ha cblulas neoplasicas. 

Admite-se como valor maximo do PSA total < 4,0 ng/mA 
e do PSA livre < 0,72 ng/mA mas os valores de referenda 
aumentam com a idade. 


► Marcadores tumorais 

A alfafetoproteina (AFP) no soro e a gonadotrofina cori- 
onica beta-humana (human chorionic gonadotropin - HCG) 
sao excelentes marcadores tumorais de celulas germinativas 
(cancer do testiculo). Aproximadamente 35% das neoplasias 
nao seminomatosas secretam quantidades elevadas de AFP ou 
HCG ou de ambas. A pesquisa desses marcadores tern impor¬ 
tancia diagnostica, terapeutica - servindo para monitorar a 
resposta ao tratamento - e prognostica, pela diminui^ao dos 
erros no estadiamento das neoplasias. 

0 antlgeno carcinoembrionario plasmatico ( carcino- 
embryonic antigen - CEA) e a desidrogenase la.cti.ca serica 
(lactate dehydrogenase - LDH) sao marcadores inespecificos, 
mas servem para avaliar a resposta ao tratamento. 


► Espermograma 

O espermograma e um exame fundamental na investiga^ao 
diagndstica da esterilidade masculina. 

O volume normal de semen varia de 2 a 6 mi. Valores 
menores que 2 m^ caracterizam a hipospermia, e maiores que 
6 mA a hiperespermia. Aspermia £ a ausencia de esperma. 

Logo apos sua emissao, o esperma se gelifica, gramas a a^ao 
das enzimas produzidas pelas vesiculas seminais. Isto tern por 
objetivo proteger os espermatozoides no meio vaginal. Na 
temperatura ambiente, a liquefa^ao e induzida por enzimas 
prostaticas (fibrinolisinas) em um tempo que oscila entre 15 e 
30 min, possibilitando que os espermatozoides se desprendam 
das malhas gelatinosas do coagulo iniciai, readquirindo mobi- 
lidade. Altera^oes no mecanismo de coagula^ao/liquefapao do 
semen podem ocasionar mudan^as qualitativas dos esperma¬ 
tozoides. 

0 pH normal do semen varia entre 7,2 e 7,6. Na agene¬ 
sia das vesiculas seminais, o pH toma-se acido devido a falta 
de substancias alcalinas. Nas deficiencias prostaticas, o pH se 
eleva. 

Ao exame micro scopico, tres parametros sao considerados 
da maxima importancia: numero, motilidade e morfologia 
dos espermatozoides. 

A concentra^ao de espermatozoides esta reduzida nao 
somente quando o numero dessas celulas encontra-se 
diminuido, mas tambem quando o volume seminal estiver 
aumentado. 

A maioria dos autores considera oligospermia verdadeira 
uma concentra^ao de espermatozoides abaixo de 20 milhoes 
por mi, desde que o volume de semen seja normal. Chama-se 
hiperzoospermia a concentra^ao de espermatozoides acima 
de 250 milhoes por m£. Azoospermia e a ausencia de esper¬ 


matozoides no ejaculado, comprovada apos centrifuga^ao da 
amostra e cuidadoso exame do sedimento. 

Dentre as caracteristicas qualitativas dos espermatozoides, 
a motilidade e considerada uma das mais importantes para a 
fecunda^ao do 6vulo. 

A frutose, presente na secre<;ao das vesiculas seminais, e a 
principal fonte energetica das celulas germinativas. Havendo 
insufieiente suprimento desta substancia, os espermatozoides 
apresentam-se cineticamente enfraquecidos. 

Amostras consideradas de excelente motilidade sao as que 
tern mais de 70% de espermatozoides mbveis, dos quais 70% 
com movimentos direcionais e rapidos. 

Denomina-se astenospermia a presenqa de men os de 60% 
de espermatozoides moveis. Com a utiliza^ao da tecnica da 
eosina/negrosina, & possivel distinguir os espermatozoides 
imbveis, porem vivos, dos espermatozoides mortos. A mem- 
brana celular dos gametas vivos e impermeavel a passagem 
do corante, por isso os espermatozoides vivos nao se coram; 
o contrario ocorre com as celulas mortas que se coram de ver- 
melho pela eosina. Designa-se necrospermia quando os esper¬ 
matozoides estao mortos. A presen^a de elevado percentual de 
espermatozoides imdveis, porem vivos, e sugestiva de distur- 
bio imunologico. 

A morfologia dos espermatozoides constitui o terceiro 
parametro a ser avaliado. O espermatozoide normal tern 
cabe^a, corpo ou pe^a interm ediaria e cauda sem quaisquer 
altera^oes. Numero elevado de formas em fita {tapering) 
caracteriza o padrao encontrado nas varicoceles e nas viroses. 
Denomina-se teratospermia a presen^a de celulas morfologi- 
camente alteradas em uma propor^ao acima de 40%, 


► Cintigrafia 

O exame da genitalia masculina com radioisotop os adquire 
especial importancia na caracteriza^ao do chamado “escroto 
agudo” nas neoplasias testiculares e nas varicoceles, compa- 
rando-se o fluxo sanguineo do testiculo afetado com o do tes¬ 
ticulo normal. 

Na epididimite, a perfusao sanguinea encontra-se acen- 
tuadamente aumentada e as imagens estaticas mostram um 
epididimo “quente”, enquanto na torqao testicular ela esta 
diminuida ou ausente e, nas imagens estaticas, a gonada afe- 
tada apresenta-se como “area fria”. 

Na tor^ao do apendice testicular, pode ocorrer discreto 
aumento da perfusao e as imagens estaticas revelam estruturas 
escrotais, sem altera^ ao quando avaliadas comparativamente, 

Nas neoplasias testiculares, ha ligeiro aumento da perfusao 
e as imagens estaticas revelam dreas mais quentes e maiores 
que no testiculo normal. 


*■ Exames radiologicos 

► Radiografia simples do atadome. A radiografia simples do abdome 
possibilita visualizar imagens de calcificaq:ao ou lesoes me- 
tastaticas (Figura 138.1). A present a de vasos deferentes cal- 
cificados sugere enfermidade diabetica em estado avan^ado. 
Calcifica^oes na bifurca^ao das arterias hipogastricas e iliacas 
podem refletir um processo aterosclerotico que explicaria a 
impotencia sexual eretil. Calcifica^oes extensas na prostata su- 
gerem comprometimento tuberculoso. Lesoes osteoblasticas 
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Figura 138.1 Radiografia simples de abdome. Calculo em ureter distal 
esquerdo. 

da coluna lombossacra e da bacia sao encontradas no carci¬ 
noma da prdstata, 

► Urografia excretora. A urografia excretora fornece no^ao estd- 
tica e dinamica do trato urinario e pode ter lugar importante 
na avalia^ao diagnostica das afec^oes das vias urinarias supe- 
riores (Figura 138.2) (ver Capitulo 134, Exames Complemen¬ 
tares). 

A fase cistogrdfica da urografia excretora pode revelar 
a presen^a de diverticulos, trabecula^ao ou falhas de enchi- 
mento (cdlculo de acido urico, coagulo sanguineo ou lesao 
tumoral) na bexiga. 

No final do exame, o paciente deve esvaziar completamente 
a bexiga, fazendo-se de imediato uma radiografia da area vesi¬ 
cal. Deste modo, e possivel avaliar a capacidade de esvazia- 
mento da bexiga. 



Figura 138.2 Urografia excretora. Hidronefrose bilateral por obstru?ao 
ureteral bilateral por iitfase. 


A urografia excretora para estudo das afec<;6es dos 6rgaos 
genitais masculinos esta indicada nas neoplasias testiculares 
(metastases retroperitoneais comprimindo o ureter), nas vari¬ 
coceles localizadas a direita (compressao da veia espermatica 
interna direita por neoplasia retroperitoneal), nas hiperplasias 
prostaticas benignas e malignas (eleva^ao do soalho vesical, 
deformidades em anzol dos uxeteres, hidronefrose por obstru- 
qao do 6stio ureteral, volume residual urinario elevado), nas 
hipospadias perineais e no hermafroditismo. 

► Uretrocistografia. A uretrocistografia possibilita o reconheci- 
mento de lesoes uretrais e vesicais pela introduce de contras- 
te iodado no ostio uretral; feito isso, sao realizadas radiografias 
do trajeto uretral e do globo vesical, sendo possivel, desse modo, 
localizar lesoes traumaticas e neoplasicas da bexiga, estreita- 
mentos uretrais e compressoes ou alongamento da uretra pros- 
tatica, causados por hiperplasia ou neoplasia (Figura 138.3). 

Na fase miccional, pode-se demonstrar radiologicamente a 
presen 9 a de refluxo vesicouretral. 

Nos traumatismos do trato urinario inferior, a uretrocisto¬ 
grafia retrdgada constitui o primeiro passo para a identifica^o 
das lesoes uretrais e vesicais. 

► Genitografia. A genitografia e um exame utilizado nos casos de 
genitalia ambigua com a finalidade de averiguar a presen^a de 
6 rgaos genitais femininos internos. 



Figura 138.3 Uretrocistografia retrbgrada.Trauma de uretra posterior. 


► Ultrassonografia 

O exame ultrassonografico firmou-se como excelente 
metodo de avaliacpao dos orgaos do aparelho geniturinario 
masculine, mostrando estruturas nao identificadas por outros 
metodos, al£m de nao ser invasivo, nao necessitar de contraste 
e nao ter complicates de qualquer natureza (Figura 138.4). 

A ultrassonografia da bolsa escrotal pode diferenciar 
massas cisticas e solidas, principalmente quando associada 
a hidroceles secundarias, as quais dificultam a palpa^ao e a 
identifica^ao do testiculo e do epididimo, tal como pode ocor- 
rer em processos infkmatorios e neoplasicos. 

O exame prostatico torna possivel estimar o volume e o 
peso prostatico por intermedio de suas medidas, ajuda a dis- 
tinguir aumentos benignos e malignos, principalmente com 
a utiliza^ao de sondas transretais que definem melhor a ima- 
gem, gramas a maior proximidade com a glandula. 
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Figura 138.4 Ultrassonografia pelvica. A. Lesao polipoide da bexiga. 
B. Calculo na jun<;ao ureterovesical. 


A ultrassonografia vesical inclui a medida da urina resi¬ 
dual, orienta a pun^ao aspirativa, estadiamento de neoplasias 
vesicais, avalia<jao de massas e de diverticulos intravesicais. 

A ecodopplerimetria contribui para o estudo vascular 
peniano, com a veriftca^ao da presen^a do fluxo e da pres* 
sao arterial para avalia<;ao da disfun^ao eretil de origem 
vascular; contribui tambem na pesquisa de varicoceles sub- 
clinicas pela medida do fluxo sanguineo das veias esperma- 
ticas internas e nos casos de suspeita de tor^ao testicular 
aguda. 


► Tomografia computadorizada 

A introdu^o de novos metodos de imagem na detec^ao 
de doen^as do trato urin&rio inferior e regiao genital tem 
indicates especificas na diferencia^ao de lesoes benignas 
e malignas da bexiga, prdstata, vesicula seminal e testiculo 
(Figura 138.5). 

Nos tumores de bexiga superficial em estagio inicial, 
a tomografia pouco contribui com rela^ao a infiltra^ao da 
mucosa ate a camada muscular profunda. Nos estagios mais 
avan^ados, pode demonstrar invasao da gordura perivesical, 
invasao de drgaos adjacentes, linfonodos ou metastases a dis¬ 
tance. 

A tomografia computadorizada nos tumores prostaticos 
malignos contribui especial mente para o estadiamento clinico, 
mostrando infiltra^ao da capsula e 6 rgaos adjacentes, compro- 



Figura 138.5 Tomografia computadorizada. Litiase vesica! multipla. 


metimento de linfonodos regionais e presenga de metastases a 
distancia. 

Nos tumores testiculares, a tomografia 6 tambem util para 
a pesquisa de dissemina^ao intra-abdominal da doen^a, iden- 
tificando linfadenomegalias aortoiliacas e a resposta ao trata- 
mento. 


► Biopsia do testiculo e da prostata 

A biopsia do testiculo & um importante mdtodo proped&u- 
tico na avalia^ao da esterilidade conjugal, servindo de orienta- 
9 a o diagnostica, terapeutica e progndstica. 

Sua principal indicagao e nos casos de azoospermia, 
quando se quer definir se sua causa e obstrutiva ou testicular. 
Outra indicat o e quando se suspeita de lesao neoplasica da 
gonad a. 

A biopsia da prostata esta indicada quando o quadro cli¬ 
nico sugere a existencia de neoplasia maligna. 

A abordagem da prdstata pode ser transuretral, perineal ou 
transretal. 

Quando a lesao e extensa e se propaga al<5m da capsula 
prostatica, a analise histopatologica do material colhido por 
ressec^ao transuretral € capaz de estabelecer o diagnostico. 

Nos estagios iniciais do cancer - aquele que nao ultrapassa 
a cdpsula - usa-se a biopsia por pun^ao ou aspira^ao. Quando 
o nddulo e muito pequeno, a agulha pode nao atingi-lo, dei- 
xando de ter significado uma biopsia negativa. 

Na biopsia por aspira^ao, uma delicada agulha (0,6 mm) 
e introduzida na prostata por via transretal ou transperi- 
neal, sendo as celulas aspiradas e dispersas em laminas para 
o exame citopatologico. A pun^ao aspirativa com agulha fina 
nao provoca a dissemina^ao de neoplasias. 

Na biopsia por pun<;ao, facilitada pelo uso da ultrasso¬ 
nografia, sao empregadas agulhas calibrosas - a agulha de 
Vim-Silverman modificada por Franklin e uma das preferidas 
- introduzidas por via transretal ou transperineal. 

Septicemia, hematuria maci^a, sangramento retal, febre, 
reten^ao aguda de urina e implante neoplasico no trajeto da 
agulha sao complicates possiveis de ocorrer na biopsia por 

punpao- 

Atualmente, usam-se marcadores monoclonais conjugados 
a substancias fluorescentes, peroxidase ou outras enzimas para 
o estudo dos fragment os obtidos para histopatologia e citopa- 
tologia. 
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Estes exames (imunofluorescencia, imunoperoxidase e 
outros) servem para determinar a origem das metastases e 
para estabelecer o diagnostico diferencial entre neoplasias 
indiferenciadas. Assim, se, em uma metastase de adenocar¬ 
cinoma, observa-se antlgeno especifico prostatico (PSA), e 
possivel afirmar que o local primario da neoplasia e a pros¬ 
tata; sao de suma importancia no estudo das neoplasias tes- 
ticulares, notadamente do seminoma. O seminoma aparente- 
mente puro, aos exames histoldgicos de rotina, pode mostrar 
componentes extraembrionarios a imuno-histoquimica ou a 
imunocitoquimica que, obviamente, modificam a abordagem 
terapeutica e o prognostico. 

A pesquisa de antigenos de membrana por esses metodos 
tambem tern valor no prognostico das neoplasias uroteliais. 


► Uretrodstoscopia 

A uretrocistoscopia possibilita a visualiza^ao do canal da 
uretra e do interior dabexiga (Figura 138.6). 

Antes do exame, introduzem-se 10 a 20 de geleia de 
lidocaina a 2%, a qual fica retida na uretra, aplicando-se uma 
pin^a apropriada na glande durante 5 min. Usa-se um hipnd- 
tico de curta dura^ao, na uretrocistoscopia, quando o indivi- 
duo esta muito tenso, e anestesia geral quando se deseja reali- 
zar simultaneamente biopsia ou toque bimanual. 

As indicates da uretrocistoscopia no sexo masculino sao 
amplas, destacando-se as seguintes: hematurias de causa nao 
definida, sendo inclusive aconselhavel efetuar a explora^ao 
cistoscdpica na vigencia do sangramento, na tentativa de loca- 
lizar o ponto de origem delas; nos casos de hematuria inicial, 
de pequena quantidade, sobretudo se precedida da passagem 



Figura 138.6 Cistoscopia, observando-se, a esquerda, diverticulo e, a di- 
reita, lesao vegetante. 


de coagulo sanguineo, nos quais a lesao pode estar situada na 
uretra posterior ou na propria prostata; quando houver sus- 
peita de afec<;ao da bexiga (calculo, neoplasia e ulcera). 

Dentre as contraindicates da uretrocistoscopia, desta- 
cam-se os processes infecciosos agudos da uretra, da bexiga, 
da prostata, do testiculo e do epididimo, pois o traumatismo 
instrumental exacerba a infec^ao. Havendo lesoes estenosan- 
tes do colo vesical e da uretra ou traumatismos recentes da 
uretra ou da bexiga, nao e conveniente realizar o exame endos- 
cdpico. 

Na pratica, faz-se o exame do trato urinario inferior (ure¬ 
trocistoscopia), iniciando com a exploraijao da uretra, obser- 
vando-se tres dilata^des fusiformes - a fossa navicular, a por- 
^ao bulbar e a uretra posterior. No soalho uretral, observam-se 
numerosos orificios glandulares (Littre). Apos ultrapassar 
a por^ao bulbar, encontra-se um pregueamento concentrico 
correspondente a uretra membranosa (esfincter externo); 
logo em seguida, aparece a uretra posterior, em cujo soalho 
identifica-se uma saliencia denominada veromontano (utri- 
culo e ductos ejaculatorios). Em condiifoes anormais, e pos- 
sivel observar nestetrajeto diverticulos, polipos, condilomas e 
estenoses cicatriciais. 

O colo vesical e observado k frente, podendo encontrar-se 
semiobstruido se a prostata estiver aumentada de volume. 
A visao endos copica mais comum e a de um “V” invertido, 
com os lob os laterals espremendo-se medialmente. No soalho, 
neste nivel, pode-se ver o lobo mediano aumentado, proje- 
tando-se em direpao do colo vesical. 

Com o aparelho ja no interior da bexiga, analisam-se as 
caracteristicas da mucosa vesical. Em geral, apresenta-se de 
Colorado rosea. Por transparency, identifica-se uma fina 
trama de vasos submucosos. A estrutura triangular formada 
pelos 6stios ureterais e colo vesical, chamada trigono, apre- 
senta em sua base a barra interureteral. Se houver processo 
obstrutivo intravesical, o musculo detrusor torna-se hipertro- 
fiado pelo esfonpo miccional, dando origem a trabeculaqoes, 
pseudodiverticulos ou diverticulos verdadeiros. Alem disso, 
e possivel identificar pdlipos, calculos, neoplasias vesicais, 
lesoes traumaticas e pontos de hemorragia. 
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Masculinos 

Roberto Luciano Coimbra e Amaury de Siqueira Medeiros 


Serao descritas as afecgdes de cada um dos orgaos genitais 
masculinos, ficando para a parte final deste item o estudo da 
esterilidade masculina, da impotencia sexual e das doengas 
sexualmente transmissiveis. 


► Doengas do penis 

As principals enfermidades do penis sao: anomalias con¬ 
ge nitas, alteragoes do tamanho, estenose do meato uretral 
externo, fimose e parafimose, balanite, postite, tumores, 
doenga de Peyronie, hipospadia e epispadia. 

► Anomalias congenitas. Ausencia completa do penis, ou agenesia 
do penis, e uma anomalia extremamente rara, resultante de 
falha no desenvolvimento do tuberculo genital. A maioria des- 
sas criangas morre na primeira infancia, em consequencia de 
graves lesoes renais concomitantes. A agenesia total do penis 
e suspeitada a inspegao, mas, para sua comprovagao, 6 neces- 
sario demonstrar que os corpos cavernosos e esponjosos estao 
inteiramente ausentes. 

O penis duplo ou difalo e, tambem, uma rara anomalia. 

► Alteragdes do tamanho. O aumento do tamanho do penis (ma¬ 
cropen issomia ou megalop en is) pode ser observado em crian¬ 
gas que apresentam neoplasia ou hiperplasia das celulas de 
Leydig (“virilizagao precoce”) ou hiperplasia congenita das 
suprarrenais (“pequeno Hercules”). 

Na litiase vesical primaria, a crianga sente dor ao urinar, 
podendo desenvolver o habito de puxar o penis para baixo 
com a finalidade de alivia-lo da dor. Estes movimentos - “sinal 
da mao” - provocam o aumento do tamanho do penis. 

A diminuigao do tamanho do penis (micropenissomia ou 
micropenis) i observada nos estados intersexuais que exibem 
tragos feminilizantes, no infantilismo e no hipogenitalismo. 
Contudo, e importante ressaltar que uma questao frequente e 
a avaliagao do tamanho do penis de criangas obesas. Os pais 
se preocupam com tal fato, cabendo ao uroiogista a avaliagao 
correta. 

► Estenose do meato uretral externo. A estenose do meato uretral 
externo, comum em criangas, pode ter repercussoes graves so- 
bre o aparelho urinario, pois, tal como em um sistema de va- 
sos comunicantes, a estenose do orificio uretral externo altera 


as caracteristicas hidrodinamicas ao longo de todo o sistema 
formado pelas vias urinirias, levando a dilatagao da uretra, 
bexiga de esforgo, frabeculagao vesical, diverticulos vesicais, 
ureteropielocaliectasia, culminando com hidronefrose. 

A estenose do meato uretral externo pode ser congenita ou 
adquirida (Figura 139.1); a adquirida e observada apos circun- 
cisao ou em consequencia de lesoes meatais por fraldas aspe- 
ras. Os sinais mais encontrados sao a presenga de sangue e/ou 
formagao de uma crosta sanguinolenta no meato. No quadro 
clinico, as principals caracteristicas sao: dificuldade para ini- 
ciar a micgao (a crianga faz forga e chora ao urinar) e um jato 
urinario fraco e fino. Eventualmente, distensao vesical e histo- 
ria de infecgoes urinarias recidivantes fazem parte do quadro 
clinico. 

► Fimose e parafimose. A fimose d uma afecgao na qual o orificio 
prepucial e tao pequeno que nao se consegue expor a glande. 

Pode ser congenita ou adquirida; o tipo eongenito e o mais 
comum e, quando adquirida, origina-se, em geral, de um pro- 
cesso inflamatdrio acompanhado de edema e formagao de 
tecido cicatricial. Nao se deve confundir a fimose com a exu- 
berancia ou hipertrofia prepucial, condigao em que o prepu- 
cio e longo, mas nao impede que se exponha com facilidade a 
glande. 

No recem-nascido e durante os primeiros anos de vida, a 
glande e o prepucio nao se encontram inteiramente separa- 
dos. Alias, cumpre salientar que este recobrimento da glande 
funciona como mecanismo protetor contra a deposigao de 
urina. As aderencias entre as camadas epiteliais do prepucio e 
da glande desfazem-se espontaneamente na idade pre-escolar, 
nao havendo necessidade de rompe-las por meios cruentos e 
intempestivos. 

Antigamente, aconselhava-se as maes que, durante o banho 
do bebe, puxassem a pele prepucial para tras com a finalidade 
de limpar os tecidos recobertos por ela. Pensava-se que tal pro- 
cedimento pudesse tornar dispensavel a circuncisao; trata-se 
de uma falacia m^dica ainda seguida ate por especialistas que 
deve ser abandonada. Alias, se o prepucio e a glande nao esti- 
verem completamente separados, tentativas de retrair a pele 
provocam lesoes traumaticas e inflamagao, tais como balanite 
(inflamagao da glande), postite (inflamagao do prepucio) ou 
balanopostite. 

Com a persistencia das aderencias balanoprepuciais, nor¬ 
mals apenas na primeira infancia, criam-se condigdes (reten- 
gao de esmegma, balanopostite) para o surgimento de fimose 
adquirida, decorrente da formagao de um anel cicatricial que 
impede a retragao do prepucio - postite seca ou viral. Uma 
vez instalada a fimose, e possivel observar surtos de infecgoes 
balanoprepuciais, aumento do esforgo miccional, abaulamento 
do saco prepucial durante a micgao, deposito esbranquigado 
de esmegma, estreitamento progressive do meato uretral e, 4s 
vezes, formagoes subprepuciais de calculos. 



Figura 139.1 Estenose do meato uretral externo. 
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A estenose do orificio prepucial pode resultar de retra^ao 
extemporanea do prepucio, de balanopostite recidivante ou 
de circuncisao incompleta. Cumpre salientar que as fimoses 
adquiridas, consecutivas a processos inflamatdrios balanopre- 
puciais, devem sugerir a coexistencia de diabetes. 

Fimose que aparece subitamente em adulto jovem com 
corrimento uretral profuso obriga-nos a pensar em cancro 
intrauretral; no entanto, quando ela se desenvolve lentamente 
em pessoas idosas, levanta a possibilidade de cancer peniano. 

A fimose pode constituir-se em um fator de irritagao cro- 
nica que conduz ao aparecimento do carcinoma do penis. O 
carcinoma de celulas escamosas ou epidermoides do penis 
raramente e encontrado em um individuo circuncidado na 
infancia. 

Parafimose e o estrangulamento do penis por um anel fibro- 
tico, provocando dor de intensidade progressiva. Se a pele for 
retraida a for<;a, o anel constritivo pode estrangular a glande, 
tornando dificil ou impossfvel o retomo a situa^ao primitiva. 
A glande ingurgitada edemacia, fica turgida e torna-se ciano- 
tica. Lesoes isquemicas prolongadas podem redundar em gan- 
grena seca da glande. Nessas condi<;6es, em geral, e necessario 
o tratamento de urgencia. 

► Balanite e postite. Balanite e a infiama^ao aguda ou cronica da 
glande; postite, a do prepucio. Em geral, apresentam-se juntas 
(balanopostite). Balanite isolada pode ser observada em pa- 
cientes circuncidados. 

As principals causas sao: rea^ao alergica ou irrita^ao qui- 
mica (preservative de latex, geleia contraceptiva); infec^oes 
fungicas (Candida albicans), bacterianas (estafilococos, estrep- 
tococos, Borrelia vicentii), afecqoes mucocutaneas (llquen 
piano, psoriase, eritema fixo, doentja de Behcet), rea^ao medi¬ 
camentosa (sulfas, tetraciclinas, barbituricos). 

Na maioria dos casos de balanopostite, constatam-se con- 
diqoes higienicas precarias, sobretudo quando o paciente sofre 
de fimose ou apresenta exuberancia prepucial, as quais dificul- 
tam a retra^ao da pele. 

A balanopostite costuma causar disturbios miccionais e 
ate corrimento uretral profuso; adenopatia inguinal dolorosa 
pode estar presente. As vezes, por detras de uma balanopostite 
recidivante, esconde-se um processo diabetico. 

A balanite erosiva e gangrenosa e uma lesao peniana rara, 
provocada por microrganismos anaerdbios. A hipertrofia pre¬ 
pucial quase sempre e pre-requisito para seu aparecimento. O 
paciente queixa-se de dor local, corrimento profuso e fetido. 
Quando e possivel retrair o prepucio exuberante, nota-se a 
presen^a de uma lesao ulcerada na glande. A doen^a e pro¬ 
gressiva e, se nao for tratada correta e oportunamente, pode 
causar gangrena parcial ou total do penis. 

A balanite xerotica obliterante e considerada uma lesao 
pre-cancerosa, nao existindo, contudo, qualquer fato que com- 
prove tal hipdtese. Acredita-se que represente o tipo peniano 
do liquen piano, enfermidade dermatoldgica de car&ter 
benigno encontrada em outras areas do corpo. Apresenta-se 
como uma placa esbranqui^ada que, frequentemente, com- 
promete e estenosa o meato uretral externo. 

► Tumores. Com a denomina^ao de tumores do penis, in- 
cluem-se lesoes neoplasicas e nao neoplasicas. 

As lesoes benignas incluem os cistos, os angiomas, os 
nevos, os condilomas acuminados e os papilomas hirsutos. 

Os cistos penianos podem ser congenitos ou adquiridos. 
Os congenitos aparecem na rafe penoescrotal-perineal em 
consequencia de seu fechamento incompleto. O tipo dermoide 
e o mais ffequente. Os cistos epiteliais originam-se de trauma - 
tismo ou apds postectomia, podendo ser isolados ou multi¬ 


ples. Os cistos de reten^ao originados em glandulas sudoripa- 
ras, frequentemente do tipo sebaceo, sao raros. 

Os angiomas sao lesoes vasculares superficiais, puntifor- 
mes ou de aspecto macular, ocorrendo principalmente no 
sulco coronal. Sao frequentes e nao tern importancia clinic a. 

Os nevos sao encontrados com relativa frequencia e assu- 
mem significado clinico por se confundirem, is vezes, com 
os melanomas. Podem ser pigmentados ou nao pigmentados 
e assemelham-se aos nevos cutaneos encontrados em outras 
partes do corpo. Quando houver duvida ao definir um nevo 
ou um melanoma, a biopsia e o unico recurso para firmar um 
diagndstico de certeza. 

A papilomavirose humana, provocada por alguns tipos de 
Papillomavirus humano (HPV) - do qual se conhecem atual- 
mente mais de 60 tipos apresenta-se mais comumente de 
maneira vegetante (Figura 139.2), denominada condiloma 
acuminado (“crista de galo’ ); no entanto, pode aparecer de 
outras maneiras, com crescimento piano (nao vegetante) ou 
invertido (endofitico). Esta relacionada com a neoplasia intra- 
epitelial peniana. Nao obstante ser sexualmente transmissivel, 
sabe-se hoje que existe transmissao nao sexual, ate mesmo 
transplacentaria. Este fato explica, por exemplo, o encontro do 
virus no produto de circuncisao de recem-nascidos. 

Os papilomas hirsutos (papilomas coronals ou papu- 
las penianas peroladas) sao diminutas papulas de Colorado 
cinza-avermelhada ou branco-esverdeada, que se dispoem em 
fileiras irregulares ao longo da corona da glande, Em geral, sao 
assintomaticos e acometem preferencialmente adultos j ovens. 
Os papilomas hirsutos penianos sao desprovidos de importan¬ 
cia clinic a, considerados hipertrofia das glandulas de Tyson, 

As lesoes pre-cancerosas compreendem a eritroplasia de 
Queyrat e a doen$a de Bowen. Apesar de serem raras, e de 
suma importancia saber reconhece-las ao exame clinico, para 
que o paciente possa ter um diagnostico precoce, fator pri¬ 
mordial para realizar tratamento eficaz. 

A leucoplasia peniana, comumente resultante de irritaqao 
cronica do prepucio, muitas vezes por falta de cuidados higie- 
nicos, pode ser assintomatica ou acompanhar-se de sintomas 
de irrita^ao local, Apresenta-se como uma lesao elevada, em 
placa, escamosa, esbranqui^ada e com certo grau de espessa- 
mento da pele. 

A eritroplasia de Queyrat £ uma lesao que se caracteriza 
pela grande incidencia de transforma^ao maligna. £ dolo¬ 
rosa, localiza-se no dorso da glande, ocorre em forma de 
placa endurecida, vermelha, de aspecto aveludado, de bordas 
imprecisas e pode ulcerar-se. £ encontrada quase sempre nos 
pacientes com fimose. 

A doen^a de Bowen, ou carcinoma intraepitelial (“carci¬ 
noma in situ"), pode ser encontrada em qualquer superficie 
cutanea e, diferindo da eritroplasia de Queyrat, associa-se, em 



Figura 139.2 Condiloma do penis. 
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25% do casos, a neoplasias de outros orgaos. Clinica e histolo- 
gicaraente, pode confundir-se com a eritroplasia de Queyrat. 

Devem ser consideradas como pre-cancerosas as lesoes 
penianas de natureza irritativa, refratarias aos esquemas tera- 
peuticos habituais e que se arrastam ao longo de semanas ou 
meses. 

Das neoplasias malignas do penis, a mais frequente e o car¬ 
cinoma escamoso ou de celulas epidermoides, cujo pico de 
incid&ncia estd em torno dos 60 anos de idade, 

Embora a causa do carcinoma do penis permane^a desco- 
nhecida, acredita-se que o esmegma possa ter efeito canceri- 
geno. A maioria dos pacientes apresenta historia de fimose. 

A manifestaqio inicial mais comum e uma ulcera^ao 
ou uma tumora^ao dolorosa que sangra com facilidade, 
Inflamatpao prepucial secundaria pode determinar o apareci- 
mento de fimose; dai o fato de alguns pacientes apresentarem 
como queixa principal “uma fimose que surgiu recentemente”. 

O paciente pode notar a presen^a de uma lesao verrucosa 
de crescimento progressive ou de uma lesao ulcerada que se 
estende sob re a glande ou o prepucio. Pode haver corrimento 
serossanguinolento, fetido, que se origina sob a capa prepu¬ 
cial. Caso nao seja possivel arrega^ar o prepucio nos pacien¬ 
tes com dor local, justifica-se inclusive incisa-lo dorsalmente 
para melhor investiga^ao. G&nglios inguinais aumentados de 
volume sao palpaveis, quando ha metastases, devido a hiper- 
plasia reacional. Havendo comprometimento do meato ure- 
tral, disuria, polaciuria ou hematuria, podem assumir relevan- 
cia clinica. Comprometimento mais extenso da uretra - que so 
ocorre em estados avan^ados da doen^a - provoca sintomas 
urinarios obstrutivos. Contudo, o aparecimento de fistula € 
mais frequente que a obstru^ao uretral. 

► Doen^a de Peyronie. A doen^a de Peyronie, tambem denomina- 
da induratio penis plastica, cavernosite fibrosa, fibrose do pe¬ 
nis e sindrome do penis encurvado, e de causa desconhecida, 
ocorrendo geralmente em homens de 40 a 50 anos. 

Caracteriza-se por infiltra^ao fibrosa das bainhas que reco- 
brem os corpos cavernosos, causando contratura da fascia que 
reveste o corpo cavernoso. Seus sintomas sao dor e encur- 
vamento do penis durante a ere^ao, reduijao da capacidade 
eretora distal a placa de fibrose, interference com o coito e 
impotencia sexual gradativa. A curvatura do penis se faz no 
sentido da lesao. A dor e diretamente proporcional h extensao 
da fibrose e menos intensa nos pacientes mais idosos. 

A palpa^ao do penis mostra placas de fibrose, de tamanho 
variavel, solitarias ou multiplas, geralmente localizadas na 
linha media do dorso do penis. A presen^a destas placas pode 
ser confirmada pelo exame ultrassonografico. 

► Hipospadia e epispadia. Na hipospadia, o meato uretral externo 
localiza-se na face ventral ou inferior do penis, ou mesmo no 
perineo (Figura 139.3). 

£ a anomalia congenita mais comum da uretra. 

Admite-se que seja causada por insuficiente produ^ao 
androgenica pelos testiculos fetais, que resultaria na fusao 
incompleta das pregas ou dobras uretrais. 

A hipospadia pode ocorrer na mulher, porem e muito mais 
frequente no homem. A manifesta^ao clinica principal na 
recem-nascida e a incapacidade de urinar espontaneamente, 
em consequencia da estenose do meato uretral situado em 
algum ponto da parede anterior da vagina; tardiamente, sua 
expressao clinica e a incontinentia urinaria. No homem, nao 
se verifica o comprometimento do esfincter urinario. 

O penis hipospadico apresenta excesso de prepucio na 
superficie dorsal - “penis encapu^ado” - e acumulo de tecido 
fibroso na superficie ventral, distalmente ao meato uretral. 



E 


Figura 139.3Tiposde hipospadia. A. Balanica. 8. Peniana. C. Penoescrotal. 
D. Escrotal. E. Perineal. 


O grau de encurvamento do penis para baixo e diretamente 
proporcional ao acumulo de tecido fibroso ventral. 

As hipospadias masculinas classificam-se, conforme a posi- 
^ao do meato, em balanica, peniana, penoescrotal, escrotal e 
perineal (Figura 139.3). 

Nos casos extremos de hipospadia - tipos escrotal e peri¬ 
neal a genitalia externa pode apresentar caracteristicas mor- 
fologicas ambiguas, com o penis acentuadamente reduzido de 
tamanho, simulando um clitdris hipertrofiado, bifidez escro¬ 
tal com aspecto de grandes libios do meato uretral asseme- 
lhando-se a uma abertura vaginal (“pseudovagina”). 

A incidencia elevada de criptorquidia bilateral nestes 
pacientes (em torno de 30%) contribui para confundir o qua- 
dro clinico. Nos casos duvidosos, deve-se estabelecer o sexo 
cromatinico (genetico) por meio de esfregapo bucal e cario- 
tipo. A genitografia possibilita investigar as estruturas sexu- 
ais internas, definindo-se as caracteristicas anatdmicas do 
paciente (Figura 138.2). 

Na epispadia, o meato uretral externo localiza-se na face 
dorsal ou superior do penis. 

As epispadias masculinas classificam-se em balanica, 
peniana, penopubica e completa. 

As caracteristicas da epispadia masculina sao penis redu¬ 
zido de tamanho, encurvado para cima e com excesso de pre¬ 
pucio em sua face ventral ou inferior. 


► Doen;as da bolsa escrotal 

As afec^oes escrotais mais comuns sao: edema, gangrena, 
elefantiase, abscessos, fistulas e neoplasias. 
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► Edema escrotal. Em recem-nascidos, o edema escrotal e comu- 
mente observado nos partos com apresentagao de nadegas. 
Desaparece espontaneamente apos alguns dias de vida. 

Edema escrotal congenito e encontrado em prematuros 
durante os 2 primeiros meses de vida, acreditando-se que 
decorra da atividade dos estrogenios que ultrapassam a bar- 
reira placentdria. 

Edema unilateral ou bilateral, acometendo as vezes o penis 
e o perineo, nao e raro em criangas, sendo quase sempre de 
origem al&rgica. 

Um edema mole, que deixa marca quando comprimido, 
aparece na glomerulonefrite cronica, na sindrome nefrotica, 
na insuficiencia cardiaca congestiva, na cirrose hepatica e na 
desnutrigao grave. 

Edema escrotal transitbrio pode ser visto no pos-operato- 
rio imediato das prostatectomias retropubicas. 

Nos pacientes com cirrose hepatica, submetidos a para- 
centese para retirada de liquido ascitico, pode haver formagao 
de fistula entre o peritonio e o tecido subcutaneo, que origina 
edema escrotal. 

► Gangrena da bolsa escrotal. A gangrena da bolsa escrotal pode 
ocorrer em diferentes condigoes, sendo relativamente comum 
nos extravasamentos urinarios (flegmoes urinarios). Agres- 
soes quimicas ou termicas, traumatismos, estados distroficos 
que acompanham o diabetes, alcoolismo, acidentes vascula- 
res (embolia das arterias hipogastricas intemas) e ate lesoes 
parasitarias ( Entamoeba histolytica) tern sido relatados como 
causas de gangrena escrotal. 

Existe um tipo especial de gangrena, conhecido como gan¬ 
grena de Fournier ou idiopatico, Acredita-se, hoje, tratar-se 
de uma fasciite superficial causada por estreptococos hemo- 
liticos, dostridios produtores de gas, estafilococos ou bacte- 
roides. Tern inicio subito e evolugao rapida e grave, levando 
o paciente a um estado toxemico com febre alta, calafrios, 
nauseas, vomitos e prostragao em poucas horas. Acomete, em 
geral, adultos j ovens. Ao exame fisico, nota-se, na maioria dos 
casos, a presenga de crepitagao na bolsa escrotal. 

► Elefantlase escrotal. Na elefantiase escrotal, a bolsa apresenta-se 
aumentada, em consequencia da obstrugao dos condutos lin- 
faticos. 

Pode ser de origem parasitaria - elefantiase tropical, provo- 
cada pela obstrugao de vasos linfaticos por microfilarias - ou 
nao parasitaria, que e a elefantiase nostra ou pseudoelefantiase, 
em consequencia de linfadenectomia extensa, lesoes metasta- 
ticas ou fibrose p6s-inflamat6ria. 

► Abscesses escrotais. Os abscessos escrotais dividem-se em pri¬ 
maries (infeegao dos foliculos pilosos ou das glandulas su- 
doriparas) e secundarios aos flegmoes periuretrais, os quais 
surgem apos instrumentagao de uretra infectada, apos epidi- 
dimo-orquite supurativa, epididimite tuberculosa ou como 
extensao de abscessos anorretais. 

Ao exame fisico, o escroto apresenta-se doloroso, quente, 
avermelhado, edematoso e com flutuagao. 

► Fistulas escrotais. As fistulas escrotais podem ser de origem sifi- 
litica, tuberculosa, actinomicdtica ou traumatica. 

Nas estenoses uretrais infectadas que se abscedam periure- 
tralmente, pode haver formagao de fistulas multiplas (“peri¬ 
neo em regador’). 

► Neoplasias. Os cistos sebaceos escrotais, encontrados com ffe- 
quencia, quase sempre sao lesoes pequenas e multiplas, ap resen- 
tando-se como nodulos circunscritos, arredondados, contendo 
em seu interior massa esbranquigada ou amarelada. 

Os angioqueratomas sao comuns e se mostram como 
nodulos diminutos, avermelhados, medindo menos de 2 mm 



Figura 139.4 Hemangioma escrotal. 


de diametro e que, eventualmente, sangram quando sofrem 
pequenos traumatismos. 

Os hemangiomas sao malformagoes vasculares encontradas 
bem mais raramente que os angioqueratomas (Figura 139.4). 

A principal lesao pre-cancerosa da bolsa escrotal e a doenga 
de Paget, que € extremamente rara. Acredita-se que sua ori¬ 
gem seja nas glandulas sudoriparas escrotais, manifestando-se 
como uma lesao avermelhada, umida, pruriginosa, que pro- 
duz uma secregao serosa, aldm de sangrar com facilidade. A 
evolugao e lenta e prolongada, sendo clinicamente indistingui- 
vel das reagoes eczematoides. Por isso, e aconselhavel que toda 
lesao eczematoide escrotal, rebelde aos esquemas terapeuticos 
habituais, seja submetida a biopsia, pois somente pelas carac- 
teristicas histopatoldgicas e possivel estabelecer com segu- 
ranga o diagnostico diferencial entre a doenga de Paget e as 
reagoes eczematoides. 

A neoplasia maligna da bolsa escrotal mais comum 6 o car¬ 
cinoma escamocelular. Aproximadamente 50% dos carcino¬ 
mas escrotais manifestam-se em trabalhadores que lidam com 
piche e alcatrao, nos quais ocorra contato de 61eos betumino- 
sos com a bolsa escrotal. 

Cumpre ressaltar que o carcinoma de celulas escamosas foi 
a neoplasia maligna primeiramente associada a uma atividade 
profissional, pois ha mais de 2 seculos, em 1775, Percival Pott 
descreveu a lesao escrotal carcinomatosa em limpadores de 
chamines. 

A neoplasia, geralmente isolada, tern localizagao anterola¬ 
teral e e mais frequente na sexta d£cada da vida. 


*■ Doengas dos testiculos 

As afeegoes testiculares compreendem a anorquia, a polior- 
quia, as distopias (criptorquidia e ectopia), a hidrocele, a 
hematocele, a quilocele, a torgao do testiculo, a orquite e as 
neoplasias. 
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► Anorquia. Anorquia £ a ausencia congenita dos testiculos. Em- 
bora as crian^as anorquicas nao apresentem estigmas de am- 
biguidade sexual, elas desenvolvem, em consequencia da falta 
de secre^ao testicular, traces eunucoides, com ausencia dos 
caracteres sexuais secundarios e alteraijoes da estrutura esque- 
letica, representadas por aumento da estatura e da enverga- 
dura, alem de alongamento desproporcional das extremidades 
inferiores em rela^ao ao tronco. 

A investiga<;ao laboratorial evidencia eleva^ao das gonado¬ 
trofinas e diminui^ao da testosterona (urinaria e plasmatica) e 
niveis de testosterona inalterados ap6s estimulo com gonado- 
trofina corifinica humana, 

► Poliorquia, Poliorquia & a presen^a de mais de 2 testiculos no 
mesmo individuo. £ uma anomalia congenita extremamente 
rara. Nao ha a Iterates funcionais. 

► Distopias testiculares (criptorquidia e ectopia). No inicio do desen- 
volvimento fetal, os testiculos t£m localiza^ao lombar. Por 
volta do terceiro mes da vida intrauterina, deslocam-se para 
a fossa iliaca, em consequencia, sobretudo, de um rearranjo 
corporal. No quinto mes, situam-se no nivel do anel inguinal 
interno. A partir do setimo mes, migram ao longo do canal 
inguinal para se fixarem no fundo da bolsa escrotal. 

A migra^ao dos testiculos depende do estimulo provocado 
pelas gonadotrofinas placentarias e da integridade anatomica 
do trajeto a ser percorrido. O papel orientador do gubernd- 
culo 6 discutivel. Em alguns casos, sobretudo nas criptorqui- 
dias unilaterais, a anomalia na migragao dependeria de um 
defeito gonadico congSnito (disgenesia), que torna o testiculo 
insensivel ao estimulo das gonadotrofinas (defeito testicular 
intrinseco). Esta hipotese e apoiada pela maior incidencia de 
doen^a neopldsica no testiculo distdpico. 

A temperatura intraescrotal e de I a 2°C abaixo da tem- 
peratura corporal. As celulas espermatogenicas sao extrema¬ 
mente sensiveis ds elevaqioes termicas. Altera^oes histoldgicas 
expressivas - redu^ao dos tubulos seminiferos, diminui^ao do 
numero de espermatogonias e acentuada fibrose intersticial - 
foram identificadas em pacientes com distopias testiculares, 
principalmente apds os 5 anos de idade. Felizmente, as celu¬ 
las de Leydig resistem a elevaqao da temperatura, dai a razao 
de ser rara a impotencia sexual de origem endocrina nestes 
pacientes. 

As distopias testiculares compreendem a criptorquidia e a 
ectopia. 

A criptorquidia ou criptorquia (do grego kryptds = escon- 
dido e orchis = testiculo) e um defeito de desenvolvimento, 
no qual o testiculo fica retido em alguma parte de seu trajeto 
normal. Em outras palavras, o testiculo encontra-se na sua via 
anatomica, mas sem chegar a bolsa escrotal. Conforme o local 
da parada, a criptorquidia pode ser lombar, iliaca ou inguinal. 
£ possivel classifica-la, tambem, em intra-abdominal e intra- 
canalicular (Figura 139.5). 

Na ectopia testicular, condi^ao que nao deve ser confun- 
dida com a criptorquidia, a gonada localiza-se fora de seu tra¬ 
jeto normal. Testiculo ectdpico, portanto, e aquele que migrou 
para uma posiqto anatomica anormal. 

As apresenta^oes mais comuns de ectopia testicular sao: 
inguinal, superficial, perineal, pubiana, crural, peniana e no 
hilo espl£nico (Figura 139.5). 

Na ectopia inguinal superficial, a mais comum, apos ultra- 
passar o anel inguinal externo, o testiculo migra superolateral- 
mente ate uma posi^ao superficial k aponeurose do musculo 
obtiquo externo. 

Na perineal, o testiculo situa-se logo adiante do anus, em 
um dos lados da linha mediana. 
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Figura 139.5 Principals localizagoes das ectopias testiculares e das crip- 
torquidias. 


Na crural, ou femoral, o testiculo posiciona-se no triangulo 
de Scarpa, superficialmente aos vasos femorais. 

Na peniana, o testiculo localiza-se subcutaneamente, na 
raiz do dorso do penis. 

Nas distopias testiculares, a inspe^ao revela diminui^ao do 
volume de um dos lados da bolsa escrotal - distopia unilateral 
ou de ambos os lados - distopia bilateral. 

Ao contrario do testiculo retratil, quando acessivel a pal- 
paifao, nao e possivel levar o testiculo criptorquidico para o 
interior da bolsa escrotal. O testiculo apresenta-se menor e 
menos compacto que o normal. Os testiculos ectdpicos loca- 
lizados nas regioes crural, pubiana ou perineal nao oferecem 
dificuldade diagnostica por serem facilmente detectaveis ao 
exame palpatdrio. Na localiza^ao femoral, a gonada e palpavel 
sem dificuldade, mas pode ser confundida com hernia ou lin- 
fonodo. Quando situado na base do penis, o testiculo pode ser 
palpado com relativa facilidade de encontro ao osso pubiano. 
Embora os testiculos ectopicos inguinais possam ser percebi- 
dos a palpa^ao do teddo subcutaneo imediatamente acima e 
do lado da crista do pubis e do tub£rculo pubiano, nao £ facil 
diferencia-los das criptorquidias intracanaliculares. Para isso, 
lan<;a-se mao da seguinte manobra: com o paciente em decu- 
bito dorsal, solicita-se que ele levante a cabe<ja e os ombros, 
contraindo a musculatura do abdome: nas ectopias gonadicas, 
o testiculo permanece movel e livre; enquanto, nas criptorqui¬ 
dias intracanaliculares, o testiculo fica encoberto e fixo. 

Quando se comprova a ausencia de massa testicular na 
bolsa escrotal, ao mesmo tempo que se consegue palpar uma 
neoplasia em um dos locais descritos, deve-se suspeitar de tes¬ 
ticulo ectbpico. Para confirma<;ao diagnostica, levam-se em 
conta as caracteristicas do testiculo ao exame palpatdrio: forma 
ovoide, superficie lisa, consistency elastica - semelhante ao 
globo ocular -, mdvel no interior dos tecidos subcutaneos e 
ligeiramente doloroso. Se o testiculo estiver aumentado de 
volume, de maneira irregular, contornos imprecisos e fixos, 
deve-se pensar na possibilidade de neoplasia maligna, 

Testiculos retrateis ou migratorios (pseudocriptorquidia ou 
criptorquidia fisioldgica) ascendem ao conduto inguinal pela 
contra^ao intermitente do musculo cremaster. 

Em razao do pequeno tamanho do testiculo pre-puberal e 
do poder de contratilidade do cremaster, os testiculos tendem 
a fugir da bolsa escrotal quando o tempo esta frio ou em res- 
posta a estimulos mecanicos. £ um fenomeno normal que nao 
necessita de tratamento. 

► Hidrotele. Kidrocele e o acumulo do liquido seroso no interior 
da tunica vaginal do testiculo ou nas bainhas do funiculo es- 
permatico por hiperprodutpao (inflama^ao do testiculo e seus 
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apendices) ou reabsorqao diminuida (obstruqao linfatica ou 
venosa do cordao espermatico) (Figura 139.6). 

Pode ser primaria ou secundaria (traumatica, infecciosa ou 
neoplasica). 

As hidroceles primarias sao mais frequentes nos indivi- 
duos acima de 40 anos e desenvolvem-se vagarosamente, tor- 
nando-se, com o passar do tempo, grandes e tensas. 

As secundarias, mais comuns nos individuos entre 20 e 
40 anos de idade, sao quase sempre de aparecimento subito, 
com sintomas e sinais que denunciam sua causa. 

Nos recem-nascidos, cujos processos vaginais se acham 
fechados, observam-se, com frequencia, resquicios de liquido 
peritoneal no interior da tunica vaginal do testiculo. Este e 
o tipo comum de hidrocele, chamada nao comunicante ou 
infantil, a qual se manifesta clinicamente como tumefa^ao 
ovoide, translucida e flutuante. O liquido e absorvido espon- 



Figura 139,6 A. Hidrocele aguda traumatica; B.imagem ultrassonografica 
de hidrocele volumosa; C representa^ao esquematlca de 2 tipos de hidro* 
cele (enristada no cordao espermatico e na tunica vaginal). 


taneamente de modo gradual durante os 2 primeiros anos de 
vida, nao havendo, em geral, necessidade de tratamento cirur- 
gico. 

Quando uma hidrocele aparece pela primeira vez em crian- 
gas com mais de 2 anos de idade, e possivel notar que ela apre- 
senta varia^ao volumetrica ao longo do dia, estando ausente 
ou diminuta pela manha e maior h tarde. Essas variances de 
tamanho ocorrem em razao da perviedade e da tortuosidade 
da conexao tubular entre o peritonio e o testiculo, que tornam 
possivel o retorno do liquido ao interior da cavidade perito¬ 
neal durante a noite, enquanto a crianqia permanece deitada. 
£ chamada hidrocele comunicante ou congenita. Apesar dessa 
comunica^ao entre o peritfinio e a vagina, nunca se consegue 
expulsar o liquido vaginal para o peritonio por meio de proce- 
dimentos manuais. Este tipo de hidrocele raramente apresenta 
regressao espontanea; pelo contrario, tende a crescer progres- 
sivamente. Por isso, quase sempre e necessario tratamento 
cirurgico. 

Na hidrocele do cordao, ha acumulo de liquido em um saco 
encistado no nivel do cordao espermatico. Nao se comunica 
com a tunica vaginal abaixo, nem com a cavidade peritoneal 
acima. 

O liquido da hidrocele envolve os testiculos e impede sua 
palpaqao. Dai a regra pratica: quando 6 possivel palpar um 
testiculo isolado da tumora<;ao, provavelmente nao se trata de 
hidrocele. 

Uma das caracteristicas palpatorias da hidrocele e a possi- 
bilidade de delinear seu polo superior, ou seja, os dedos que 
palpam o testiculo conseguem passar por cima da hidrocele. 

A hidrocele vaginal situa-se acima e adiante do corpo tes¬ 
ticular. Se a tumora^ao translucida se encontra por tras do 
testiculo, o diagnostic© mais provavel e de cisto epididimario. 

O aparecimento de hidrocele irredutivel no nivel do anel 
inguinal externo nao pode ser diferenciado de uma hernia 
inguinal estrangulada, mesmo que a transilumina^ao seja 
positiva. A ultrassonografia torna possivel o diagnostico das 
hidroceles com exatidao e precocidade, 

► Hematocele, Hematocele e o acumulo de sangue no interior 
da tunica vaginal, em geral em decorrencia de lesao dos vasos 
espermaticos. 

A hemorragia pode ser de origem cirurgica, traumatica ou 
neoplasica. 

Em pacientes com escorbuto, pode ocorrer espontanea- 
mente diabetes, sifilis, discrasias sanguineas, orquites e epidi- 
dimites. 

Hematocele transitoria, consequente a traumatismo de 
parto, com escurecimento da bolsa escrotal, e comum em 
recem-nascidos. 

Na hematocele aguda, a tumoraqao apresenta caracteris¬ 
ticas semiologicas identicas as da hidrocele, salvo que nao e 
transparente a transiluminaqao e pode ser dolorosa. Passado 
algum tempo, o sangue coagula, dando origem a uma pequena 
tumora^ao endurecida que pode suscitar duvidas diagndsti- 
cas. Alias, nao e possivel diferenciar, ao exame fisico, uma 
hematocele cronica de uma neoplasia testicular, de uma goma 
sifilitica, de processo filariotico ou orquite granulomatosa. 
Difieulta mais ainda o diagnostico a inexistencia de historia de 
traumatismo ou de dor testicular. A ultrassonografia represen- 
tou grande avanqo no diagnostico destes casos. 

► Quilocele. Quilocele e o deposito de quilo - cujo aspecto e o 
de emulsao branca, leitosa, contendo globulos de gordura - na 
cavidade da tunica vaginal do testiculo. 

Nas regioes tropicais, a quilocele e ocasionada princi- 
palmente pela obstru^ao dos vasos linfaticos do escroto, espe- 
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cialmente da tunica vaginal, por microfilarias. Pode ser tam- 
bem de origem inflamatbria ou congenita. 

A quilocele assemelha-se, clinicamente, a hidrocele, sendo 
a unica diferen^a apenas o fato de nao ser transparente. 

Quando se punciona o escroto, obtem-se um llquido lei- 
toso, rico em goticulas gordurosas, que sela o diagndstico de 
quilocele, 

► Torino do testiculo. A torqao do testiculo - rota^ao axial, tor^ao 
ou volvulo do cordao espermatico - e um acidente vascular 
que pode produzir isquemia, atrofia e gangrena da gonada. 

Em geral, a tunica vaginal reveste os lados e a superficie 
anterior do testiculo e parte dos epididimos. Em contrapar- 
tida, o dorso do epididimo e a superficie posterior do testi¬ 
culo - coberto pelo epididimo - nao sao revestidos pela tunica 
vaginal. Por isso, em condi^oes normals, o testiculo encon- 
tra-se fixado no interior da tunica e nao pode sofrer rota^ao. 
Em contrapartida, quando a tunica vaginal reveste todo o tes¬ 
ticulo, este fica suspenso como se fosse um “badalo de sino” 
podendo, entao, torcer com certa facilidade. 

A tor<;ao testicular pode ser intra ou extravaginal. 

Na tor<;ao extravaginal, ou tor 9 ao do cordao espermatico 
propriamente dita, o testiculo e sua tunica ficam torcidos 
no nivel do anel inguinal externo. £ o tipo de torgao menos 
comum, ocorrendo preferencialmente na primeira infancia. 

A tonjao testicular intravaginal, ou ton;ao testicular pro¬ 
priamente dita, aparece com mais frequencia entre 10 e 
15 anos de idade, ou seja, em torno da puberdade; raramente 
ocorre acima dos 35 anos. 

A tor^ao testicular surge ap6s traumatismo (p. ex., pancada 
sobre o escroto quando o menino monta em uma bicicleta), 
durante esforqo exagerado ou, mais raramente, durante ativi- 
dades normais e ate mesmo durante o sono. 

Manifesta-se clinicamente por dor lancinante, de apareci- 
mento subito, podendo is vezes ser precedi da de dor abdo¬ 
minal, imprecisa, que se irradia para a virilha. O paciente 
pode referir-se a crises dolorosas anteriores que desaparece- 
ram espontaneamente ou apos a palpa^ao e/ou manipula^ao 
do testiculo (“torqao intermitente”) ou mencionar uma crise 
dolorosa do outro lado que necessitou de tratamento ou 
seguiu-se de atrofia testicular. 

Ao exame fisico, a pele escrotal pode ser normal ou aver- 
melhada, quente e edemaciada. A tumefa^ao e confinada ao 
escroto; todo o testiculo apresenta-se tumefato, extremamente 
doloroso, com superficie lisa, nao sendo possivel palpar o epi¬ 
didimo em sua posi^ao habitual. O testiculo comprometido 
acha-se caracteristicamente mais elevado que o oposto, devido 
ao encurtamento do cordao espermatico e ao espasmo dos 
musculos cremastericos (sinal de Brunzel). Este dado semio- 
logico e mais significativo quando percebido a esquerda, pois, 
como se sabe, a gonada esquerda tem uma posi^ao mais baixa. 
A hiperestesia testicular torna dificil a palpa^ao e impede que 
se procurem os sinais indicativos da natureza da tumefa^ao 
intraescrotal. O testiculo e o epididimo aumentam de tama- 
nho rapidamente, constituindo, no prazo de poucas horas, 
uma volumosa e unica tumefa^ao, nao sendo possivel distin- 
guir as diferentes estruturas. 

Dentre as enfermidades agudas que necessitam de trata¬ 
mento de urgencia, a tor<;ao testicular e a que mais suscita 
erros diagnosticos. 

A tor^ao testicular pode ser indistinguivel da epididimite 
ou da orquite aguda, Em caso de duvida, e melhor firmar o 
diagndstico de tor^ao e indicar o tratamento cirurgico ime- 
diato. 


A tor^ao do testiculo de localizaqao inguinal, muitas vezes, 
e impossivel de ser diferenciada de uma hernia inguinal 
estrangulada. 

Na tonjao testicular, o exame simples de urina e o leuco- 
grama quase sempre sao normais. A dopplerimetria pode ser 
util para avaliar o suprimento sanguineo do testiculo. 

► Orquite. Orquite e a inflamatpao aguda ou cronica do testiculo. 

Orquite aguda, envolvendo apenas o testiculo, constitui 
uma entidade rara. Quase sempre ela e consequencia da exten- 
sao de um processo inflamatorio epididimario, o que caracte- 
riza a epididimo-orquite. 

Na orquite piogenica, pode haver forma^ao de abscesso, o 
qual, quando roto, da origem a chamada piocele. 

A orquite aguda aparece de mo do subito e, na maioria das 
vezes, e acompanhada de febre alta, nauseas e vomitos. A dor 
testicular e intensa e irradia-se para a virilha; a pele escrotal 
apresenta-se avermelhada e edemaciada. O testiculo com¬ 
prometido aumenta de volume e fica doloroso a palpa^ao; a 
eleva^ao manual do testiculo reduz a dor. Cumpre salientar, 
entretanto, que este sinal nao e infalivel - nota-se frequente- 
mente hidrocele aguda concomitante. Muitas vezes, nao 6 facil 
distinguir a epididimo-orquite aguda da tor^ao testicular. 

Na orquite traumatica, que pode aparecer apds vasecto- 
mia, traumatismo, manipulaqao cinirgica sem historia previa 
de infeajao, verifica-se uma rea^ao granulomatosa testicular 
provavelmente resultante do extravasamento de proteinas 
e espermatozoides destruidos. Os testiculos apresentam-se 
aumentados de volume e dolorosos. Nao se deve esquecer 
que o aparecimento de um ‘ caro^o” no testiculo ap6s trauma¬ 
tismo, por minimo que seja, pode ser manifesta^ao de neopla¬ 
sia maligna preexistente. 

A orquite que acompanha a caxumba reveste-se de maior 
significado pela frequencia com que e observada e devido aos 
efeitos nocivos e irreversiveis que provoca. Cumpre salientar 
que 15 a 20% dos pacientes que sofrem parotidite infecciosa 
apds a puberdade desenvolvem orquite. Durante a infancia, 
isso acontece muito raramente. 

O virus acornete os testiculos por via hematogenica ou por 
via descendente (o virus e excretado na urina). 

A orquite aparece do 4° ao 6° dia da doen^a, sendo unilate¬ 
ral em 70% dos pacientes. 

A fase aguda dura em torno de 1 semana. O testiculo 
apresenta-se aumentado e hipersensivel em consequencia do 
edema intersticial. 

Pode haver fibrose dos tubulos seminiferos, com lesoes 
irreversiveis das celulas germinativas e consequente esterili- 
dade; contudo, as celulas intersticiais de Leydig, responsaveis 
pela produ^ao de testosterona, sao preservadas. 

A orquite luetica, como a sifilis de um modo geral, e capri- 
chosa e variavel em suas manifesta^oes clinicas. Pode ser con¬ 
genita ou adquirida; como congenita, encontram-se com fre¬ 
quencia outros estigmas de sifilis. 

£ dificil diferenciar a orquite gomosa ulcerada da neopla¬ 
sia testicular fagedenica que tambem ulcera a pele do escroto. 
Nestes casos, a biopsia i indispensdvel. 

► Neoplasias testiculares. As neoplasias testiculares constituem 
1% de todas as lesoes malignas do sexo masculino. A maioria 
ocorre no grupo et&rio mais jovem, entre 20 e 40 anos. Exclui- 
das as neoplasias hemopoeticas e as linfaticas, as testiculares 
sao as neoplasias malignas mais frequentes dos adultos j ovens. 

Podem ser classificadas, em conformidade com a origem 
das celulas neoplasicas, em germinativas e nao germinativas. 
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As neoplasias germinativas (seminoma, carcinoma embrio- 
nario, teratocarcinoma e coriocarcinoma) representam 97% 
dos casos e tern malignidade variavel (Figura 139.7). 

O seminoma e o menos maligno e o mais frequente (40 a 
60%), enquanto o coriocarcinoma puro e o de pior prognos- 
tico, porem o menos comum (1%). O coriocarcinoma puro e a 
neoplasia mais maligna que afeta o homem. 

As neoplasias nao germinativas (neoplasias de celulas 
intersticiais ou de Leydig e neoplasias de celulas de Sertoli) sao 
responsaveis por apenas 3% das neoplasias testiculares prima- 
rias e, em geral, sao benignas. As neoplasias de celulas intersti¬ 
ciais, quando surgem antes da puberdade, provo cam precoci- 
dade sexual com megalopenis; se aparecem apbs a puberdade, 
determinam impotencia sexual e esterilidade. 

As neoplasias das celulas de Sertoli apresentam secregao 
estrogenica de tamanha magnitude que a ginecomastia passa a 
constituir o dado clfnico primordial. 

Os sinais e sintomas iniciais das neoplasias testiculares 
malignas podem estar no proprio escroto ou se relacionarem 
com as lesoes metastaticas. 

Dor surda, persistente, sem irradiagao e localizada no 
flanco pode ser a unica manifestagao de uma neoplasia testi¬ 
cular, sendo, nestes casos, causada por hidronefrose secunda¬ 
ria a compressao ureteral por linfonodos hiperplasicos. 

Podem manifestar-se tambem por dor abdominal devido a 
obstrugao intestinal ou com sintomas respiratorios decorren- 
tes de metastases pulmonares; alem de determinar edema dos 
membros inferiores em consequencia de obstrugao de vasos 
linfdticos ou venosos. 

O mais frequente, entretanto, e o paciente queixar-se de dor 
escrotal e/ou sensagao de peso ou desconforto testicular. 

Cumpre ressaltar, por fim, que toda massa testicular indo¬ 
lor, de consistency endurecida e irregular que nao se transi- 
lumina, deve ser considerada neoplasia maligna ate prova em 
contrario. 

£ importante reiterar as seguintes observances: os testfeu- 
los criptorquidicos sao mais propensos as neoplasias malignas; 
muitas vezes, um leve traumatismo e o que primeiro chama a 
atengao do paciente para a neoplasia preexistente; a hidrocele 
associada pode dificultar o diagnbstico. 

Os principals exames complementares para o diagnds- 
tico das neoplasias testiculares sao marcadores tumorais 
(alfafetoproteina, fosfatase alcalina placentaria), dosagens 
hormonais (gonadotrofina corionica humana), exames radio- 
logicos e ultrassonograficos. 

As gonadotrofinas coridnicas encontram-se elevadas na 
urina e no plasma nos casos de coriocarcinoma, tornando 
positivos os testes para gravidez. Podem estar presentes no 
soro os marcadores tumorais - substancias produzidas pelos 



Figura 139.7 Neoplasia testicular (seminoma). 


tecidos neoplasicos sendo mais usadas as alfafetoproteinas 
para o carcinoma embrionario e a subunidade beta da gona¬ 
dotrofina corionica humana para o coriocarcinoma e o semi¬ 
noma com celulas sinciciotrofoblasticas. 

Exames radiologicos que incluem tomografia computado- 
rizada, ultrassonografia abdominal e mapeamento radioisoto- 
pico podem ser necessarios na pesquisa de lesoes extratesti- 
culares. 


► Doengas do epidfdimo 

As principals doengas do epididimo sao as epididimites, a 
espermatocele e as neoplasias epididimarias. 

► Epididimite. Epididimite e a mais comum das afecnoes intra- 
escrotais, podendo afetar todos os grupos etarios, sendo mais 
comum no jovem e no homem de meia-idade. 

Os germes chegam ao epidfdimo pelos vasos deferentes, a 
partir de infeegdes urinarias, uretrais, prostaticas ou vesicos- 
seminais. 

As epididimites, quase sempre, sao piogenicas. Surgem 
na vigencia de estenose da uretra, cistite, uretrite, prostatite 
e vesiculite. 

As epididimites especfficas podem ser de origem gonocdcica, 
tuberculosa, sifilitica, blastomicdtica, brucelotica ou esquistos- 
somotica. Com o advento dos antibioticos, a epididimite ble- 
norragica tornou-se menos comum, bem como a luetica. 

Na epididimite aguda, o paciente apresenta dor intensa, de 
aparecimento subito, em um ou em ambos os testiculos, com 
ou sem febre. Sintomas de infeegao urinaria podem tambem 
ocorrer, incluindo polaciuria, disuria, nicturia e ardor a mic- 
gao. Pode haver sintomas sist£micos indicatives de processo 
infeccioso, tais como astenia, anorexia, sudorese e mal-estar. 

A pele escrotal torna-se quente, avermelhada e brilhante. 
Como o epididimo situa-se por tras do testfculo, a epididi¬ 
mite compromete a pele dorsal do escroto. Dai a necessidade 
de examinar sempre a superficie posterior da bolsa escrotal. 
Transcorridos alguns dias, a pele adquire coloragao bronzeada 
e as camadas cutaneas mais superficial passam a descamar. 

Ao fazer uma palpagao cuidadosa - e delicada e possi- 
vel individualizar o epididimo, que se encontra extremamente 
d oloroso e aumentado de volume 2 a 3 vezes. Quando nao se 
consegue distinguir o epididimo do testiculo, provavelmente e 
pelo desenvolvimento de uma hidrocele secundaria. 

Na epididimite tuberculosa, o comprometimento do 6rgao 
6 lento, o que a diferencia da epididimite aguda. A maioria 
dos pacientes queixa-se de tumefagao intraescrotal, dor surda 
e imprecisa. A principal caracteristica semiologica da epididi¬ 
mite tuberculosa e a ausSncia de hiperestesia ou de dor aguda. 

O epididimo apresenta-se com consistency endurecida, 
nodular, aumentado de tamanho de 2 a 3 vezes, opaco a tran- 
siluminagao e fixo. Havendo hidrocele secundaria, torna-se 
flutuante, embora nao seja transparente ao teste de transi- 
luminagao. O canal deferente torna-se irregular, espessado, 
assemelhando-se a um rosario ou anel de contas. Este dado e 
altamente sugestivo de tuberculose. 

£ necessario examinar cuidadosamente o tor ax e o pescogo 
em busca de sinais de tuberculose pulmonar ou ganglionar. 

O toque retal e indispensavel para estabelecer as caracteris- 
ticas das vesiculas seminais, as quais podem estar aumentadas 
de volume e endurecidas. 

► Espermatocele. Espermatocele e uma formagao cistica intra- 
escrotal resultante da obstrugao dos tubulos epididimarios 
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responsaveis pelo transporte dos espermatozoides. Ocorre 
apenas na fase p6s-puberal, com maior frequencia entre 40 e 
50 anos de idade, e tern evolugao lenta. 

Geralmente, localiza-se acima e atras do testiculo, deslo- 
cando-o para baixo e para frente. A espermatocele encontra-se 
separada do testiculo, possibilitando a individualizagao da 
gonada a palpagao. 

As espermatoceles sao indolores, irredutiveis, de consistent 
cia mole, flutuantes, translucidas e de superficie lisa. 

► Neoplasias epididimarias. As neoplasias epididimarias primarias 
sao extremamente raras, quando comparadas aos processos 
inflamatdrios. 

A neoplasia adenomatoide - encontrada com maior fre¬ 
quencia - apresenta-se como massa intraescrotal quase sem- 
pre indolor, de tamanho diminuto e opaca a transiluminagao. 


► Doengas do cordao espermatico 

As doengas do cordao espermatico compreendem as vasi- 
tes, as funiculites e a varicocele. 

► Vasite e funiculite. A Lnfecgao do cordao espermatico pode 
compreender o ducto deferente isoladamente - vasite - ou 
parte de seus componentes anatomicos - funiculite o que 
e mais comum. 

Tais processos infecciosos, em geral, sao inespecificos e 
provem de prostatite, vesiculite, epididimo-orquite ou, mais 
raramente, de infecgao em outras regioes do organismo. 

Na vasite tuberculosa, o deferente encontra-se espessado e 
com aspecto que lembra urn "colar de perolas” 

A vasite nodosa £ uma inflamagao do canal deferente que 
pode ocorrer apos a vasectomia, caracterizando-se por reagao 
aos espermatozoides, com formagao de granulomas. 

► Varicocele. Varicocele e a dilatagao e tortuosidade das veias do 
plexo pampiniforme do cordao espermatico. Caracteristiea- 
mente, e uma afecgao da puberdade, que vai se tornando inco- 
mum com o passar dos anos. 

Em geral, sao idiopaticas e mais frequentes a esquerda. Esta 
maior incidencia de varicocele no lado esquerdo - em aproxi- 
madamente 95% dos casos - resulta da ausencia ou da incom- 
petencia valvular na jungao da veia espermatica interna com 
a veia renal esquerda, que possibilita fluxo sanguineo retro¬ 
grade mais acentuado na posigao ortostatica. 

As varicoceles sao classiftcadas em primarias (essenciais, 
idiopaticas ou espontaneas) e secundarias. 

As varicoceles primarias sao de aparecimento lento, geral - 
mente em individuos com menos de 40 anos de idade, desapa- 
recendo o novelo venoso quando o paciente fica deitado. 

As varicoceles secundarias surgem repentinamente, aco- 
metendo com mais frequencia individuos acima de 40 anos 
de idade. O novelo venoso nao desaparece na posigao deitada. 
Podem resultar da eompressao venosa por neoplasias renais, 
hidronefrose, arterias renais acessdrias ou neoplasias retrope- 
ritoneais. 

Os pacientes podem ser assintomaticos ou se queixar de dor 
testicular de intensidade e caracteristicas variaveis, sensagao 
de peso ou de desconforto intraescrotal, sobretudo quando as 
veias ficam turgidas. 

Dubin e Amelar propuseram a seguinte classificagao semio- 
Idgica das varicoceles: 

■ I ipo I ou grande: sao notadas facilmente a inspegao, alcan- 

gando volume acima de 2 cm pela manobra de Valsalva 


■ Tipo II ou moderada: tamb^m sao evidenciaveis por inspe¬ 
gao, embora com menos facilidade, alcangando volume de 
1 a 2 cm durante a manobra de Valsalva 

■ Tipo III ou pequena: nao sao detectadas por inspegao, 
apresentando volume abaixo de 1 cm durante a manobra 
de Valsalva, 

O novelo de veias e visivel e/ou palpavel acima e atras do 
testiculo quando o paciente se encontra de p£. As veias sao 
alongadas, amolecidas e dilatadas, com formagoes vermicula- 
res da espessura de um lapis, classicamente comparadas a um 
“saco de vermes” (Figura 139.8). 

Como a varicocele pode desaparecer quando o paciente 
se deita, em decorrencia do esvaziamento das veias, sempre e 
necessario examina-lo na posigao de pe, recorrendo-se tam- 
bdm a manobra de Valsalva, a qual ocasiona maior enchimento 
das veias do plexo pampiniforme, ajudando principalmente 
no diagnostico das varicoceles de pequeno tamanho (tipo III). 

O testiculo do lado afetado encontra-se em uma posigao 
mais baixa que o normal. Nas grandes varicoceles, e possivel 
verificar, tambem, que o testiculo apresenta-se diminuido de 
tamanho e de menor consistencia que o do lado oposto. 

No Quadro 139.1, estao resumidas as caracteristicas cli- 
nicas mais importantes das afeegdes em que ha aumento da 
bolsa escrotal. 

A sequencia do raciocinio pode ser resumida no roteiro 
descrito a seguir. 




Ffgura 139.8 Varicocele. Aspecto externo (A) e imagens obtidas pela ul- 
trassonografia da bolsa escrotal (B). 
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Quadra 139.1 


Principals afeegoes em que ha aumento da bolsa escrotal. 


• Edema escrotal: a pele da bolsa flea tensa e e possivel comprovar depressao do 
edema a compressao. Costuma associar-se ao edema generalizado (insufkiencia 
card lata, sindrome nefrdtica). Nao transilumina 

• Orquite: a pele da bolsa pode tornar-se avermelhada com outros sinais 
inflamat6rios.Otestfculofica doloroso e hipersensrvel a palpagao. Processo agudo. 
Nao transilumina 

• Tortao do cordao espermatico: aumento do volume, edema e pele avermelhada. 
Dorespontanea e a palpatao. Trata-se de uma urgencia que predsa dediagndstico 
rapido, em virtude do comprometimento da circulagao 

• Cistos epidermoides: present de lesoes cisticas indoiores na pele da bolsa escrotal, 
apresentam consistencia firme e nao ha sinais inflamatorios. Transilumfnam 

• Epididimite tuberculosa: o aumento da bolsa deve-se ao aumento do epididimo. 
Pode ser dolorosa. Nao transilumina 

• Varicocele: as veias varicosas do cordao espermatico provocam, a palpatio, a 
sensa^ao de"sacode minhocas" Consistencia mole, distinguindo se a estrutura 
firme dos testicuios. Nitido predominio no Iado esquerdo (95% dos casos) 

• Espermatocele: massa cistica indolor e movel, logo acima do testiculo. Transilumina 

■ Tumor testicular: no inicio, quase sempre tern aspecto de um nodulo duro e 
irregular. A medida que cresce, pode substituir a totalidade do testiculo. Nao 
transilumina 

• Hidrocele: massa indolor, que ocupa o espago dentro da tunica vaginal. Os dedos do 
examinador conseguem penetrar acima da massa na bolsa esaotal. Transilumina 

• Hernia escrotal: em geral, corresponde a hernia inguinal indireta. Como se 
exteriorize pelo anel inguinal externo, os dedos do examinador nao conseguem 
penetrar acima da massa. Pode ser reduzida, com desaparecimento da massa. 


- Roteiro diagnostico das afeqoes intraescrotais 

Para o diagnostics das principal afec^oes intraescrotais 
(orquite, epididimite, tor^ao testicular, hidrocele, hematocele, 
espermatocele, neoplasias testiculares, cistos epididimarios 
e varicocele), bem como das hernias que envolvem a bolsa 
escrotal, pode-se seguir um roteiro com base em 5 indaga^oes: 
O processo e agudo ou cronico? A tumefa^ao e dolorosa ou 
indolor? A tumefa<;ao e confinada ao escroto? A tumefa<;ao e 
translucida? A tumefa^ao e redutivel? 

Processo agudo ou cronico 

As enfermidades intraescrotais tanto podem ser agudas 
como cronicas, havendo, entretanto, marcante predominio 
dos tipos cronicos, como listado a seguir: 

■ Processo agudo: orquite aguda, epididimite aguda, epidi- 
dimo-orquite aguda, tor^ao testicular, hidrocele e hematocele 

■ Processo cronico: orquite cronica, epididimite cronica, 
epididimo-orquite cronica, neoplasia testicular, esperma¬ 
tocele, hernia escrotal, hematocele e hidrocele. 

A tor$ao testicular e caracteristicamente uma manifesta^ao 
aguda, enquanto as neoplasias, as hernias escrotais e as esper- 
matoceles desenvolvem-se com mais lentidao. As hidroceles 
agudas sao geralmente de origem traumatica ou neoplasica. 

Tumefatfo dolorosa ou indolor 

Percebe-se facilmente que os processos agudos sao de 
tumefa^ao dolorosa, enquanto os cronicos, de tumefa<;ao 
indolor, conforme listado a seguir: 

■ Dolorosa a palpa^ao: orquite aguda, epididimite aguda, 
epididimo-orquite aguda, tor^ao testicular 

■ Indolor a palpa^ao: epididimite tuberculosa, hidrocele, 
varicocele, cisto epididimario, neoplasia, hematocele e her¬ 
nia. 


A epididimite inespecifka, na fase aguda, 6 intensamente 
dolorosa. A orquite da caxumba tambem e muito dolorosa e 
de consistencia mole. Nas neoplasias testiculares, 6 possivel 
observar dor minima ou moderada, havendo, em 20 % dos 
casos, dor e hiperestesia intensa, indistinguiveis da epididi¬ 
mite e da orquite aguda. 

Tumefa^ao confinada ou nao confinada ao escroto 

Apenas 2 enfermidades encontram-se no grupo das tume- 
fa^oes nao confinadas ao escroto, sendo possivel diferencia-las 
com facilidade quando se dispoe de informa 9 oes semiologicas 
adicionais, como as descritas a seguir: 

■ Hernia inguinal: impulso tussigeno, aumento da tumefa^ao, 
testiculo palpavel, opaco a transiluminatjao e redutivel 

■ Hidrocele infant il: impulso tussigeno, sem aumento da 
tumefa^ao, testiculo palpavel, translucido e irredutivel. 

As tumefa^oes confinadas ao escroto constituem a maior 
parte das enfermidades intraescrotais, nao importando a 
dura^ao do processo. A transilumina^ao possibilita separa-las 
em subgrupos. Sao elas: 

■ Cisto epididimario 

■ Epididimite 

■ Epididimo-orquite 

■ Hidrocele 

■ Hematocele 

■ Tor 9 a o testicular 

■ Neoplasias. 

Tumefatfo translucida 

A tumefa 9 ao translucida divide-se em: 

■ Transilumina: hidrocele vaginal e cisto epididimario 

■ Nao transilumina: neoplasias, epididimite, orquite, epidi¬ 
dimo-orquite, tor 9 ao testicular e hematocele. 

Tumefatfo redutivel ou irredutivel 

A hernia inguinoescrotal e a varicocele sao as unicas tume- 
fa 9 bes intraescrotais facilmente redutiveis, conforme obser- 
vado a seguir: 

• Redutiveis: hernia inguinoescrotal e varicocele 

■ Irredutiveis: neoplasias, epididimite, orquite, hematocele, 
tor 9 ao testicular e espermatocele 


► Doengas da prostata 

As doen 9 as da prostata compreendem a hiperplasia 
benigna, o cancer, o sarcoma, a prostatite, os abscessos e a 
litiase. 

► Hiperplasia benigna da prostata. A partir dos 40 anos de idade, 
o epitelio prostatico periuretral inicia um crescimento lento 
e gradativo. Cresce rapidamente em alguns individuos e com 
mais lentidao em outros. A maioria dos homens, em torno dos 
60 anos de idade, apresenta evidencias palpaveis de hiperpla¬ 
sia benigna da prostata; todavia, nem todos apresentam mani- 
festa 9 oes obstrutivas (Figura 139.9). 

Sintomas irritativos (fase de compensa 9 ao): polaciuria, nic- 
turia, urgencia urinaria, incontinencia ou urgencia ocasional. 

A medida que os lobos prostaticos se hiperplasiam, estreita-se 
o lumen da uretra, o que implica aumento do residuo urinario, 
diretamente proporcional A obstru 9 ao. 










938 


Parte 11 I Sistema Urinario e Grgaos Genitais 


A 



Figura 139.9 Hiperplasia prostatica. Aspecto ultrassonografico norma! (A) 
e crescimento do lobo mediano (B). 

Para veneer o obstaculo, o musculo detrusor contrai-se 
cada vez com mais forga, acarretando hipertrofia de suas 
fibras. No initio, ha equilibrio entre a capacidade expulsiva 
da bexiga e a resistencia uretral (fase de compensagao). A 
bexiga torna-se hipersensivel e, & medida que ela se distende, 
o paciente sente necessidade de urinar. Durante certo tempo, 
esta vontade initial de urinar e passivel de mibigao. Entao, 
a bexiga relaxa e passa a ter capacidade para receber mais 
urina. Havendo hipertrofia do musculo detrusor, suas fibras 
contraem-se vigorosamente e entram em espasmo, originando 
os sintomas de bexiga irritavel (nicturia, polaciuria, urgencia 
urinaria e incontinencia urinaria de urgencia). 

A proporgao que o processo obstrutivo avanga, na tentativa 
de assegurar o esvaziamento da bexiga, as fibras musculares do 
detrusor tornam-se cada vez mais hipertrofiadas. Nesta fase de 
compensagao, o paciente apresenta dificuldades para comegar 
a miegao e, para efetua-la, e necessario algum esforgo. O jato 
urinario fica diminuido quanto & forga e ao calibre. 

Com o agravamento da obstrugao, o musculo detrusor 
entra em exaustao, tornando-se incapaz de esvaziar adequada- 
mente a bexiga (fase de descompensagao). O residuo urinario 
aumenta cada vez mais e surgem manifestagoes clinicas mul- 
tiformes. 

O paciente queixa-se de sensagao de incompleto esvazia¬ 
mento da bexiga, gotejamento terminal, incontinencia urina¬ 
ria paradoxal ou de transbordamento. O paciente levanta mais 
vezes a noite para urinar, e encurta o espago entre as miegoes 
diurnas. O jato urinario fica mais fino e mais fraco. Ha urgen¬ 
cia para urinar e, as vezes, o paciente urina nas calgas antes de 
chegar ao sanitario. 


O crescente desequilibrio entre a contratilidade do musculo 
detrusor e a resistencia uretral pode conduzir ao quadro de 
retengao aguda de urina. 

£ necessario lembrar-se de que um residuo urinario ele- 
vado e sindnimo de urina estagnada, condigao que favorece a 
prolifer agao bacteriana. Ao cortejo sintomatologico, sao acres- 
cidas, entao, as manifestagoes da infeegao urinaria (disuria, 
ardor a miegao, urina turva e malcheirosa). 

Na hiperplasia dos lobos laterais (hiperplasia bilobular), 
a prostata apresenta-se, em seu conjunto, simetrica, elastica, 
lisa, regular, saliente, arredondada, lembrando uma “bola de 
ten is”. A palpagao, a hiperplasia da prostata e comparavel a 
consistencia da regiao tenar em estado de contratura, com o 
polegar completamente oposto ao dedo minimo. 

O aumento isolado do lobo mediano nao e adequadamente 
avaliado ao toque retal. 

O lobo anterior costuma permanecer rudimentar e o lobo 
posterior e a sede habitual de alteragoes malignas. 

£ oportuno mencionar que o toque retal nao fornece infor- 
magoes seguras sobre o tamanho da prdstata e de seus efeitos 
obstrutivos. Vale dizer, o grau de crescimento prostatico e ava¬ 
liado mais pelas queixas do paciente e pelo residuo urinario do 
que pelo tamanho da glandula a palpagao. 

Nas fases mais avangadas, aparecem sinais e sintomas 
indicatives de complicagoes por obstrugao urinaria ou pelo 
esforgo para urinar, destacando-se hernia inguinal, hemorroi- 
das, anemia e insuficiencia renal. 

Os exames complementares compreendem os testes labo- 
ratoriais, exames radiologicos, cistoscopia e avaliagao ultras- 
sonografica, esta representando um grande avango no diag- 
ndstico precoce. 

Dentre os testes laboratoriais, incluem-se o exame simples 
de urina, o qual pode evidenciar a infeegao urinaria; a urocul- 
tura, que possibilita isolar o microrganismo infectante; a dosa- 
gem plasmatica de ureia e de creatinina. Na uremia pos-renal, 
verifica-se aumento da ureia sem elevagao da creatinina. 

► Cancer da prostata. A neoplasia maligna da prbstata mais fre- 
quente e o adenocarcinoma (95% das neoplasias prostaticas). 
Quanto mais idoso o paciente, maior a probabilidade de apre- 
sentar adenocarcinoma prostatico. Estima-se que, em 60% dos 
homens com mais de 80 anos de idade, ha ocorrencia de neo¬ 
plasia primaria da prostata ao se estudar a glandula por meio 
de cortes histoldgicos. Entretanto, apenas 5% destes casos 
manifestam-se clinicamente. 

Sendo a segunda neoplasia maligna mais comum no sexo 
masculino, responsavel por mais ou menos 60% das metas- 
tases 6sseas, o adenocarcinoma da prostata constitui para o 
homem o que o carcinoma da mama representa para a mulher. 

A disseminagao linfatica e responsavel pelo acometimento 
precoce dos linfonodos iliacos internos e obturadores. As 
metastases 6sseas disseminam-se atraves das veias peripros- 
taticas ou do sistema venoso vertebral, o que explica a pre- 
fer&ncia pelos ossos da bacia, coluna lombossacra e cabegas 
femorais. 

Aproximadamente 80% dos adenocarcinomas sao, no ini¬ 
tio, androgenio-dependentes. Isto e, seu crescimento e acele- 
rado pelos androg&nios e inibido pelos estrogtiiios. 

O adenocarcinoma da prdstata pode ser inteiramente 
assintomatico - nos estagios iniciais, quase sempre e - ou 
apresentar sintomas urinarios ou sistemicos. Nos casos avan- 
gados, os sintomas sao decorrentes da dificuldade de elimina- 
gao da urina, de infeegao urinaria ou de ambos. Na verdade, os 
sintomas sao identicos aos observados na hiperplasia benigna 
da prostata. Hematuria total ou terminal costuma ocorrer 
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tardiamente. Sintomas de insuficiencia renal, consequentes a 
obstrugao dos orificios ureterais pela neoplasia primaria ou a 
compressao extrinseca dos ureteres por linfonodos compro- 
metidos, podem dominar o quadro clinico. Alids, em alguns 
pacientes, os primeiros sintomas dependem a metastases. Dor 
na coluna lombar, nas costelas, nos ossos sacroiliacos e ao 
longo dos nervos espinais pode ser consequente a metastases 
do cancer prostatico. Essas metastases tambem podem oca- 
sionar ciatalgia uni ou bilateral (ciatalgia bilateral em homens 
acima de 60 anos de idade e altamente sugestiva de cancer da 
prdstata). 

O quadro clinico do adenocarcinoma da prostata pode ter 
como caracteristicas: ganglios supraclaviculares esquerdos 
(“ganglios-sentinela” ) aumentados de volume e de consisten- 
cia endurecida, fraturas patoldgicas, hepatomegalia nodular 
ou paraplegia abrupta em consequencia de colapso de um 
corpo vertebral. 

As caracteristicas do carcinoma da prostata ao toque retal 
variant conforme o estagio da neoplasia. 

Nos estagios iniciais, a prostata € inteiramente normal. 
Os estagios intermediaries caracterizam-se pela presenga de 
nodulos circunscritos, duros, cuja consistency lembra a sensa- 
gao tatil provo cada pelas articulagoes dos dedos. Nos estagios 
avangados, a prdstata 6 de consistency lenhosa, petrea, irre¬ 
gular, assimetrica, fixa, com apagamento do sulco mediano. 

Os exames complementares compreendem testes laborato- 
riais, exames radiologicos, ultrassonograficos (Figura 139.10), 
cistoscopia, isdtopos radioativos, alem de outros. 

Os testes laboratoriais incluem o exame simples de urina, 
que mostra alteragoes compativeis com infeegao urinaria 
ou insuficiencia renal. O hemograma pode evidenciar graus 
variaveis de anemia conforme o comprometimento da medula 
6ssea. £ muito importante a dosagem serica da fosfatase acida, 
enzima produzida normal mente pelo epitelio prostatico e eli- 
minada pelo liquido seminal. Com o avango do adenocarci¬ 
noma, desfaz-se a integridade do epitelio prostatico e quanti- 
dades significativas de fosfatase acida passam para a circulagao 
sistemica. Os niveis de fosfatase acida serica podem ser corre- 
lacionados com o volume da massa neoplasica extracapsular. 
Contudo, a medida que a neoplasia se torna mais indiferen- 
ciada, diminui a quantidade de enzima produzida. 

Entretanto, 6 fundamental estar ciente de que esta enzima 
pode estar elevada em enfermidades metabolicas (hiperpara- 
tireoidismo), 6sseas (doenga de Paget, osteossarcoma), hepa- 
ticas (cirrose, doenga de Gaucher), em certas neoplasias com 
metastases osseas, nos infartos prostaticos, nos traumatismos 
cirurgicos da prdstata e ate nas primeiras 24 h que se seguem 



Figura 139.10 Cancer da prostata. Ultrassonografia transretal, vendo-se 
imagem hipoecogenica no iobo esquerdo (zona periferica). 


as massagens prostaticas. Dai o interesse pratico dos metodos 
mais modernos para dosa-la, especialmente o radioimunoen- 
saio, que possibilita a separagao da ffagao prostatica da fosfa¬ 
tase acida e a dosagem desta enzima na medula ossea. A dosa¬ 
gem serica da fosfatase alcalina serve apenas para avaliar a 
intensidade da agao osteogenica no organismo. Assim, quanto 
mais extensas forem as metastases osseas, mais altos serao os 
niveis de fosfatase alcalina. 

A cada dia, o antigeno prostatico especifico (PSA = pros¬ 
tate specific antigen ) mais se firma como um util marcador na 
avaliagao do cancer da prostata, sendo empregado na selegao, 
estadiamento, seguimento e prognostico; no entanto, sua ana- 
lise deve ser criteriosa e associada a outros exames para ser 
valorizada. O PSA e uma glicoproteina especifka do tecido 
prostatico, nao sendo, portanto, produzido em outros drgaos, 
dai seus niveis dependerem da massa prostatica existente, seja 
por crescimento benigno ou maligno, 

Para cada grama de tecido hiperplasiado, o PSA aumenta 
seu nivel serico em torno de 0,31 ng/mf, enquanto, no tecido 
neoplasico, para cada grama da neoplasia, o PSA se eleva em 
aproximadamente 3,5 ng/mt. O PSA tambem se eleva transi- 
toriamente na vigencia de prostatite, infarto prostatico, reten- 
gao urinaria, apds manobras ou instrumentagoes, de onde se 
conclui que determinagoes sericas devem ser feitas antes des- 
tes procedimentos, ou apds 1 semana. 

A urografia excretora pode evidenciar hidronefrose de grau 
variavel de acordo com a intensidade da obstrugao dos ori¬ 
ficios ureterais ou do colo vesical. A linfografia pode revelar 
metastases nos ganglios pdlvicos. 

A cistoscopia, as alteragoes vesicais sao habitualmente ines- 
pecificas e indicam apenas o processo obstrutivo. Somente em 
uma fase mais avangada, a neoplasia invade a bexiga e obstrui 
a uretra. Percebe-se, ao movimentar o cistoscopio, que a glan- 
dula prostatica esta relativamente fixa. 

O mapeamento esqueletico com tecnecio-99 e usado para 
demonstrar a ocorrencia de metastases osseas. 

O diagnostico definitivo do cancer da prostata e feito pela 
biopsia, que torna possivel definir o padrao histopatologico. 

► Sarcoma da prostata. O sarcoma embrionario da prdstata 6 uma 
entidade rara, encontrada em criangas. Tern crescimento rapi- 
do e alto grau de malignidade. Pode propagar-se para a base 
da bexiga, ocluindo parcial ou totalmente a uretra, crescer no 
sentido do reto e causar constipagao intestinal, ou no sentido 
do perineo, apresentando-se como uma “tumefagao perineal”. 

A cistografia e a urografia excretora mostram elevagao do 
soalho vesical, falhas de enchimento na bexiga e graus varia¬ 
veis de hidronefrose em decorrencia da obstrugao dos ostios 
ureterais. 

► Prostatite. A prostatite e um processo inflamatorio, agudo ou 
cronico, da glandula prostatica, causado por microrganismos, 
notadamente gram-negativos. 

Os germes - Escherichia coli. Neisseria gonorrhoeae, 
Pseudomonas , Klebsiella, Proteus, estreptococos, estafilococos, 
clamidia - alcangam a prostata por via hematogenica (apos 
infeegao aguda do trato respiratdrio superior, extragao de den¬ 
tes infectados), por via ascendente, a partir da uretra (uretrite 
por gonococos, clamidia, ureaplasma), ou a partir do reto, por 
extensao direta do processo inflamatorio ou atraves dos vasos 
linfaticos. 

O diagnostico de prostatite aguda e essencialmente clinico. 
Febre, calaffios, dor lombossacra e perineal, mialgia, artralgia, 
corrimento uretral, sintomas de irritagao vesical (polaciuria, 
urgencia, nicturia, disuria, ardencia miccional) sao os prin¬ 
cipals sintomas. Pode haver hematuria inicial ou terminal, 



940 


Parte 11 I Sistema lirinario e Grgaos Genitais 


quase sempre acompanhada de dor. O toque retal mostra uma 
prostata aumentada de volume, mole, quente e extremamente 
dolorosa. 

Quando hd suspeita clinica de prostatite aguda, nao £ con- 
veniente massagear a prbstata, em virtude do risco de septi¬ 
cemia. 

O exame microscdpico da secregao prostatica revela 
aumento dos leucdcitos. O numero de leucocitos no sangue 
periferico tambem se encontra elevado, geralmente acima de 
20.000 m£. Leucocituria e frequente. 

A prostatite crdnica e bem mais modesta em suas mani- 
festagdes clinic as, podendo, inclusive, permanecer assinto- 
matica. Alguns individuos queixam-se de uma vaga sensagao 
dolorosa, desconforto perineal, ardencia ejaculatoria ou corri- 
mento uretral aquoso pela manha. Sintomas leves de irritagao 
vesical e disturbios sexuais, as vezes, fazem parte do quadro. 
Ao toque retal, a prostata apresenta-se de tamanho normal 
com areas de fibrose, diagnosticadas pela consistency fisica. 
O exame microscdpico da secregao prostatica revela a redugao 
dos lipidios, mais de 20 leucdcitos por campo e presenga de 
macrofagos. 


► Doen;as das vesiculas seminais 

As afecgoes das vesiculas seminais geralmente sao secun- 
darias as da prostata, havendo duvidas quanto ao fato de as 
vesiculites apresentarem sintomas proprios (Figura 139.11). 

Na tuberculose genital, e possivel palpar nodulos e areas de 
endurecimento na superficie das vesiculas seminais. A vesicula 
afetada geralmente apresenta-se aumentada de volume, e 
dura e fixa. A vesiculite pode ser responsavel pela debilidade 
motora dos espermatozoides, em razao do decrescimo da pro- 
dugao de frutose. 

O carcinoma primario das vesiculas seminais 6 extrema¬ 
mente raro e deriva de residuos do corpo de WolfF. Os sinto¬ 
mas, na maior parte das vezes, so ocorrem tardiamente ap6s 
o comprometimento das estruturas circunvizinhas. Ao toque 
retal, pode-se palpar uma neoplasia endurecida acima da 
prostata. 

As neoplasias benignas sao ainda mais raras, e sao total- 
mente assintomaticas quando pequenas. 

A ultrassonografia tern se mostrado de grande utilidade 
no diagnostico das doengas das vesiculas seminais (Figura 
139.11). 



Figura 139.11 Aspecto ultrassonografico de processo inflamatorio das 
vesiculas seminais. 


► Infertilidade masculina 

Infertilidade e a incapaeidade de conceber depots de 1 ano 
de relagao sexual sem protegao. 

Pode estar relacionada com o homem ou com a mulher. 

O processo completo - da espermatogonia (celula-mae que 
se encontra na membrana basal dos tubulos seminiferos) ao 
espermatozoide - denomina-se espermatogenese. 

A espermatogenese depende de um mecanismo extrema¬ 
mente sutil e delicado, exigindo perfeita integridade funcional 
do eixo hipotalamico-hipofisario-testicular e con didoes ade- 
quadas no nivel do escroto, dad a a sensibilidade do epitelio 
seminifero is elevagoes de temperatura. Fatores adversos, os 
mais variados, exogen os e endbgenos, podem inter ferir nesse 
processo, desativando-o transitoria ou definitivamente. 

O epitelio germinativo pode encontrar-se histologicamente 
Integra, sem processo obstrutivo das vias excretoras e o indi- 
viduo ser esteril. Isso acontece quando os estimulos hipofisa- 
rios que atingem as glandulas sexuais sao insuficientes para 
completar a espermatogenese, seja por falha hipofisaria direta 
ou pela agao de agentes bloqueadores que reduzem a produ- 
gao das gonadoestimulinas hipofisarias. Tal fato caracteriza 
o hipogonadismo secundario, que pode ser consequente a 
enfermidades hipofisarias primarias (infecgoes, neoplasias 
ou hemorragia) ou a doengas de outras glandulas endocrinas, 
como a suprarrenal e a tireoide, ou mesmo a conduces siste- 
micas, como estresse, intoxicates graves e infecgoes - capa- 
zes de reduzir ou suprimir a atividade hipofisaria ou das gona¬ 
doestimulinas. 

Essas causas sao genericamente designadas de hormonais 
ou pre-testiculares (Quadro 139.2). 

As vezes, o estimulo hormonal e adequado, as vias excre¬ 
toras encontram-se livres, mas os espermatozoides mostram 
alteragoes num&icas e qualitativas, incompativeis com a 
fertilizagao. Nesses casos, a doenga basica reside na prbpria 
gonada, caracterizando as causas primarias ou testiculares. 

£ o que ocorre quando a linhagem germinativa nao se 
desenvolve de maneira completa por motivos congenitos, 
geneticos ou adquiridos. Na sindrome de Klinefelter - decor- 
rente de uma falha genetica, evidenciavel facilmente na ana- 
lise do cariotipo pela existencia de um ou mais cromossomos 
suplementares observam-se hialinizagao da camada basal 
dos tubulos seminiferos e hiperplasia das celulas intersticiais 
de Leydig (ver Parte 3, Anomalias Geneticos). Na sindrome 
de Del Castillo ou aplasia germinativa, sao encontradas ape- 
nas celulas de Sertoli e celulas de Leydig. Na sindrome de 
Kallmann (hipogonadismo hipogonadotrofico com anosmia), 
atribuida a um disturbio do hipotalamo, ha parada da esper¬ 
matogenese na fase de espermatocito primario com redugao 
do numero de celulas germinais. 

Um tipo comum de azoospermia irreversivel de causa tes¬ 
ticular e a criptorquidia bilateral, cuj o estudo histopatologico 
revela extensas areas de fibrose e tubulos seminiferos raros e 
mdimentares. 

A maioria dos homens inferteis apresenta defeitos intrin- 
secos da espermatogenese. O uso de certos tipos de sungas, 
suportes ou calgdes que mantem os testiculos demasiada- 
mente proximos ao abdome tem sido responsabilizado, sem 
que haja, contudo, comprovagao para tal afirmativa, pelo 
aumento da temperatura escrotal e consequente inibigao da 
espermatogenese. Febre alta e elevagao exagerada da tempe¬ 
ratura ambiental em certos locais de trabalho (fundigoes e 
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Quadra 139.2 


Pre-testiculares ou hormonais 

• Doen^as hipofisarias (infwgao, neoplasia, hemorragia) 

■ Afec;6es suprarrenais (doen$a de Addison, doenga de Cushing) 

• Doen?as tireoidianas (mixedema, tireotoxicose) 

• intoxicates 

• Estresse 

Testicu lares ou primarias 

• (ongenitas 

• Sindrome de Klinefelter 

• Sindrome de Del Castillo 

■ Sindrome de Kallmann 

• Criptorquidia bilateral 

• Adquiridas 

• Orquites 

• Varicocetes 

• Radiagoes ionizantes 

• Medicaments e outras substancias (vincristina, vimblastina, alquiiantes, 
nitrofurantoinas,estreptomicinaUlcool, maconha, cimetidina, cafeina, nicotina, 
pesticidas 

Pos-testicu lares 

• Processos obstrutivos do sistema canalicular 

• Obstru{ao mecanica 
0 Congenita 

0 Adqutrida 

■ Infecgoes (bacteriana, viral, fungica) 

* Cirurgica (vasectomia, iatrogenica) 

• Obstrugao fundonai 

• Deficiente inerva ga o simpatica 

• Disturbios ejaculatorios 

• Disfungao eretil 
Imunologicas 


padarias, por exemplo) podem provocar alteragoes graves, 
mas reversiveis, na espermatogenese. Radiagoes ionizantes 
tambem podem interferir desfavoravelmente na formagao dos 
espermatozoides. 

A varicocele e uma das mais frequences causas da esteri- 
lidade masculina. Diversos mecanismos tem sido aventados 
para explicar o efeito da varicocele sobre o epitelio germina- 
tivo. Dentre eles, destaca-se a estase venosa por dificuldade 
na circulagao de retorno que leva ao aumento da temperatura 
intraescrotal. 

Tabaco em excess o, bebidas alcoolicas em quantidades 
elevadas, manipulagao de tintas, uso de alguns antibioticos 
(estreptomicina), quimioterapicos (nitrofurantoinas) e subs¬ 
tancias citostaticas sao capazes de afetar a espermatogenese, 
alterando-a quantitativa e qualltativamente. Alguns medi- 
camentos (vimblastina e vincristina) imitam o efeito da col- 
chicina, ou seja, produzem a parada da divisao celular em 
metafase. As substancias radiomimeticas como os alquiiantes 
(mostarda nitrogenada, bussulfano, clorambucila, ciclofos- 
famida) podem provocar lesoes profundas e irreversiveis no 
epitelio germinativo. 

No interior dos tubulos seminiferos, os espermatozoides 
sao imoveis e, consequentemente, incapazes de fertilizagao, 
Para que adquiram motilidade, e necessario que permanegam 
por um tempo no epididimo, em que sao expostos a fatores 
quimicos diversos com concentragoes varidveis de camitina, 


acido glutamico, acido sialico, fosforocolina e substancias 
enzimaticas. Aproximadamente metade dos espermatozoides 
que penetram no epididimo, por meio dos canais deferentes, 
desintegra-se antes de al can gar a cauda epidi dimaria - local 
em que se encontram os espermatozoides amadurecidos. Os 
processos obstrutivos, congenitos ou adquiridos, em qual- 
quer ponto do sistema canalicular, impedem a progressao dos 
espermatozoides. 

As epididimites, por exemplo, podem deixar sequelas ana- 
tomicas ou funcionais irreversiveis, responsaveis pela falta de 
amadurecimento dos espermatozoides ou pela impossibili- 
dade de sua progressao atraves dos canaliculos excretores. 

Se nada ocorrer desfavoravelmente no nivel dos epididi¬ 
mo s, os espermatozoides alcangam as ampolas dos deferentes, 
em que fleam aguardando o momento de serem langados no 
lumen da uretra, juntamente com o liquido seminal. 

A integridade funcional das glandulas sexuais acessorias 
depende dos hormonios androgenicos. 

A secregao das vesiculas seminais contem frutose, fosfatos, 
colinas, cloretos e prostaglandinas. A frutose e uma das prin¬ 
cipals fontes energ&icas dos espermatozoides. 

Nos processos inflamatorios ou infecciosos das vesiculas 
seminais, costuma ocorrer redugao da produgao desse agucar, 
o que afeta sobremodo a motilidade dos espermatozoides. 

Na agenesia dos canais deferentes e das vesiculas seminais, 
e possivel verificar diminuigao do volume do ejaculado, azoos¬ 
permia e ausencia de frutose. O ejaculado passa a ser com- 
posto exclusivamente por secregao prostatica. 

O processo deliquefagao do ejaculado depende da secregao 
da prostata. Alem da fibrinolisina - substantia envolvida no 
mecanismo da liquefagao a prdstata produz outras enzimas 
(fosfatase acida, desidrogenase, muramidase) alem de zinco, 
magn^sio, sddio, potassio e calcio. Nas prostatites, ha redugao 
da capaddade secretora da prostata, o que pode determinar 
alteragoes significativas na qualidade dos espermatozoides. 
No nivel do liquido seminal, outras anormalidades podem 
ocorrer. 

Em determinadas situagoes, acelera-se a fagocitose dos 
espermatozoides, seus componentes proteticos caem na cor- 
rente sanguinea e, por serem imunologicamente estranhos ao 
organismo, vao induzir as celulas linfaticas a produzir anticor- 
pos contra os proprios espermatozoides. £ a designada este- 
rilidade de origem imunitaria. O surgimento de anticorpos 
contra os prdprios espermatozoides faz crer que o organismo 
nao reconhega essas celulas como suas. O motivo pelo qual 
o epitelio germinativo se comporta antigenicamente ativo tal- 
vez se explique tendo em conta as caracteristicas dos testicu- 
los e a teoria clonal de Brunet. As celulas imunocompetentes 
aprendem a reconhecer, desde o periodo fetal, os diferentes 
elementos do organismo, considerando-os como “prdprios”, 
nao reagindo contra eles durante o resto da vida. A presenga 
desses elementos no organismo nao desencadeia a formagao 
de anticorpos nem estimula reagoes celulares contrarias. Com 
o aparecimento dos antigenos germinativos no final da esper¬ 
matogenese - como acontece significativamente proximo a 
puberdade os espermatozoides nao seriam entao reconhe- 
cidos como "proprios” O extravasamento de espermatozoides, 
alem da barreira hematotesticular - barreira que normal- 
mente isola as celulas germinativas do resto do organismo, 
o que impede uma resposta imunologica conduziria a for¬ 
magao de anticorpos especificos contra os espermatozoides. 
A destruigao da barreira hematotesticular nos traumatismos, 
nas infeegoes agudas e nas biopsias testiculares altera comple- 
tamente a situagao. 
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Considerando que os espermatozoides tenham vencido 
todos os obstaculos, desde os tubuios seminiferos ate a uretra 
posterior (emissao seminal), que anormalidades poderiam, 
a partir dal, dificultar ou impedir a chegada deles a vagina? 
Uma delas seriam as lesoes do esfincter vesical interno (dia¬ 
betes melito descompensado, cirurgia de aneurisma da aorta, 
ressec?ao radical de ganglios linfaticos retroperitoneais, sim- 
pactectomia lombar ou qualquer tipo de prostatectomia), 
condic;ao em que os espermatozoides langados na uretra caem 
na bexiga, caracterizando a retroejaculagao. Outra anomalia 
seria a estenose cerrada da uretra, que impede a passagem do 
esperma, parcial ou totalmente. 

► Diagnostic da causa de esterilidade masculina. A investigate diag- 
nostica da esterilidade masculina inclui um minucioso exame 
cllnico e alguns exames complementares. 

A profissao pode fornecer subsldios uteis, sabendo-se que 
certas atividades obrigam o paciente a trabalhar em ambientes 
quentes (padeiros, forneiros), ou o expoem a radiates (tecni- 
cos de raios X e radiologistas). 

Dentre os antecedentes familiares, procura-se esclarecer a 
existencia de casos de esterilidade, sobretudo em irmaos ou 
parentes prdximos, reveladores de possiveis disturbios gene- 
ticos ou familiares. Histdria de diabetes, disturbios sexuais 
(disfun^ao eretil ou ejaculate precoce), de tuberculose pul- 
monar, antecedente de orquite ou epididimite sao dados de 
utilidade na investigate diagnostica. 

Nos antecedentes pessoais, investiga-se a epoca da des- 
cida dos testiculos para as bolsas escrotais. Se houve atraso, 
se foi unilateral ou bilateral, a epoca em que ocorreu, o tipo 
de tratamento realizado. (O tratamento da criptorquidia deve 
ser realizado antes dos 2 anos de idade por motivos psico- 
logicos e para evitar que se instalem lesoes testiculares irre- 
versiveis.) £ necessario averiguar se houve retardo no desen- 
volvimento dos caracteres sexuais masculinos - indicadores 
de insuficiencia androgenica. Parotidite pos-puberal compli- 
cada de orquite pode ser o agente causal. Ginecomastia pode 
ser componente de uma disfun^ao enddcrina ou genitica. 
Historia de hernioplastia inguinal bilateral faz pensar na pos- 
sibilidade de lesao cirurgica do cordao espermatico. Relato de 
traumatismo testicular, orquite ou epididimite, ou de passado 
venereo e as vezes elucidador. Alem disso, e importante saber 
se o paciente esta em uso de medicamentos que possam inter¬ 
fere na espermatogenese (nitrofurantolnas, agentes citostati- 
cos, al6m de outros). 

A historia sexual e de crucial importancia. Deve-se procu- 
rar o maximo de detalhes sobre a vida sexual do cdnjuge. As 
vezes, a mulher nao engravida simplesmente porque a ativi- 
dade sexual do casal e inadequada; a intensidade da libido, a 
natureza do orgasmo e o tipo de ejaculate sao fundamentals. 
Ejacula^ao dolorosa e/ou sanguinolenta levanta a suspeita de 
prostatovesiculite. Ausencia de ejacula?ao faz pensar em retro- 
ejaculaqao ou processo obstrutivo inflamatorio dos canallcu- 
los ejaculatdrios. Na ejaculapao precoce, a primeira parte do 
ejaculado, a mais rica em espermatozoides, seria desperdi^ada 
fora da vagina. 

Ao exame fisico geral, procura-se reconhecer o biotipo 
do paciente e a rela^ao envergadura/altura. Na sindrome de 
Klinefelter e na deficiencia androgenica pre-puberal, os indi- 
viduos sao longilineos, com extremidades demasiadamente 
longas, preponderando a envergadura sobre a altura (ver Parte 
3, Anomalias Geneticas). Contrariamente, os mixedematosos 
tern baixa estatura e extremidades curtas. A distribute da 
pilosidade corporal (face, cabe^a, pesco^o e axilas) deve ser 
atentamente observada, pois, como se sabe, os disturbios dos 


pelos e cabelos podem resultar de deficiencia androgenica. A 
palpa^ao do pesco^o pode demonstrar altera^oes da tireoide. 
A presen^a de varizes nos membros inferiores significa, por 
vezes, tend£ncia a dilata^oes varicosas, dentre elas as varico¬ 
celes. 

A inspeto do penis possibilita avaliar o tamanho do orgao 
e a loealizaepao do meato uretral. As macropenissomias estao 
geralmente ligadas a disturbios das glandulas suprarrenais, e 
as micropenissomias sao comuns nos hipogonadismos. Tanto 
nos meatos uretrais dorsais ou superiores (epispadia) quanto 
nos ventrais ou inferiores (hipospadia), graus variaveis de cur- 
vatura do penis acarretam disturbios sexuais. 

Ao exame palpatorio do penis, e posslvel encontrar placas 
de fibrose nos corpos cavernosos (doen^a de Peyronie). Essas 
placas provocam curvatura do penis ereto, chegando ao ponto 
de impedir a penetra^ao vaginal. 

O exame da bolsa escrotal e tambem de grande importan¬ 
cia semiologica. O pregueamento e a pigmenta^ao escrotal 
dependem da atividade androgenica. Bifidez escrotal e vista 
nas hipospadias penoescrotais ou perineais e no pseudo-her- 
mafroditismo. Atrofia da bolsa escrotal demonstra a inexisten- 
cia de estlmulo gonadico e i observada nas distopias testicu¬ 
lares. 

O tamanho do testlculo encontra-se diminuido no hipo- 
gonadismo, na sindrome de Klinefelter, nas varicoceles, apos 
orquite parotldica e apos acidentes vasculares (tor^oes). 
Dilata^oes varicosas do plexo pampiniforme precisam ser pes- 
quisadas, considerando-se a importancia das varicoceles na 
esterilidade masculina. 

O toque retal fornece informa^oes sobre a prostata. 

Dentre os exames complementares, destacam-se: esper- 
mograma, dosagens hormonais, estudo imunologico, exames 
radiologicos, ultrassonografia, termografia escrotal e biopsia 
testicular. 

O espermograma e o exame mais importante na investi- 
gaq:ao inicial da esterilidade masculina (ver Capltulo 119, 
Testiculo j Exames Complementares). 

A dosagem plasmatic a do hormonio foliculoestimulante 
(FSH) possibilita a diferencia^ao entre a insuficiencia prima- 
ria dos tubuios seminiferos (FSH eievado) e a insuficiencia 
hipotalamo-hipofisaria (FSH diminuido), Na sindrome de 
Klinefelter, que e a manifesta^ao mais comum de hipogona- 
dismo masculino, sao encontrados nlveis exageradamente 
altos de FSH e, em menor intensidade, do hormonio luteini- 
zante (LH). Na sindrome das celulas de Sertoli isoladas (sin¬ 
drome de Del Castillo), os nlveis de FSH ficam elevados e os 
de LH, normais. A dosagem de prolactina no sangue tambem 
e util na avalia^ao do paciente esteril. A hiperprolactinemia 
- causada por adenoma da hipofise, disfun<;ao hipotalamica 
ou por alguns medicamentos - interfere desfavoravelmente na 
espermatogenese. Na insuficiencia primaria das celulas inters- 
ticiais de Leydig, encontram-se nlveis baixos de testosterona 
plasmatica ao lado de concentrates elevadas de LH. 

Para o estudo do fator imunologico, dispoe-se de varios tes¬ 
tes. Os mais empregados sao os de imobiiiza^ao, aglutina^ao 
microscbpica, microaglutina^ao e os de imunofluorescencia 
indireta. 

O teste de imobilizagao ou de Isojima detecta a existencia 
de anticorpos complemento-dependentes, capazes de imo- 
bilizar os espermatozoides. Para realiza-lo, basta incubar o 
soro do paciente com esperma na presen^a do complemento. 
Havendo anticorpos, os espermatozoides sao imobilizados. 

O teste de aglutina^ao macroscopica ou de Kibrick consiste 
na observa<;ao macroscdpica da aglutina^ao dos espermatozoi- 
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des em gelatina. O soro do paciente e incubado com esperma 
e gelatina. Se houver anticorpos, o esperma aglutina-se no gel, 
formando flocos visiveis a olho nu. 

No teste de micro aglutina^ao, ou de Franklin-Dub in, o 
soro do paciente e incubado com esperma, em varias dilui- 
96 es. Quando ha anticorpos, ocorre aglutina^ao dos esperma- 
tozoides. Tal fenomeno e observado ao microscdpio. 

No teste de imunofluorescencia indireta, ou de Hjost- Hansen, 
o soro do paciente, em diferentes dilui^oes, e colocado em con- 
tato com o esperma sobre uma lamina, adicionando-se, a seguir, 
soro antiglobulina humana marcada com fluorescein a. A pre¬ 
sent de anticorpos £ denunciada pelo aparecimento de fluores- 
cencia na superficie dos espermatozoides. 

Os principals exames radiologicos sao a deferentovesiculo- 
grafia e a venografia. 

Deferentovesiculografia e o estudo radiologico do conduto 
deferente e das vesiculas seminais. Esta indicada nas azoosper¬ 
mias quando se suspeita de bloqueio das vias excretoras. 

A venografia e uma tecnica indicada para o diagnostico das 
varicoceles subclinicas. 

A determinate do fluxo das veias espermaticas, feita pela 
ultrassonografia (eco-Doppler), e util no estudo das varico¬ 
celes. £ um metodo propedeutico simples e isento de efeitos 
colaterais, de grande utilidade na investigate das oclusoes 
vasculares. 

A termografia escrotal e de valia no estudo das varicoceles. 
Pacientes inf&rteis, portadores de varicosidades do plexo pam- 
piniforme, apresentam hipertermia escrotal. A termografia 
escrotal £ pouco eficaz na detec<;ao das manifestagoes subcli¬ 
nicas da varicocele. 

A biopsia testicular esta indicada nos pacientes azoospt- 
micos, quando se pretende afastar a possibilidade de bloqueio 
das vias excretoras ou quando se deseja comprovar, citologica- 
mente, a presen^a de altera^oes na espermatogenese. 


► Disfun^ao eretil 

Disfun^ao eretil ou impotencia sexual e a incapacidade de 
obter ou manter a ere^ao peniana adequada para uma ativi- 
dade sexual satisfatdria. 

Os estados de flacidez, ereto e detumescencia do penis 
dependem da intera^ao de fatores de natureza vascular, endo- 
crina, neuromuscular e psicogenica. 

A integrate destes mecanismos £ mediada por ties vias: 
adrenergica, colinergica, e nao adrenergica e nao colinergica. 

Cad a via tern um mediador quimico que atua nas estruturas 
do penis, diretamente ou por interm£dio de outro mediador. 

Na via adrenergica, o principal mediador £ a norepinefrina; 
na via colinergica, a acetilcolina; na via nao adrenergica e nao 
colinergica, ha varios mediadores, tais como a prostaglandina, 
o 6 xido nitrico e o polipeptidio intestinal vasoativo. Como 
segundo mensageiro nesta via, destacam-se o cAMP (acido 
adenilico ciclico) e o GMPc (acido guanilico ciclico). 

Em cada estado do penis - flacidez, ereto ou detumes¬ 
cencia -, ha predominio de uma ou mais vias sobre as outras. 
No estado de flacidez, prevalece a via adrenergica, ou seja, 
ha predominio da norepinefrina sobre os demais mediado¬ 
res. No estado de ereto, desencadeada por estimulos locais 
ou psiquicos, passam a predominar a via colinergica e as vias 
nao adrenergica e nao colinergica, com a a^ao da acetilcolina, 
prostaglandina e oxido nitrico, bem como do cAMP e GMPc. 
No estado de detumescencia, volta a prevalecer a via adre¬ 


nergica. O reconhecimento de mecanismos enzimaticos que 
participam das varias fases da ereto possibilitou a descoberta 
de medicamentos eficazes no tratamento da disfun^ao eretil 
(Quadra 139.3). 

O sistema adren^rgico funciona tambem como regulador 
das demais vias, de tal modo que a norepinefrina exerce papel 
fundamental em todos os estados penianos. 

Muitas condicoes - estresse, ansiedade, dor, tabaco, medi¬ 
camentos - podem influenciar de tal maneira a via adrener¬ 
gica, que ela passa a prevalecer sobre as outras mesmo durante 
a estimula^ao sexual, cujo resultado final e a incapacidade de 
obter a ereto, ou seja, leva o individuo a disfunto eretil. 

A manutenc^ao da eret^ao tambem depende das vias coli¬ 
nergica e nao adrenergica e nao colinergica. As mesmas 
condicoes que impossibilitam a ereto podem determinar 
a detumescencia precoce, que e considerada outro tipo de 
disfunqao eretil. 

Nos ultimos an os, foram desenvolvidos varios farmacos 
capazes de interferir nos mecanismos de eregao e detumes¬ 
cencia. No entanto, e necessaria uma investigate clinica com- 
pleta para afastar as causas organicas - endocrinas, vasculares, 
geniturinarias, hematologicas, neurologicas, medicamentosas, 
alem de outras - antes de se prescrever medicamentos que 
interfiram na ere^ao, 

O principal determinante da libido no homem e a testos- 
terona, mas seu papel na manuten^ao da potencia e menos 
importante, ou, pelo menos, sua participate depende da sua 
interato com os mecanismos psicogenicos, neurologicos e 
vasculares. 

A ere to normal depende de um mecanismo n eurologic o 
e de condi<; 6 es vasculares adequadas, em perfeita consonancia 
com fatores hormonais e psicologicos. 

A ere to do penis resulta essencialmente de aumento do 
volume e da pressao sanguinea nos espa^os cavernosos. £ 
iniciada por estimulos locais que alcan^am os centros lom- 
bossacros pelos nervos pudendos externos ou por estimulos 
psiquicos que descem a estes centros. Os estimulos parassim- 
paticos ali originados causam vasodilatato, com consequente 
ingurgitamento dos espa^os cavernosos, em um ritmo maior 
que o seu esvaziamento. 

Dois mecanismos neuroldgicos estao envolvidos: um 
mecanismo erotogenico, mediado pelo cortex cerebral, e um 
mecanismo reflexogenico, mediado por nervos aferentes do 
penis para a medula espinal e de volta ao penis pelos nervos 
parassimpaticos. 

O mecanismo vascular exige fluxo sanguineo adequado 
pelo sistema aortoiliaco. 

A ere to e controlada por uma serie de pilares musculares 
existentes no lumen das arteriolas, venulas e canais arteriove- 
nosos do p£nis. Esses pilares, influenciados pelo sistema ner- 
voso, regulam a entrada e a saida de sangue dos corpos caver¬ 
nosos, fechando ou abrindo os vasos. 


Quadra 1393 

Estados penianos, vias e mediadores quimicos. 


Flacidez 

Ere0o 

Detumescencia 

Vias predominates 

Adrenergica 

Colinergica e NANC* 

Adrenergica 

Mediadores 

Norepinefrina 

Acetilcolina 

Norepinefrina 

predominates 


Prostaglandina 




Oxido nitrico 




Outras 


~ nao adrenergica e nao colinergica. 
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No estado de flacidez, as arteriolas apresentam-se quase 
completamente fechadas, enquanto as anastomoses arteriove- 
nosas permanecem abertas, ocorrendo, entao, pequeno afluxo 
sanguineo. No estado eretil, as arteriolas fleam inteiramente 
abertas, enquanto as venulas e as anastomoses arterioveno- 
sas fleam oclmdas; consequentemente, diminui a drenagem 
venosa e aumenta o afluxo de sangue. 

O mecanismo initial da detumescencia peniana ainda nao 
se encontra completamente esclarecido. Possiveis explicates 
incluem o termino da estimula^ao parassimpatica (via coli- 
nergica) e o aumento do tdnus simpatico (via adrenergica), 
causando constriqao das arteriolas, ou um mecanismo ativo 
envolvendo os nervos pudendos. 

Os mecanismos psicogenicos, neuroldgicos e vascula- 
res atuam em combina^ao para possibilitar a dilataqao do 
musculo liso arteriolar com a influencia do oxido nitrico. 

Considerando a complexidade dos fatores participantes, 
facil sera compreender a importancia do exame clinico na ava- 
lia^ao diagndstica de um paciente impotente. Uma anamnese 
bem conduzida pode, muitas vezes, esclarecer a etiopatogenia 
da impotencia (Quadro 139.4). 

Primeiramente, procura-se determinar se ela & primaria - 
o paciente sempre foi impotente - ou secundaria, ou seja, se 
o paciente teve um periodo de atividade sexual normal, tor- 
nando-se impotente depois disso. 

Interessa tambem esclarecer se a impotencia e persistente 
ou transit6ria, se ocorre apenas com certa(s) parceira(s) ou 
em determinada(s) circunstancia(s), se o aparecimento foi 
subito ou gradual, se a eregao se processa normalmente com 
a masturbaqao ou espontaneamente durante o sono, se e 
eretora pura ou se esta associada a outros disturbios sexuais 
(ejacula^ao precoce ou anorgasmia) ou a alteragoes da libido. 

Esses elementos ja fornecem uma ideia basica para o diag- 
ndstico de impotencia organica ou psicogenica. 

Na impotencia psicogenica, o aparecimento e subito e cir- 
cunstancial e a libido geralmente esta diminuida; enquanto na 
orglnica, o aparecimento e gradual, persistente e nao circuns- 
tanciaL 

Um dado clinico muito sugestivo de impotencia de origem 
psicogenica e o relato pelo paciente de eret^ao demorada pela 
manhu- 

£ necessario investigar se o paciente vem fazendo uso de 
algum medicamento, pois muitos farmacos sao capazes de 
interferir nos mecanismos da ere^ao. Os agentes anti-hiper- 
tensivos, por exemplo - especialmente o nlfedipino, a clo- 
nidina, a metildopa e os betabloqueadores sao, com fre¬ 
quence, responsaveis por impotencia sexual. Tambem tern 
sido incriminados os medicamentos anticolinergicos, os 
barbituricos, os sedativos, os tranquilizantes, a cimetidina, os 
farmacos antineoplasicos, a maconha e a heroina. Os estroge- 
nios e os antiandrogenios causam impotencia por reduzirem o 
componente androgenico normal. 

As lesoes ateromatosas das arterias pudendas e penianas 
sao causas importantes de insuficiencia vascular dos cor- 
pos cavernosos. A sindrome de Leriche - doen$a oclusiva 
aortoiliaca - e um exemplo classico de impotencia de origem 
vascular (Figura 139.12). 

£ necessario perguntar ao paciente se ele ingere habitual- 
mente bebidas alcoolicas, pois a cirrose hepatica pode provo- 
car disturbios no metabolismo estrogenico e ser responsavel 
pela impotencia. Alem disso, tem-se constatado que o alcool 
deprime as funqoes do sistema nervoso central e eleva os es- 
trogenios plasmaticos, causando disfun<;ao hepatica e redu* 
zindo os niveis de testosterona circulante. 


Quadro 139,4 


Psicoiogicas 


Causas de disfun^ao erdtil ou impotencia sexual 


Dominant) materna 
Domina^ao patema 
Homossexualidade 


Organicas 

• Endocrinas 

° Suprarrenal (doen^a de Addison, neoplasia] 

0 Gonadica (castragao cirurgica ou uso de medicamentos, eunucoidismo, 
infantilismo) 

4 Hyperprolactinemia 

4 Hipofisaria (acromegalia, craniofaringioma, adenoma cromofobo) 

° Pancreatica (diabetes melito) 

0 Tireoidiana (mixedema, tireotoxicose) 

• Cardiovascular 
4 Aterosclerose 

0 Sindrome de Leriche 

• Geniturinarias 

° Balanopostite 
° Ooen^a de Peyronie 

3 Epispadia 
0 Fimose 

0 Hidrocele 
0 Hipospadia 

4 Micropenis 
0 Uretrite 

4 Vesiculite seminal 

• Hemopoeticas 
* Anemias 

0 leucemias 

• Medicamentosas 

0 Medicamentos usados em cardioiogia (metildopa, betabloqueadores, 
guanetidina, tiazidicos, donidina) 

3 Medicamentos usados em psiquiatria (fenotiazinas, inibidores da monoamina 
oxidase, antldepressivos tricfdicos) 

4 Medicamentos usados em neurologia (anticonvu Isivantes, agentes 
antiparkin so n i anos] 

0 Outros medicamentos (cimetidinas, imunossupressores, anticolinergicos) 

0 Substancias que provocam dependence (opiaceos, barbituricos, anfetaminas, 
brometos) 

• Neurologicas 

0 Esderose lateral a miotrofica 
0 Esclerose multipla 

4 Enfermidades neopla sicas ou traumaticas da coluna 
4 Hernia de disco 
4 Parkinsonismo 
° Tabes dorsalis 
0 Terapia por eletrochoque 

• Respiratoria 

4 Eniisema pulmonar grave 
4 insuficiencia pulmonar 

• Siste micas 

4 infec^oes 

4 Disturbios imunologicos 
4 Oefidencia nutricionai 

• PoS'Cirurgicas 
4 Cordotomia 

4 Esfincterectomia externa 
4 Hipofisectomia 
4 Neurectomia pudenda 
4 Orquidectomia bilateral 
4 Penectomia 
4 Prostatectomia perineal 
4 Ressec^ao abdominoperineal 
4 Rizotomia sacral 
4 Simpatectomia lombar bilateral 

• Traumaticas 

4 Penectomia 

4 Ruptura da uretra posterior 

• Alcool e drogas ilfeitas (maconha, cocaina, heroina) 
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Figura 139.12 Impotencia sexual de origem vascular. A angiografia 
aortoiliaca mostra oclusao total (, setafina ) daarteria iliaca, comum, direita. 
0 processo ateromatoso comprometetambem a outra iliaca [seta grosser). 


Deve-se interrogar sobre dormencia e fraqueza nas pernas, 
lombalgia, disturbios miccionais e/ou intestinais. Tais infor- 
mai;bes podem conduzir ao diagnostico de uma enfermidade 
neurologica (esclerose multipla, hernia de disco, neuropatia 
perifdrica). 

Verifique se ha manifesta^oes de diabetes, pois a impo¬ 
tencia e mais comum em diabeticos do que a retinopatia ou a 
nefropatia. O mecanismo da impotencia nesta doen^a e essen- 
cialmente neurovascular. 

Na insufici£ncia renal, e frequente a impotencia sexual. 

A maioria dos casos de impotencia endocrinoldgica resulta 
de disfun^ao hipofisaria, vindo em seguida a disfun^ao gona- 
dica. A hiperprolactinemia tem sido crescentemente respon- 
sabilizada. Estados acromegalicos ou mixedematosos podem 
acompanhar-se de impotencia. 

Traumatismo dos orgaos genitais, com fratura do penis ou 
ruptura completa da uretra posterior, pode motivar impoten¬ 
cia sexual. 

Ao exame fisico, observa-se morfologia corporal, distri- 
bui<;ao pilosa e eventual ginecomastia. E necessario palpar 
o abdome e os pulsos femorais. A genitalia externa deve ser 
cuidadosamente examinada, buscando anomalias congenitas 
ou adquiridas do penis, atrofia da bolsa escrotal com disto- 
pia gonadica, presen$a de varicocele. £ necessario estabelecer 
o tamanho e a consistencia dos testiculos, individualizar os 
epididimos e precisar suas caracteristicas anatomicas e palpar 
os deferentes. Ao toque retal, verifica-se a tonicidade esfinc- 
teriana anal e as caracteristicas da prdstata. A massagem da 
prostata possibilita o exame microscdpico de sua secre^ao. 

A dishinpao eretil aumenta acentuadamente a partir dos 60 
a 70 anos de idade, mas nao se sabe ao certo qual dentre os 
varios mecanismos - vascular, neurologico, psicogenico, hor¬ 
monal, enzimatico - e o mais responsavel. Cumpre assinalar, 
entretanto, que muitos homens mantem capacidade sexual 
normal ate idade bastante avanpada. 


Dentre os exames complementares, destacam-se o hemo- 
grama, o exame simples da urina, a cultura de secre^ao prosta- 
tica, a determina^ao dos niveis sanguineos de ureia, creatinina 
e glicose, dosagens sericas de testosterona, prolactina, FSH, 
LH, T 3 , T 4 , TSH. 

O monitoramento da tumescencia peniana noturna pode 
ter interesse (em casos especiais). Em homens normais, 
durante o sono, ocorrem 4 a 5 episodios de erepao, cada um 
com dura^ao de aproximadamente meia hora. O aparelho 
de monitoramento de tumescencia peniana (NPT = nocturn 
penian tumescens) consiste em um par de sensores de estira- 
mento, em formato de anel, que sao colocados em torno do 
corpo peniano, um na base e outro na extremidade distal, 
por tras da glande. O monitoramento possibilita distinguir a 
impotencia organica da psicogenica. Na psicogenica, ocorrem 
ere^oes notumas com tragados dentro dos padroes normais. 

A determina^ao da pressao e do fluxo sanguineo no penis 
pode ser feita pelo eco-Doppler, havendo excelente correla$ao 
entre os dados dopplerimetricos e a arteriografia peniana. 

A arteriografia peniana e o exame que estabelece de 
maneira definitiva o diagnostico de impotencia vasculogenica. 

A determina^ao do tempo de latencia do reflexo bulbo- 
cavemoso e um m£todo recente que possibilita identificar as 
causas neurogenicas de impotencia. 


► Inf echoes dos orgaos 
sexuais masculinos 

As infec<;6es dos orgaos sexuais masculinos sao frequentes 
e devem ser abordadas de 2 maneiras: caracterizando a estru- 
tura mais comprometida (cistite, uretrite, prostatite, orquite), o 
que pode ser feito pelas manifesta$oes clinicas predominates; 
ou observando o sistema geniturinario em sua totalidade, isso 
porque, em consequencia das caracteristicas anatomofuncio- 
nais deste sistema, a tendSncia dessas infeegoes e acometer as 
estruturas adjacentes. £ o que se denomina “infec^ao urinaria”. 

A porta de entrada sao as vias urinarias baixas. A infec^ao 
por via hematogenica e rara, com exce<;ao dos casos de bacte- 
riemia por S. aureus. A uretra distal apresenta uma flora bac- 
teriana composta de difteroides, lactobacilos, estreptococos e 
estafilococos coagulase-negativos. A bexiga e normalmente 
esteril. 

Tan to os fatores bacterianos quanto os do hospedeiro 
sao importantes na patogenia das infec^oes urinarias. As 
anormalidades estruturais (fimose, estenose uretral, refluxo 
vesicoureteral, hiperplasia benigna da prostata) interferem 
intensamente na patogenia e na evolu^ao dessas infec^oes. O 
esvaziamento incompleto da bexiga, por exemplo, por obs- 
tru<;ao mecanica ou disturbio neurologico, provoca estase da 
urina, facilitando sobremaneira o crescimento de microrga- 
nismos. Procedimentos invasivos, especialmente cateterismo 
vesical e cistoscopia, provocam traumatismos e introduzem 
bacterias causando infec^oes, muitas vezes diflceis de erradi- 
car. 

► Uretrite. Nos homens, a uretrite e gonococica ou nao gonoed- 
cica, sendo quase sempre dificil distinguir clinicamente estas 
2 entidades. 

As manifesta^oes clinicas mais comuns sao ardor a mic- 
<^ao, disuria e corrimento, cujas caracteristicas podem sugerir 
a provavel etiologia. Assim, corrimento purulento, profuso, 
e sugestivo de blenorragia; corrimento esbranqui<;ado sugere 
uretrite nao gonococica. 
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► Cistite. As cistites manifestam-se por disuria, polaciuria, ur- 
gencia e dor suprapubica. Febre e uma possibilidade, mas sua 
presenga deve levantar a suspeita de que a infecgao acomete, 
tambem, os rins e as vias urinarias altas (pielonefrite). 

A sintomatologia da prostatite cronica e menos exube- 
rante e a infecgao pode, inclusive, permanecer assintomatica. 
Deve-se valorizar o corrimento uretral aquoso e o desconforto 
perineal. 


► Doengas sexualmente transmissiveis 

Doengas sexualmente transmissiveis (DST) sao aquelas 
adquiridas principalmente por meio de contato sexual. 

Neste grupo de enfermidades estao a blenorragia ou gonor- 
reia, a sifilis, o linfogranuloma venerea, o granuloma inguinal, 
o cancro mole e o condiloma acuminado (Quadro 139.5). 

Nos ultimos anos, ampliou-se o espectro das doengas 
consideradas sexualmente transmissiveis, incluindo-se a 
tricomoniase, a candidiase, o herpes genital, a uretrite nao 


gonococica ( Chlamydia e Ureaptasma urealyticum), a AIDS 
(acquired immunodeficiency syndrome ) e a hepatite B. 

► Blenorragia ou gonorreia. A blenorragia b uma doenga de distri- 
buigao universal quase sempre de transmissao venerea. Ape- 
nas excepcionalmente e contraida por via indireta, em toalhas 
e esponjas umidas infectadas, ou por contaminagao do feto 
durante o parto (oftalmia do recem-nascido). 

£ causada pela Neisseria gonorrhoeae (diplococos 
gram-negativos intracelulares), cujo periodo de rncubagao e 
de 1 a 3 dias, que provoca inflamagao purulenta da mucosa do 
aparelho genital. 

As manifestagoes clinicas iniciais sao ardencia e dor em 
pontada durante a micgao, seguindo-se corrimento uretral 
purulento. O processo inflamatbrio fica, em geral, restrito k 
uretra anterior; no entanto, sem tratamento ou inadequada- 
mente medicado, pode alcangar a uretra posterior, a prbstata, 
as vesiculas seminais e o epididimo. 

A proctite gonococica decorre, na maioria das vezes, de 
coito anal. Os sintomas principals da proctite sao dor ao defe- 
car, prurido anal, corrimento purulento e tenesmo retal. 


Quadro 139.5 

• Doengas sexualmente transmissiveis e outras afecgoes do penis. 







Linfogranuloma 

Granuloma 





Cancro 

Cancro 

venereo (doenga de 

inguinal 

Balanite erosiva 




slftKttco 

mole 

Nicolas-Favre} 

(do nova nose} 

gangrenosa 

Herpes genital 

Carcinoma 

Etioiogia 

Treponema 

Haemophilus 

Chlamydia trachomatis 

Donovani 

Espiroqueta 

Herpes-virus 

Geralmente associado a 


pallidum 

ducreyi 


granulomatosis 

(Borretia refringens 
e vibriao) 

humano 

balanopostite cronica 

Periodo de 

9 a 90 dias 

1 a 5 dias 

30 a 60 dias 

2 a 3 meses 

3 a 7 dias 

3 a 7 dias 

Desconhecido 

incubafao 

(media: 








21 dias) 







Lesao initial 

Papula que 

Piistula ou 

Pequena vesicula ou 

Papula ou lilcera 

Ukeragao 

Vesiculas com 

Placa firme, vermelha, 


sofre erosao 

ulcers 

papula (pode passar 



base eritematosa 

eievada; pode surgircomo 




despercebida) 



superficial que 
ulceram e formam 

uma pequena ulcera 







crostas 


Numerode 

lesoes 

Onica 

Multiplas 

Onica 

Onica ou multiplas 

Onica ou multiplas 

Multiplas 

Onica 

Caracteristicas 

Oltera indolor, 

Ulteragao 

Pequena ukera^ao 

Pequena ukeragao 

Ulcerates isoladas 

As vesiculas 

UIterate com subsequente 

da lesao 

superficial, 

escavada, 

arredondada, 

arredondada, de 

ou multiplas, 

podem confluire 

infecgao produzindo exsudato 


borda dura 

bordas 

lenticular, fundo liso 

bordas irregulares 

geralmente 

forma r uma ulcere 

purulento e sanguinolento, 


e base lisa e 

talhadasa 



iniciadasnaglande 

superficial que 

podendo constituir os 


amarelada 

pique, fundo 



e abaixo de urn 

cicatrize 

primeiros sintomas do 



irregular 



prepucio dificil de 
ser arregagado e 
que se agrupam 

espontaneamente 

carcinoma 

Base da lesao 

Endurecida 

Mole 

Mole, irregular 

Granular, Irregular, 
vermelha"suculenta" 

Mole, irregular 

Moie, irregular 

Irregular 

Dor 

Indolor 

Muito 

Indolor 

Pouco dolorosa 

Muito dolorosa 

Ligeira ardencia ou 

Geralmente indolor 



dolorosa 




prurido local 


Adenopatia 

Indoior, movel, 

Frequente 

Acentuada, dolorosa, 

Extensa, dolorosa, 

Discreta, levemente 

Nenhuma 

Nas fases avangadas, estao 

inguinal 

consistency 

tenderscia 

ulcerada, fistulas 

ulcerada 

dolorosa 


aumentadosos ganglios 


deborracha 

a supurar 

miiltiplas ("chuveiro") 




Irnfaticos, os quais podem 


("bubao trio") 

("bubao 

quente") 





softer ulceragao da pele 

Evolu?ao 

Extensa© local 

Extensao 

A lesao local 

Torna-se serpiginosa 

As ulceras tornam- 

As vesiculas podem 

Extensao local comum 


rara 

local comum 

desaparece 

e espalha-se para a 

se profundas, 

confluir e formar 





espontaneamente, 

genitalia e regioes 

dolorosas, e 

ulcera superficial 





mas a doenga 

inguinais 

podem alastrar- 

que cicatriza 





estende-se aos 


se rapidamente 

espontaneamente 





ganglios inguinais 


e avangar ate a 
gangrenada glande 
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Confirma-se o diagnostico pela presen^a do agente causal 
no esfrega^o da uretra ou do anus. 

► Uretrite nao gonococica. O comportamento das doen^as sexual - 
mente transmissfveis tem sofrido algumas altera^oes nos ul- 
timos anos. Especialmente com rela^ao is uretrites, ocorreu 
uma inversao da incidencia, com as uretrites nao gonococicas 
(UNG) superando as gonocdcicas, representando aproxima- 
damente 2/3 dos casos. Dentre elas, a Chlamydia trachomatis e 
o agente etiologico em 50% dos casos. Em 30%, nao se identi- 
fica o agente, e, nos 20% restantes, sao encontrados Trichomo¬ 
nas vaginalis, Ureaplasma urealyticum, micoplasmas, fungos, 
agentes virais ou enterobacterias. 

O quadro clinico e bast ante variado, geralmente apresen- 
tando-se com corrimento uretral moderado, mucoide ou 
mucopurulento, com ou sem disuria. O periodo de incuba^ao 
varia de 7 a 21 dias. Alguns pacientes comportam-se como 
portadores assintomaticos, o que dificulta o diagnostico e 
contribui para o aparecimento de complicates que incluem 
prostatite, vesiculite, epididimite, as quais, se nao tratadas, 
podem evoluir com fibrose e esterilidade. Uma complicate 
mais rara e a sindrome de Reiter, constituida de uretrite asso- 
ciada a artrite e/ou conjuntivite. 

O diagnostico laboratorial da uretrite nao gonococica pode 
apresentar alguma dificuldade. Na prdtica, utiliza-se a analise 
da secre^ao com a Colorado de Gram, para exclusao da uretrite 
gonococica, a pesquisa citologica para identificar vacuolos intra- 
citoplasmaticos e a analise do sedimento do primeiro jato urina- 
rio, valorizando-se o achado acima de 10 leucodtos por campo. 

► Sifilis. A sifilis ou lues e uma doenpa sexualmente transmis- 
sivel, causada pelo 'Treponema pallidum. Quando nao tratada, 
acomete quase todos os 6rgaos, podendo tambem permanecer 
clinicamente latente durante varios anos. Gestantes contami- 
nadas transmitem a infec^ao para o feto atravt da placenta 
{infec<;ao transplacentaria). Ocasionalmente, a sifilis e adqui- 
rida por medicos e tecnicos de laboratbrio, de maneira aci- 
dental, em contato com pacientes infectados. Transfusao de 
sangue contaminado e outro modo de contrair a doenpa. 

A lesao caracteristica da sifilis primaria e o protossifiloma 
ou cancro duro, caracterizado por uma ulcera redonda, indo¬ 
lor, com superficie limpa e fir me i palpa^ao. Localiza-se, na 
maioria dos casos (95%), na genitalia ou adjaceneias. 

Na sifilis primaria, o diagnostico i feito pela pesquisa direta 
do agente infectante. O unico metodo pratico de demonstra¬ 
te do Treponema pallidum 6 a microscopia em campo escuro, 
sendo os espiroquetas reconhecidos no exsudato dos protos- 
sifilomas como tenues espirais prateadas e brilhantes, moveis, 
frequentemente ondulantes e que podem apresentar movi- 
mentos rotatdrios. 

Na sifilis secundaria, podem ser encontradas lesoes da pele, 
das mucosas, de gangfios linfaticos e ate manifesta^oes siste- 
micas, sendo raro, contudo, existir comprometimento visceral. 

O condiloma lato ou piano, lesao caracteristica da sifilis 
secundaria, muito semelhante ao condiloma acuminado, e 
extremamente infectante. Localiza-se no penis, na bolsa escro- 
tal, nas nadegas ou em tomo do anus. As lesoes cutaneas sao 
pleomorficas, simetricas e generalizadas. As lesoes maculares 
sao encontradas principalmente no torax, no abdome e nas 
regioes gluteas. As lesoes papulares sao as eruptes secunda- 
rias mais comuns. Concomitantemente as erup^oes cutaneas, 
surgem lesoes das membranas mucosas - as chamadas placas 
mucosas, ovaladas e serpiginosas. 

As lesoes cutaneas e mucosas reproduzem quase todo o 
espectro das doencas dermatolbgicas; dai ser a sifilis cognomi- 
nada “a grande imitadora”. 


As lesoes lubticas escrotais mais frequentes sao as papu- 
las anulares umidas, facilmente confundidas com dermatite 
seborreica. 

No estagio secundario, e possivel a demonstra^ao do espi- 
roqueta em campo escuro no exsudato dos condilomas pianos 
ou em material colhido por punto ganglionar, sendo os testes 
sorolbgicos habitualmente positivos. 

O teste sorologico padrao nao treponemico mais comu- 
mente usado e o VDRL ( veneral disease research laboratories). 
O teste treponemico especifico FTA-ABS {fluorescent trepone¬ 
mal antibody absorption ) e o de micro-hemaglutina^ao de T. 
pallidum (MHA-TP) somente sao indicados quando se sus- 
peita de uma rea^ao falso-positiva. 

Quando os sintomas e os sinais de sifilis secundaria desa- 
parecem, instala-se a sifilis latente. Embora este paciente nao 
exiba manifest &qoes externas da doenpa, permanece o risco de 
transmissao sexual ou transplacentaria, e as provas sorolbgicas 
sao positivas. Trinta por cento dos pacientes com sifilis latente 
curam-se espontaneamente; outros 30% permanecem com a 
enfermidade em estado de latencia durante toda a vida, e os 
40% restantes evoluem para sifilis terciaria. 

A lesao caracteristica da sifilis terciaria i a goma, caracteri- 
zada por uma area de necrose tecidual circundada por tecido 
de granula^ao. Quase todos os sistemas organicos podem ser 
afetados na sifilis terciaria. As lesoes lueticas sao, em geral, 
irreversiveis. As principals localizacjoes da sifilis terciaria sao 
os ossos, a pele, o sistema cardiovascular, o sistema nervoso e 
os olhos. Nesse estagio, os testes sorologicos sao sempre posi¬ 
tivos, sendo a imunofluorescencia (FTA-ABS) o mais sensivel. 

No Quadro 139.6, esta resumida a historia natural da sifilis 
adquirida. 

► Linfogranuloma venereo. O linfogranuloma venereo, tambem cha- 
mado doen^a de Nicolas-Favre, ou linfopatia venerea, e uma in- 
fec<;ao cronica, sexualmente transmissivel, prevalente em areas 
tropicais e subtropicais, causada por um microrganismo intra- 
celular do genera Chlamydia (Chlamydia trachomatis). 

O periodo de incuba^ao e de 7 a 15 dias, ate o aparecimento 
do complexo primario, e de 2 a 7 semanas ate o aparecimento 
da linfadenite. 

O complexo primario e constituido de uma pequena papula 
indolor ou uma ulcera quase sempre localizada no penis, 
Contudo, a lesao inicial passa despercebida frequentemente, 

Aproximadamente 2 a 4 semanas apos, os linfono- 
dos inguinais ficam aumentados de volume e endurecidos 
(buboes escrofulosos); e o estagio secundario ou bubonico. 
Posteriormente, os buboes formam conglomerados maiores, 
podendo ocorrer amolecimento central com forma^ao de 
muitas fistulas (“chuveiro”). 

A fase tardia (estagio terciario ou anogenital) da doenga 
caracteriza-se por bloqueio dos canais linfdticos, podendo 
ocasionar elefantiase da genitalia. 

Estenose anorretal pode ocorrer em homens homossexuais 
em virtude do comprometimento linfatico paracolico. 

As clamidias podem ser demonstradas em prepara^ao 
corada (metodo de Papanicolaou ou Giemsa) de material 
colhido da lesao genital ou aspirado de um linfonodo, ou por 
imunofluorescencia direta. O teste intradermico de Frei nao e 
especifico para o linfogranuloma venereo, e foi abandonado. 

► Granuloma inguinal. O granuloma inguinal, tambem denomi- 
nado granuloma venereo, granuloma contagioso e donova- 
nose, e doen^a crdnica, ulcerativa, de progressao lenta, en- 
contrada nas regioes tropicais e subtropicais, principalmente 
em negros. Seu agente etioldgico e um parasito intracelular, o 
Calymmatobacterium granulomatis. 
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Quadra 139.6 


Historia natural da srfrlis adquirida. 


Contatcsexual com parceiro contaminado 


• Perfodo de incuba^ao (9 a 90 dias - em media, 21 dias) 

Sffilis primaria 

• Protossifiloma (cancro duro, cancro sifilrtico) 

• Exame em campo escuro — Treponema pallidum 

• Testes treponemicos inespedficos (VDRl ou reagina plasmatica rapida) tornam-se 
positivos somente a partirda 2 a semana 

Sffilis secundaria {2 a 6 semanas apds o cancro primario) 

• Condiloma lato ou piano 

• Manilas eritematosas (roseolas), papulas, piistulas (sifflides) 

• Alopecia areata 

• Areas cutaneas despigmentadas (ieucoderma sifilftico) 

• Testes treponem icos especfficos e inespedficos positivos 

Sffilis latente (quando desaparecem as lesdes da sffilis secundaria) 

• Mao existe sinal externo da infecgao luetica 
° Testes sorologicos positivos 

0 Em 30% dos casos, ocorre cura espontanea 
0 Em 30% dos casos, a sffilis persiste latente 
° 40% dos pacientes evoluem para sifilis terciaria 

Sffilis terciaria (ocorre 3 a 20 anos apds a infecgao primaria) 


• 6oma ea lesao basica 

• Lesoes osseas: osteoperiostite (cranio, esterno, vertebras, ossos iongos) 

• Lesoes cutaneas: sifflides, nodules, ulceras gomosas 

• Lesoes cardiovasculares: aneurisma aortico, insufictencia da vSIvuia aortica, 
estenose do dstio coronariano 

• Lesoes neuroiogicas: paralisia gera! progressiva, tabes dorsalis, meningite 

• Lesoes oftalmologicas: atrofia do nervo optico e afteragoes pupilares 

• Testes sorologicos positivos 


0 periodo de incuba^ao e, em geral, de 10 a 40 dias, 
podendo variar de 3 dias a 3 meses. 

No estagio inicial, encontra-se uma pequena macula que, 
mais tarde, se transforma em uma papula e, finalmente, em 
uma ulcera. Essas lesoes primarias localizam-se comumente 
no prepucio, na area ffenular ou na glande e, quando indolo- 
res, mimetizam os protossiiilomas. 

As ulceras do granuloma inguinal sao geralmente grandes, 
arredondadas, vermelhas, facilmente sangrantes e f&idas. 

O diagnostico pode ser feito pela citopatologia, em mate¬ 
rial raspado e corado pelos m&odos de Papanicolaou ou de 
Giemsa. 


O Calymmatobacterium granulomatis pode ser identificado 
com certa facilidade em esfregaejos de material retirado das 
bordas da lesao. 

► Cancro mole. O cancro mole ou cancro de Ducrey e uma in- 
fec^ao aguda da genitalia causada pelo Haemophilus ducreyi. 

O cancro mole ocorre no mundo inteiro, porem prevalece 
nos climas tropicais e em pessoas com mas condi^oes higieni- 
cas. O periodo de incuba^ao e de 1 a 4 dias. 

A lesao inicial sao papulas vesiculares dolorosas que rapi- 
damente se transformant em ulceras redondas e irregulares, 
unicas ou multiplas, de bordas inclinadas, com uma areola 
vermelha brilhante e de consistencia mole. Linfadenite regio¬ 
nal unilateral e frequente. 

O diagnostico e feito pelo quadro clinico e pela comprova- 
^ao do Haemophilus ducreyi no esfrega^o de material retirado 
das margens das ulceras ou por aspira^ao de um ganglio lin- 
fatico. 

► Condiloma acuminado. O condiloma acuminado £ uma afeci;ao 
causada por um virus do grupo papovavirus - Papilomavirus 
humanus (HPV). As iesoes verrucosas, moles, cor da pele, po- 
dem ocorrer isoladamente ou em grupos, localizadas nas di- 
ferentes estruturas da genitalia; podem ser acompanhadas de 
prurido e sangramento. Recentemente, vem ganhando maior 
importancia apos o reconhecimento da possivel a^ao deste vi¬ 
rus no aparecimento de lesoes precursoras do carcinoma do 
utero. O homem atuaria como reservatorio do virus na pele 
prepucial e da glande, e mesmo na mucosa uretral, responsd- 
vel pelo insucesso no tratamento de mulheres afetadas. Para o 
homem, ate o momento, nao se determinou outra a^ao pato- 
genica alem das lesoes verrucosas, que devem ser tratadas com 
cauteriza^ao quimica ou eletrica. 
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► Introdu^ao 

A genitalia externa, on vulva, que deve ser estudada era 
conjunto com o perineo, constitui a regiao vulvoperineal. 

► Genitalia externa. A genitalia externa, representada pela vulva, 
inclui o monte de Venus, os grandes e os pequenos labios, o 
vestibulo (meato uretral, introito vaginal, hxmen, glandulas 
parauretrais ou vestibulares menores ou de Skene e glandulas 
vestibulares maiores ou de Bartholin) e o chamado orgao eretU 
principal ou clitdris (Figura 140.1). 

A vulva constitui a entrada da vagina e, em condi^oes nor- 
mais, protege-a, assim como protege o meato uretral. 

A parte externa da vulva e recoberta por um tipo especial 
de pele (semimucosa) na jun^ao dos grandes e dos pequenos 
labios. 


Essa regiao e rica em glandulas sebaceas e sudoriparas 
(algumas apocrinas). 

Os grandes labios projetam-se em diregao ao perineo para 
formar a comissura posterior ou furcula. 

Os pequenos labios (ninfas) separam-se anterior me nte 
para abra^ar o clitoris, formando seu “ffeio” e seu “prepucio”. 
Posteriormente, fundem-se com os grandes labios na por$ao 
media, ou, mais raramente, vao ate a furcula. 

O vestibulo, espa^o limitado entre os pequenos labios, 
estende-se do clitoris a borda posterior do himen. Devido a 
isso, os orificios da uretra, da vagina, das glandulas de Skene e 
das glandulas de Bartholin estao situados no vestibulo. 


Monte de 



Figura 140.1 Genitalia feminina externa. {Adaptada de Wolf-Heidegger- 
Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed. ( 2006.) 
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0 himen nas mulheres virgens oclui parcialmente o orificio 
vaginal. Apos o coito, rompe-se, deixando vestigios denomi- 
nados carunculas mirtiformes ou himenais. 

O clitdris e constituido de dois corpos cavernosos, que 
se inserem nos ramos isquiopubicos. Sua por^ao visivel 
chama-se glande. O clitoris e homologo do penis e funciona 
eomo “orgao sensorial do coito”. Consideranvse tambem 
como drgaos ereteis, embora sejam invisiveis a ectoscopia, 
as estruturas bulbovestibulares, que correspondem ao corpo 
esponjoso masculino. Essas estruturas sao “lagos venosos”, 
situados em cada lado do orificio vaginal. 

As glandulas de Skene, homologas da prostata masculina, 
tem seus oriffcios externos localizados lateroposteriormente 
ao meato uretral. As glandulas de Bartholin localizam-se em 
cada lado do introito vaginal, abaixo do himen, estando seus 
orificios de saida situados na parte posterior do vestibulo, entre 
os pequenos labios e o himen; eles correspondem is glandulas 
bulbouretrais no homem e secretam rauco, especialmente no 
ato sexual (fun^ao de “lubrifica^ao”). 

* Perineo. Denomina-se perineo o conjunto de musculos e de 
fascias que “fecham” a pelve. £ atravessado pelo reto, pela va¬ 
gina e pela uretra. Para fins clinicos, o perineo e dividido em 
perineo anterior (genital) e em perineo posterior (retal) por 
uma linha tra^ada entre os isquios e pelos musculos transver- 
sos do perineo. 

Os musculos do perineo constituem o diafragma pelvico, o 
diafragma urogenital e as estruturas esfincterianas. 

O diafragma pelvico £ representado pelo “levantador 
do anus” com seus tres feixes (puborretal, pubococcigeo e 
isquiococcigeo). O diafragma urogenital e constituido pelos 
musculos transverso superficial do perineo, transverso pro- 
fundo do perineo, bulbocavernoso e isquiocavernoso. As 
estruturas esfincterianas sao o esfincter externo do anus e o 
esfineter externo da uretra. 

► Genitalia interna. A genitalia interna compreende a vagina, o 
utero, as tubas e os ovarios (Figura 140.2). 


A vagina i o drgao da copula. O utero e formado para 
reter o ovulo fecundado, propiciando-lhe condi^oes para seu 
desenvolvimento e seu crescimento. As tubas captam o ovulo 
na superficie do ovario e transportam os espermatozoides que 
migrant do utero, ocorrendo nesse local a fecundagao. Os ova¬ 
rios produzem os ovulos ou as celulas germinativas. 

A vagina e o canal que se interpoe entre a vulva e o utero. 
Sua abertura inferior e provida de himen (na mulher virgem). 
Em torno dela estao os musculos bulbocavernosos, tambem 
chamados de “constritores da vagina”. 

O utero e formado pelo colo, pelo istmo e pelo corpo. 
O colo e sua porgao caudal. Acima dele, continua-se com o 
corpo, sendo o ponto de jungao denominado istmo. A vagina 
fixa-se em torno do colo, podendo ser diferenciada uma por- 
gao supravaginal e uma porgao vaginal. Na porgao suprava¬ 
ginal, lateralmente, inserem-se os ligamentos paracervicais, 
cardinals ou de Mackenrodt. O orificio externo pode limitar 
o epitelio pavimentoso estratificado do colo, contiguo ao epi- 
telio cilmdrico glandular, que reveste o canal cervical ou a 
endocervice. A endocervice estende*se do orificio externo ao 
orificio inter no histologico, local em que comega o istmo. O 
corpo uterino compreende o “fundo” e os angulos, denomina- 
dos "cornos” nos quais penetram as tubas. 

O utero tem tres camadas: a serosa, o miometrio (espessa 
porgao de musculo liso) e o endomdrio (estrutura interna, 
que forra a cavidade uterina) (Figura 140.3). 

O endometrio tem duas camadas: a basal e a funcionai Na 
camada basal sao encontradas as principals estruturas vascula- 
res, as quais nao se destacam na menstruagao. 

A camada funcionai sub divide-se em compacta e em 
esponjosa. 

A camada funcionai compacta e fina e superficial, formada 
principalmente por celulas do estroma, densamente arrumadas 
em torno das glandulas endometriais; a camada funcionai espon¬ 
josa i espessa, edemaciada e cont6m praticamente somente glan¬ 
dulas. Ambas se desprendem com a menstruagao e apos o parto. 
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Figura 140.2 Segao frontal da pelve feminina. (Adaptada de Wolf Heidegger- Atlas de Anatomia Humana, 6 a ed., 2006.) 
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Figura 140.3 Representagao esquematica dos orgaos genitais infernos (A) com ampliagao do endometrio e de parte do miometrio (B). 


As tubas dirigem-se de sua insergao nos cornos uterinos 
ate os ovarios. 

Os ovarios estao ligados anteriormente a face posterior do 
ligamento largo pelo mesovario. 

A regiao do ligamento largo, que prende os ovarios a pelve, 
chama-se ligamento suspensor do ovario ou “ligamento infun- 
dibulopelvico 5 ’; € por ele que transitam os vasos ovarianos. Em 
um dos polos do ovario esta o ligamento utero-ovarico. 


► Ovarios 

Os ovarios sao glandulas em forma de amendoa localizados 
proximo &s paredes laterals da pelve, com aproximadamente 
3 cm de comprimento, 2 cm de largura e 1,5 cm de espessura. 
Estao situados paralelamente ao utero, posteriormente aos 
ligamentos redondo e largo e abaixo das tubas uterinas. 

Os ovarios sao suspensos por meio dos mesovarios, dos 
infundibulos pelvicos e dos ligamentos utero-ovaricos. A vas- 
cularizagao arterial e realizada pelas artdrias ovarianas, que 
sao ramos da arteria aorta, e pelos ramos ovarianos da arteria 
uterina, que descende da arteria iliaca interna. Dessa forma, 
a retirada do utero (histerectomia) e possivel sem prejudicar 


a vascularizagao do ovario, que continua recebendo o fluxo 
sanguineo das arterias ovarianas (ramos da aorta). 

A vascularizagao venosa, no entanto, ocorre de maneira dis- 
tinta entre os dois ovarios. Ambos drenam por meio das veias 
ovarianas, mas a direita elas desembocam na veia cava inferior 
e a esquerda na veia renal esquerda. Em relagao a drenagem 
linfatica, os vasos linfaticos acompanham os vasos sanguineos 
ovarianos e unem-se iiqueles provenientes das tubas uterinas e 
do fundo do utero em diregao aos linfonodos lombares. 

Os ovarios tem duas fungoes fisiologicas: produgao perio¬ 
dica de gametas (o6citos e ovulos) e produqao hormonal. 
Ambas as atividades estao envolvidas no processo continuo de 
maturagao folicular, na ovulagao, na formaqao e na regressao 
do corpo luteo. 

Destacam-se nos ovdrios tres regioes distintas. A cortical, 
formada pel a tunica albuginea (porgao periferica) da qual se 
originam as celulas da granular, e pelo estroma, no qual se 
encontram os foliculos; a medula, formada por tecido inters- 
ticial que origina as celulas da teca do foliculo; e o hilo, com- 
posto por nervos, por vasos e por celulas hilares, semelhantes 
as de Leydig da prostata. 

Fisiologicamente, os ovarios sao divididos em tres comparti- 
mentos distintos: folicular; produtor de estrogenio; corpo luteo; 
produtor de progesterona e estroma, fonte de androgenio. 
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► Cido menstrual 

0 ciclo menstrual corresponde as altera^oes ciclicas 
que ocorrem no “endometrio” que e o ciclo uterino, o qual 
depende do ciclo ovariano e do ciclo hipotalamo-hipofisario. 
Entre o hipotalamo e a hipbfise anterior, ou adeno-hipofise, 
ha intensa comunica^ao vascular (sistema porta-hipofisario) 
ligando essas duas estruturas (ver Capitulo 121, Ovarios | 
Noijoes de Anatomia e Eisiologia, Figura 121.1). 

Os vasos sanguineos desse sistema conduzem os 
“neuro-hormonios”, ou “fatores de libera^ao”, produzidos 
pelos neuronios dos centros hipotalamicos. Hd tambem subs- 
tancias transmitidas por informa^des dos neuronios, chama- 
das de “neurotransmissores” 

Os neuro-hormonios que regulam a produ^ao de gonado- 
trofmas hipofisarias (FSH - hormonio foliculoestimulante, em 
ingles follicle stimulating hormone , e LH - hormonio luteini- 
zante, em ingles luteinizing hormone ) sao chamados de hor- 
monios liber adores de gonadotrofinas (GHRH), os quais, uma 
vez liberados, produzem altera^oes cidicas nos ovarios, com 
desenvolvimento dos foliculos, ovula^ao e formatpao do corpo 
amarelo. 

O desenvolvimento folicular e caracterizado pelo cresci- 
mento e pela diferencia^ao do odcito I, pela prolifera^ao das 
cdulas foliculares ou da granular e pelo desenvolvimento de 
tecido conjuntivo, a teca folicular, proveniente do estroma ova¬ 
riano. O crescimento do foliculo primario (oocito) e o cresci- 
mento da camada de cdulas foliculares formam uma cavidade 
umida: o antro. O odcito situa-se excentricamente, cercado 
pelas celulas foliculares, constituindo o “cumulo ooforo”. 

Em cada ciclo ovariano, varios foliculos desenvolvem-se, 
conquanto apenas um amadure^a o suficiente para ser expe- 
hdo, fenomeno chamado de ovula^ao. 

O desenvolvimento folicular e estimulado basicamente 
pelo FSH, que, alem disso, prepara o foliculo para responder 
ao LH. Ambos sao produzidos pela hipofise. 

Os foliculos em crescimento produzem os estrogenios, os 
quais regulam o desenvolvimento e a fun$ao dos orgaos genitais. 

► Ovula^ao. Sob estimulo estrogenico, o hipotalamo libera signi- 
ficativas quantidades de LH, que induzem a ovula^ao, a qual 
ocorre dentro de 24 h ap6s o pico de LH, cerca de 2 semanas 
antes da menstruaqao. 


O tempo decorrido entre a ovula^ao e o inicio da proxima 
menstrua^ao e quase sempre constante. A fase folicular pode 
ter dura^ao variavel. 

Morfologicamente, os fenomeno s que concorrem para a 
ovula^ao sao caracterizados pelo crescimento do foliculo em 
virtude do acumulo de liquido folicular, redundando em adel- 
ga^amento da teca interna e em abaulamento pre-ovulatorio 
da superficie do ovario. A seguir, uma pequena area vascular, 
chamada de estigma, aparece nesse local. O estigma, ao rom- 
per-se, expulsa o oocito, ou seja, da-se a ovulaqao. 

► Forma^ao do corpo amarelo ou luteo. Logo apos a ovula^ao, as ce¬ 
lulas foliculares, sob a influencia continua do LH, hipertro- 
fiam-se e enchem a cavidade cistica remanescente, que, por 
vezes, 6 hemorragica, transformando-a em uma estrutura 
glandular, tingida por pigmento amarelo, dai o nome de corpo 
amarelo, o qual vai produzir estrogenic e progesterona. A vida 
util do corpo amarelo e mantida por determina^ao biologica 
intrinseca e persiste em media 10 dias. A gravidez modifica a 
duraq:ao do corpo amarelo, aumentando-a. Se o ovulo nao for 
fecundado, o corpo amarelo corner a a degenerar 10 dias apos 
a ovula^ao e transforma-se em uma cicatriz branca chamada 
corpo albicans. 

► Menstruajao. Se o 6vulo nao for fertilizado, o corpo amarelo 
regride; os efeitos estrogenicos e progestacionais declinam, 
ocorrendo, entao, altera^oes vasculares acentuadas que oca- 
sionam a isquemia da camada funcional. 

Cinco dias, aproximadamente, apos a queda dos niveis hor- 
monais, come^a o periodo menstrual. A menstrua^ao, durante 
3 a 5 dias, corresponde a perda de 50 a 150 mi de muco e 
de sangue. Quando o fluxo menstrual e intenso, podem ser 
observados “coagulos” nos primeiros dias. 

Ap6s a menstruagao, segue-se novo ciclo uterino. Antes de 
completar a fase menstrual, o FSH induz o desenvolvimento 
de outro grupo de foliculos, inieiando mais um ciclo ovariano. 

Se a mulher engravidar, o ciclo menstrual (endometrial) 
nao se completa: continua o cido gravidico. lerminada a ges- 
ta^ao, ocorrido o parto e completada a involu^ao puerperal, os 
ciclos ovarianos ressurgem. 

Depois dos 40 anos de idade, os ciclos sexuais ainda se suce- 
dem, alguns anovulatorios, por esgotamento ovariano; entre 
os 48 e os 55 anos, encerra-se a vida reprodutora da mulher, 
fato que se exibe ostensivamente pela parada da fun^ao mens¬ 
trual (menopausa). 
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► Introdugao 

O exame clinico das pacientes com afec^oes dos orgaos 
genitais e de fundamental importancia. Alem da anamnese 
e do exame fisico geral que seguem a mesma sistematizaqao 
usada para o exame de qualquer aparelho, o exame ginecolo- 
gico tern caracteristicas especiais. 


► Anamnese 

A anamnese constitui o passo inicial e basico do relacio- 
namento medico-paciente. Nunca e excessivo ressaltar que o 
medico vai abordar a intimidade da mulher. Por isso, e comum 
que se estabeleija entre o medico e a paciente um laqo mais 
emocional do que nas demais especialidades. A paciente deve 
sentir a disponibilidade afetiva do medico como ser humano 
que pretende e que pode ajuda-la. 

Nao deve existir uma rigida rotina, um metodo inflexivel 
de abordar a paciente durante o interrogators. A sequencia 
e a profundidade das perguntas vao depender da sensibili- 
dade do medico e da compreensao da paciente. Assim como 
o medico deve impor limites, a paciente pode faze-lo. Na 
anamnese, esse limite diz respeito aos problemas sexuais, 
havendo pacientes que por pudor ou por inibi^ao dificul- 
tam esse tipo de questionamento (ver Capitulo 4, Rela$ao 
Medico-Paciente ). 

Com frequencia, ha necessidade de interrogar novamente 
a paciente, durante e apos o exame fisico, com a finalidade de 
obter informa^oes que nao foram relatadas ou bem exploradas 
anteriormente. 

Apos o interrogators sobre a historia da doen<;a, e indis- 
pensavel o conhecimento dos antecedentes pessoais fisiologi- 
cos, principalmente no que diz respeito ao ciclo menstrual. 

Deve-se registrar a idade da menarca (primeira menstru- 
a<;ao), o ritmo e a dura^ao das menstruates subsequentes. 
Com esses dados, defme-se o “tipo menstrual” da paciente, 
formado de tres numeros: o primeiro corresponde a idade da 
menarca; o segundo, a dura^ao do fluxo; e o terceiro, a perio- 
dicidade ou ao intervalo entre as menstruates. Exemplo: 
12/03/28, o que significa que a menarca ocorreu aos 12 anos, 
a dura^ao do fluxo e de 3 dias e o intervalo entre as menstru¬ 
ates e de 28 dias. 

A idade do aparecimento da pubarca (pelos) e da telarca 
(mamas) deve ser registrada (ver Capitulo 11 , Semiologia da 
Adolescencia). 


A seguir, anota-se a data da ultima menstruato e o inicio 
da atividade sexual. 

Da atividade reprodutiva, importa conhecer o numero de 
gestates, anotando-se o numero de partos e de abortamen- 
tos, seus tipos, idades e complicates. Se for o caso, as epocas 
do ultimo parto ou aborto devem ser registradas. 

A evoluqao do puerperio e da lactagao traz subsidios 
importantes. 

O uso de anticoncepcionais deve ser investigado com aten- 

<;ao. 

Nos antecedentes pessoais patolbgicos, devem ser valoriza- 
dos molestias infectocontagiosas (p. ex., tuberculose), diabetes 
melito, doen^as ginecologicas anteriores e tratamentos espe- 
cializados como radioterapia, hormonioterapia, cauterizates, 
curetagens e antibioticoterapia. 

Na historia familiar, valoriza-se a ocorrencia de tubercu¬ 
lose, de diabetes melito, neoplasias, endocrinopatias e anoma- 
lias geneticas. 

Sao importantes, tambem, todas as molestias hereditarias 
ou de ocorrencia familiar. 


► Sinais e sintomas 

Os principals sinais e sintomas das afec^Ses dos orgaos 
genitais femininos sao as hemorragias, os disturbios menstru- 
ais, a dor, o aparecimento de tumora^ao, corrimento ou leu- 
correia, prurido, disturbios sexuais e altera^oes dos pelos. 

A menopausa e o climaterio tambem serao estudados neste 
item. 

► Hemorragias. Quaisquer sangramentos sem as caracteristicas 
da menstruate* normal sao chamados de hemorragias, sendo 
elas classificadas em hemorragia uterina organica e hemorra- 
gia uterina funcional ou disfuncional. 

A hemorragia uterina organica ocorre em um grande 
numero de enfermidades, incluindo inflama<j6es, neoplasias 
benignas e malignas, afecgoes nao ginecolbgicas como hepato- 
patias, coagulopatias, alem de outras. Nesses casos, a hemorra¬ 
gia nao e um sangramento ciclico, inexistindo, portanto, ritmo 
ou periodicidade. £ denominada metrorragia. 

E conveniente ressaltar que as hemorragias de origem vagi¬ 
nal ou vulvar decorrentes de traumatismos, de ulcerates ou 
de neoplasias podem confundir-se com a metrorragia. 

£ importante a caracterizagao semiologica da hemorra¬ 
gia, bem como o tipo e o ritmo menstrual da paciente, lem- 
brando-se de que a associate* de hemorragia com outros 
disturbios menstruais pode ser decorrente de uma unica 
enfermidade. 

Existe uma maneira de perda sanguinea que e o sangra¬ 
mento intermenstrual, o qual denuncia o momenta da evo- 
lu^ao ou o uso inadequado ou incorreto de anticoncepcional 
oral. 

A hemorragia uterina funcional ou disfuncional e uma 
hemorragia que nao se relaciona com neoplasia, doenqas infla- 
matorias ou gravidez. Geralmente e causada por disfun^ao 
ovariana e por aus&ncia de ovula^ao, acompanhada de irregu- 
laridades do ciclo menstrual. 

As hemorragias que ocorrem na mulher gravida serao 
estudadas no Capitulo 144, Aspectos da Gravidez na Clinica 
Midica. 

► Disturbios menstruais. Menstruagao £ o sangramento ciclico que 
ocorre cada 21 a 35 dias, durando de 2 a 8 dias, com perda 
sanguinea de 50 a 200 mi. 
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O ciclo menstrual pode apresentar anormalidades quanto 
ao intervalo entre os fluxos, a duragao e a intensidade. Assim, 
temos: 

« Polimenorreia, quando a menstruagao ocorre com interva- 
los menores que 21 dias 

» Oligomenorreia, quando a menstruagao ocorre com inter- 
valos maiores que 35 dias 

■ Amenorreia, que £ a falta de menstruagao por um periodo 
de tempo maior do que tres ciclos prbvios 

■ Hipermenorreia, quando a menstruagao dura mais de 
8 dias 

« Hipomenorreia, quando ela dura menos de 2 dias 

■ Menorragia, quando ha excessiva perda de sangue durante 
o fluxo menstrual. As vexes, confunde-se com hipermenor- 
reia 

■ Metrorragia, quando a perda de sangue nao obedece ao 
ritmo do ciclo menstrual 

■ Dismenorreia, que e um conjunto de sintomas que podem 
acompanhar a menstruagao. 

► Dor. A dor representa uma das queixas mais frequentes, sen- 
do necessario um interrogatbrio correto para poder fazer o 
diagnostico diferencial. 

A localizagao habitual e a regiao pelvica. As vezes, a dor 
e abdominopblvica ou lombossacra. Pode ser espontanea ou 
provocada pelo coito, por deambulagao, por ortostatismo ou 
por palpagao. Pode ser continua, paroxistica ou relacionada 
com o ciclo menstrual. 

Na avaliagao clinica da dor, deve-se lembrar de causas psi- 
quicas, resultantes de somatizagao no aparelho genital. 

£ grande a importancia de causas nao ginecologicas nos 
quadros dolorosos da pelve, da regiao lombossacra e perineal, 
destacando-se as afecgoes dos orgaos do sistema urinario, 
digestivo e osteoarticular. 

As vias sensoriais do reto e da bexiga sao as mesmas do 
utero e da vagina. Por isso, infecgbes e litiase urinaria, neo- 


Dismenorreia 


Otermo dismenorreia significa menstruagao dolorosa. Dorna regiao hipogas- 
trica, como colica, durante a menstruagao, chama-se algomenorreia. Quando 
ela e acompanhada de lombalgia com irradiagao para o baixo ventre e para as 
pernas, nauseas e cefaleia, constitui a sin drome da dismenorreia. 

A dismenorreia pode ser primaria ou secundaria, £ primaria - tambem 
chamada de rntrfnseca, essencial ou idiopatica - quando ocorre em pacientes 
sem nenhuma causa organica. £ secundaria quando relacionada com qualquer 
doenga pelvica organica como endometriose, mioma submucoso, doenga infla- 
matoria ou present de OIU (dispositivo intrauterino}. A dismenorreia primaria 
acompanha os primeiros ciclos menstruais. £ secundaria quando, apds varies 
ciclos menstruais indoiores, instaia-se tal cortejo sintomatico. 

Existem muitas teorias para explicar a dismenorreia primaria, entre as 
quais sobressaem as de fundo psicoiogico. Os mecanismos psicologicos iden- 
tificados induem: irritagao da mae, atitudes negativas em reiagao a menstrua¬ 
gao devido a tabus negati vistas, a ausencia de conhecimentos sobre a natureza 
feminina, aos beneficios ganhos com "chantagem emocional"por carencia afe- 
tiva, aumento do desejo heterossexual que revive fatores edipianos levando a 
sentimento de culpa, fracasso de engravidar e rejeigao da leminilidade. 

Explicates anatomofisiologicas responsabilizam o desequilfbrio dos hor¬ 
mones ovarianos (estrogenio e progesterona) infiuenciando fatores metaboli- 
cos no endometrio, como a sintese de prostaglandinas, substancias que, entre 
outras a0es, estimulam a contragao da musculatura lisa. 

A intensidade da sintomatologia da smdrome dismenorreica e variavel, 
podendo ser dassificada em leve, moderada e acentuada ou grave. 


Sfndrome pr£-menstrua 


Smdrome pre-menstrual (SPM) e a denominate que se da a um conjunto de 
sintomas que surgem na segunda metade do cido menstrual e desaparecem 
com a ocorrencia da menstruagao. Os principals sao; cefaleia, mastalgia, peso 
no baixo ventre e nas pernas, irritagao, nervosismo e insdnia. 

Varias teorias procuram explicar sua etiopatogenia, cujo mecanismofisio- 
patologico basico e a retengao de sodio e de agua. Assim, teriamos: 

• Hiperatividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Os estroge- 
nios aumentam a produgao de renina que, por sua vez, estimula a secre¬ 
te de aldosterona, responsavel pela retengao de sodio e de agua. Esses 
efeitos seriam contrabalangados pela a to da progesterona, que tem agao 
natriuretica. A deficiencia de progesterona explicaria alguns aspectos da 
smdrome de tensao pre-menstrual 

■ Hipoglicemia, que e comum na segunda metade do cido 

• Aumento do hormonio antidiuretico, que tambem estimula a retengao de 
agua 

• Hiperprofactinemia, que provoca desequillbrio na secregao de LH/FSH, 
redundando em um corpo luteo que produz menor quantidade de proges¬ 
terona 

• Aumento da produgao de vasopressins, a qual, juntamente com a prolac- 
tina, produz retengao de Ifquido. 


plasias e traumatismos anorretais podem ser relatados como 
“dor no ovario”. Nao esquecer, tambem, de que a apendicite e a 
diverticulite manifestam-se, as vezes, com dor no baixo ventre, 
a mesma localizagao das doengas dos ovarios e das trompas. 

As dores de origem osteotendineomusculares sao frequen¬ 
tes, incluindo miosite, fibrosite, artrite coxo fern oral, hernias 
de disco, coccidinia, isquialgia, lordose, osteoporose, espondi- 
loartrose, sequelas de traumatismo e ciatalgia. 

As principais causas de dor pelvica sao os processos infla- 
matbrios, as distopias genitais, as neoplasias anexiais, a pre- 
nhez ectopica e a endometriose. 

Nos processos inflamatorios agudos, a dor e de localizagao 
pelvica, aguda, continua, espontanea, podendo, com a expan- 
sao do processo, alcangar outras regioes. A dispareunia (dor 
durante o ato sexual) e a regra, tanto nas infeegoes pelvic as 
como nas da vulva e da vagina. 

As distopias genitais sb provocam dor em casos excepcio- 
nais. Nas pacientes com prolapso genital, pode ocorrer dor 
lombossacra por estiramento dos ligamentos cardinals e ute- 
rossacros. Certas retroversbes fixas, sequelas de ginecopatias 
anteriores, determinam dor pelvica e lombar, descontinua, 
crdnica, que se acentua com o esforgo e durante o coito. 

As neoplasias anexiais habitualmente nao acompanham 
dor. No entanto, aderencias, compressoes de orgaos vizinhos 
e a torgao dos pediculos tumorais podem desencadear sinto¬ 
matologia dolorosa, de localizagao geralmente pelvica, conti¬ 
nua, cronica, espontanea ou provocada, podendo irradiar-se 
para o abdome superior e/ou para os membros inferiores. Nos 
traumatismos que acompanham torgao de pedlculo, surge dor 
intensa, espontanea e aguda. 

A prenhez ectopica, enquanto estiver Integra, determina 
a dor pelvica, sem irradiagao, surda, principalmente apos 
esforgo. Sua ruptura modifica totalmente o quadro, apare- 
cendo, entao, dor aguda, espontanea, acompanhada de sinais 
de irritagao peritoneal, iembrando o quadro de apendicite ou 
de diverticulite aguda. 

Na endometriose, quando as lesbes sao minimas, nao ha 
dor. A extensao do processo provoca a sintomatologia classica: 
dor periodica (dismenorreia), paroxistica e progressiva. A 
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localizagao geralmente e pelvica, mas pode ser tambem lorn- 
bar ou perineal (retal), com agravamento durante a evacuagao. 

► Tumoragao, O relato do aparecimento de uma “tumoragao” 
merece sempre a atengao do medico, devendo-se esclarecer a 
£poea de seu aparecimento, sua localizagao, a velocidade de 
crescimento, bem como a presents de outros sintomas origi- 
nados de eventual compressao de drgaos vizinhos. 

As “tumoragoes” dos orgaos genitais femininos podem ser 
abdominopelvicas, vaginais e vulvares. Podem ser classifica- 
das em falsas (distensao vesical ou intestinal e pseudociese) 
e verdadeiras (miomas, neoplasias ovarianas e tubarias), fir- 
mes (miomas), cisticas e sblido-dsticas (neoplasias do ovario), 
malignas (carcinomas), benignas (miomas, cistos ovarianos) e 
inflamatorias (piossalpinge). 

► Corrimento. A genitalia da muiher na menacme e umida, tendo 
a vagina um pH de 4 a 4,5 (acido, portanto) devido ao desdo- 
bramento do glicogenio do epitelio vaginal em acido lactico, 
sob a agao dos bacilos de Doderlein, na presenga dos estroge- 
nios, Essas condigoes constituem o chamado mecanismo de 
autodepuragao e de defesa da vagina. 

Considera-se corrimento ou leucorreia a alteragao das 
caracteristicas da secregao normal, que tem o aspecto de 
“catarro fluido” ou de “clara de ovo”. A secregao aumenta sob 
agao estrogenica (pico ovulatorio e terapeutica hormonal). 
Nao se pode esquecer que £ igualmente fisiologica a secregao 
das glandulas vestibulares maiores (Bartholin) durante a exci- 
tagao sexual. 

Nos corrimentos patologicos, suas caracteristicas variant 
conforme a etiologia. 

Assim, um corrimento aquoso, abundante, como se fosse 
o descrito como normal, mas em grande quantidade (hidror- 
reia), pode significar varicocele pelvica, retroversao uterina 
ftxa ou uso de pilulas anticoncepcionais; quando for amarelo, 
espesso, fetido e espumoso, a causa costuma ser tricomonas 
e/ou gono cocos; o corrimento branco, em grumos, como 
nata de leite ou coco ralado, indica a presenga de fungos tipo 
Candida ; o corrimento com aspecto de agua de came e pro- 
prio das neoplasias e das inflamagoes mais graves, 

O prurido, a ardencia e o odor fetido sempre acompanham 
o corrimento patoldgico. A16m do exame direto, a fresco, da 
secregao, a bacterioscopia e a cultura em meios apropriados 
podem ser necessarias para o diagnostico etioldgico. 

O corrimento, ou leucorreia, pode ser ftsiologico ou pato- 
logico: 

■ Fisiologico (estimulo estrogenico) 

° Secregao das glandulas endocervicais 

° Descamagao vaginal 

■ Patologico 

° Flora mista (germes “septicos” ou “inespedfkos”) 

0 Germes especificos. 

► Prurido vutvar. O prurido como sintoma isolado e pouco fre- 
quente. Pode, entretanto, ser muito intenso e penoso para a 
paciente. Costuma surgir nas lesoes distroficas da vulva (prin- 
cipalmente em pacientes idosas) e nas vulvites micoticas e 
alergicas. O prurido vulvar e um sintoma ffequente no diabe¬ 
tes. Nao se deve esquecer, tambem, de que o cancer da vulva 
esta quase sempre associado a prurido. 

► Disturbios sexuais. Os principals disturbios sexuais na muiher 
sao a dispareunia e a disfungao sexual, tambem denominada 
frigidez. 

Dispareunia. Compreende os disturbios dolorosos do coito, que 
incluem o vaginismo e a contratura dolorosa da musculatura 
vaginal, podendo inclusive impossibilitar a penetragao do pe¬ 


nis. Esta e chamada de dispareunia inicial ou externa. £ a dor 
“por fora”, como referem as pacientes. Outro tipo de dispareu¬ 
nia e a terminal ou interna. Dor ‘por dentro” na linguagem das 
pacientes. Ambas podem ser relativas ou absolutas, conforme 
impossibilitem ou apenas dificultem o coito. A dispareunia 
pode ser organica, decor rente de lesoes do canal vaginal, ou 
ser a somatizagao de problemas emocionais. O vaginismo cos¬ 
tuma ser um espasmo reflexo de lesoes dolorosas de localiza- 
gao vulvar, tais como ulceragoes, vulvites micoticas e herpeti- 
cas, estenoses, malformagoes, distrofias e cicatrizes dolorosas, 
ou vaginais, tais como colpites intensas, atrofias e cicatrizes. 

A dispareunia terminal ou interna tem como causas prin- 
cipais as lesoes traumaticas (coito abrupto, iaceragoes da 
vagina), as afecgoes inflamatorias (colpites, parametrites) e as 
lesoes trdficas (atrofia vaginal). 


Gimat^rio e menopausa 


Climaterio e a fase de transigao entre a menacme {period© reprodutivo) e a 
senectude (pen'odo nao reprodutivo). Inida-se com a queda da capacidade 
reprodutiva ao redor dos 40 anos. A menopausa e a data do ultimo fluxo mens¬ 
trual; so pode ser datada apos 1 ano sem menstruates e representa a falta da 
ovulagao e afalencia ovariana. 

Subdivide-se o perfodo dimaterico em pre, peri e pos-menopausa. A idade 
media em que ocorre a menopausa e entre 48 e 52 anos; quando ocorre antes 
dos 40 anos e chamada de precoce e acima dos 52 anos e chamada de tardia. 

0 fenomeno basico que ocorre no climaterio e a diminuigao dos foliculos 
primordiais com posterior atresia. Essafalencia ovariana esta associada a queda 
na produgao de estrogenio e de androgenio, principalmente, acarretandoa ele- 
vagao do FSH. 

0 diagnostico do hipoestrogenismo hipogonadotrofico que ocorre nesse 
perfodo e realizado pela medida do FSH e de sintomas dimatericos. 0 valor de 
corte para o FSH e de 40 mUI/m£ 

Os sintomas do climaterio podem ser divididos em precoces e tardios. 
Dentre os precoces, temos instabilidade vasomotora (fogachos e suores notur- 
nos), que incide em torno de 75% dos casos; atrofia urogenital, que esta asso¬ 
ciada a dor na relagao sexual (dispareunia) e a sfndrome uretral (urgencia e 
incontinentia urinaria); e sangramento uteri no anorma!, considerado um dos 
primeiros sintomas relacionados com o hipoestrogenismo, apresenta-se como 
metrorragia e menorragia. Ja o principal comprometimento tardio do hipoes¬ 
trogenismo e a osteoporose. 

Na abordagem da paciente na pos-menopausa, devemos reforgar as orien- 
tagoes para uma vida saudavel como reeducagao alimentar e atividade ffsica 
devido aos efeitos do declmro do estrogenio sobre o metabolismo da muiher, 
provocando aumento de peso e alteragoes no perfil lipid ico. 

Esses sintomas sao responsavels pela queda da qualidade de vida e a tera- 
pia hormonal (TH) e considerada a maneira mais eficaz de trata-los. A terapia 
hormonal e a administragao de hormonios por via oral ou parenteral com os 
principals objetlvos sendoaliviar os sintomas vasomotores, a atrofia urogenital 
e evitar a osteoporose. 

A combinagao ou nao de hormonios depende de cada paciente. 0 estro¬ 
genio associado a progesterona e oferecido para pacientes que tem utero, pois 
a progesterona protege o endometrio dos efeitos proiiferativos do estrogenio. 
Em pacientes que ja retiraram seus uteros, a terapia hormonal e reaiizada 
somente com estrogenios. 

0 momento de iniciar a TH e logo que se fez o diagnostico e deve ser utili- 
zada de preference durante os primeiros 5 anos apos o ultimo fluxo menstrual. 
Esse perfodo econhecido como"janela deoportunidade", pois hatrabalhos que 
comprovam a prevengao primaria das doengas cardiovasculares se ela for utili- 
zada nesse perfodo. Apos 5 anos da menopausa, nao devemos introduzir a TH, 
ja que os trabalhos demonstraram que, ao contrario do que ocorre na "janela 
de oportunidades" ha um acrescimo no risco de doengas cardiovasculares, de 
cancer de mama e de eventos tromboembolicos. 
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Disfun^ao sexual, £ a impossibilidade de alcangar o orgasmo du¬ 
rante o coito. Em sentido mais ample, e a impossibilidade de 
alcan^ar o orgasmo durante qualquer tipo de atividade sexual. 

Pode ser primaria ou secundaria, obrigatoria ou circuns- 
tancial. Obrigatoria e quando ha incapacidade absoluta para 
o orgasmo e circunstancial quando for seletiva com referen¬ 
da ao parceiro. Muitas vezes, a dor nao impede o coito, mas 
impossibilita o orgasmo, 

► Altera (oes dos pelos. Altera^oes na distribui^ao dos pelos po- 
dem acompanhar certos desequilibrios hormonais. A produ- 
9 ao aumentada de androgenios pelas suprarrenais ou pelos 
ovarios, como nos casos dos ovarios polidsticos, pode provo- 
car crescimento excessivo de pelos no bu^o, na face, nos lobos 
das orelhas, no triangulo pubico superior, no tronco ou nos 
membros. Cumpre assinalar que alguns medicamentos podem 
causar hirsutismo, incluindo ciclosporina, minoxidil, diazoxi- 
do, corticoides e penicilinamina. 


► Exame fisico 

O exame fisico dos orgaos genitais femininos, comumente 
denominado exame ginecologico, deve ser feito sempre de 
acordo com uma rigorosa sistematiza^ao, nao se restringindo 
a um simples toque vaginal. 

Ao iniciar o exame ginecologico, cabe ao medico armar-se 
de paciencia e de delicadeza, nao se esquecendo da tensao 
emocional da paciente que se propoe a esse exame, em espe¬ 
cial quando esta se submetendo a ele pela primeira vez. Ao 
medo de realizar o exame, que supoe doloroso, juntam-se a 
vergonha pela exibi^ao dos 6 rgaos genitais e o temor do diag- 
ndstico. 

A paciente nao deve estar completamente despida durante 
o exame, mas sim usando avental e len^ol. Faz-se o desnuda- 
mento progressive da paciente de acordo com a regiao a ser 
examinada. Convem iniciar o exame pelas mamas em res- 
peito ao pudor da paciente. Constitui prerequisite a bexiga 
estar esvaziada antes do exame ginecoldgico. O esvaziamento 
intestinal tambem pode ser necessario em casos especiais, 
solicitando-se, entao, 0 uso de laxativos na vespera. Deve ser 
recomendado a paciente nao fazer duchas vaginais higienicas 
na vespera ou no dia do exame. 

O exame ginecoldgico compreende tr£s etapas sequenciais: 
exame das mamas, do abdome e da genitalia. 

O exame fisico geral, principalmente a avalia^ao do estado 
geral, dos linfonodos e do estado de nutri^ao, a caracterizagao 
do biotipo e a determina^ao do peso e da altura, e feito antes 
do exame ginecoldgico. 

■ Exame das mamas 

O exame das mamas sera exposto no Capituio 146, Exame 
Ch'nico. 

- Exame do abdome 

O exame do abdome deve ser realizado com a paciente dei- 
tada, localizando e anotando os dados clinicos de acordo com 
a divisao em quadrantes. 

Faz-se a inspe^ao, a palp 39 ao e a percussao. Em alguns 
casos, faz-se, tambem, a ausculta, seguindo as normas tecni- 
cas descritas no estudo semiologico do sistema digestivo (ver 
Parte 9, Sistema Digestivo). 


► Inspe^ao, A inspe<;ao do abdome, avaliam-se os seguintes pa- 
rSmetros: 

■ Forma {normal, piano, obeso, globoso, escavado, de batra- 
quio, em avental) 

■ Abaulamento (assinalando a regiao em que ele se localiza, 
tamanho, forma, mobilidade, desaparecimento ou nao com 
a contraijao da musculatura da parede abdominal) 

■ Umbigo (normal, desviado, hernia, inflama^ao, neoplasia, 
dermatose) 

• Pelos (disposicao androide ou ginecoide, ausencia, escas- 
sez, hipertricose) 

■ Marcas e manchas {estrias, cicatrizes, manchas hiper ou 
hipopigmentadas, equimoses, petequias, vibices, telangiec- 
tasias) 

■ Circular ao colateral (tipo porto-cava, cava superior, cava 
inferior, smdrome de Cruveillier-Baumgarten) 

■ Movimentos e pulsates (movimentos respiratorios, pulsa- 
90 es, peristaltismo visivel) 

• Lesoes cutaneas (vesiculas, flictenas, pustulas etc.). 

► Patpa^o. A palpa 9 &o do abdome deve ser iniciada em regioes 
distantes da zona dolorosa. Deve-se fazer a palpa 9 ao super¬ 
ficial e a profunda, avaliando-se a espessura da parede, hi- 
perestesia, dor provocada, defesa, contratura, tumor (forma, 
volume, consistencia, mobilidade, sensibilidade, pulsa 9 oes), 
tensao da parede abdominal, soloes de continuidade (orifi- 
cios hemiarios, didstase) e ruidos hidroaereos (vasculejo, pa- 
tinha 9 ao e gargarejo). 

► Percussao. Na percussao, investigam-se zonas de macicez e de 
timpanismo, presen 9 a de ascite. 

• Ausculta. Na ausculta, pesquisa-se a presen 9 a de ruidos 
hidroaereos e de sopros. 

■ Exame da genitalia 

O exame da genitalia constitui a parte principal do exame 
ginecoldgico. 

A paciente deve ser colocada na posi 9 ao ‘ ginecologica” ou 
de “talha litotSmica”, de modo a expor mais facilmente a geni¬ 
talia externa. Na maioria dos casos, essa posi 9 ao e suficiente. 
Contudo, quando e preciso analisar melhor a parede anterior 
da vagina, no seu ter 90 superior, torna-se necessaria a posi 9 ao 
genupeitoral ou de “prece maometana”. 

Nos casos de prolapso e de incontinencia urinaria de 
esfor 9 o, a paciente deve tambem ser examinada de pe, com 
as pernas entreabertas. Em qualquer das posi 9 oes, e necessa¬ 
rio que a paciente se encontre o mais comoda possivel, bem 
apoiada, de modo a nao contrair a musculatura. 

O examinador col oca-se entre as pernas da paciente; apoia 
o pe na escada e repousa o cotovelo da mao que examina na 
coxa. A finalidade disso e evitar tensao muscular e fadiga que 
embotem a sensibilidade. A presen 9 a de um bom foco lumi- 
noso € indispensavel. 

A inspe 9 ao, em repouso, examinam-se a vulva, o perineo e 
o anus (ver Figura 138.1). 

Na vulva, observam-se implanta 9 ao dos pelos, aspecto da 
fenda vulvar (fechada, entreaberta, aberta), umidade, secre- 
9 oes, hiperemia, ulcera 9 oes, distrofias, neoplasias, dermatopa- 
tias, distopias e malforma 9 oes. 

No perineo, investiga-se sua integridade ou se ha ruptura 
de I, II ou III grau, complicada com extensao ao esfincter e ao 
canal anal, cicatrizes de episiorrafias ou perineoplastia. 

No anus, procuram-se hemorroidas, plicomas, fissuras, 
prolapso da mucosa e malforma 9 oes. 
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A seguir, o examinador entreabre os grandes labios e passa 
a observar o clitoris, o ostio uretral, o himen e o introito vagi¬ 
nal, 

Terminada a inspe^ao em repouso, o examinador solicita a 
paciente fazer esforqo semelhante ao de evacuar ou de urinar, 
observando se ha protrusao das paredes vaginais ou do colo 
que denuncie a present a de distopia. 

► Exame especular. A etapa que se segue e a do exame especular, 
que tem como finalidade inicial a coleta de material para exa¬ 
me citologico, bacteriologico, cristaliza<;ao e filancia do muco 
cervical. 

Apos a coleta de material, devem ser analisados os seguin- 
tes itens: presen^a e aspecto das secretes, colora^ao, epiteli- 
za0o e superficie do colo, forma do orificio externo, lacera¬ 
tes, neoplasias, ulcerates, polipos, aspecto do muco cervical 
e das paredes vaginais durante a retirada lenta do especulo 
(para observa<;ao pormenorizada das paredes vaginais, reco- 
bertas pelo especulo). 

► Toque vaginal. O toque vaginal pode ser unidigital, bidigital e 
combinado. 

Toque unidigital. Por ser bem tolerado, deve ser o inicial, pois 
propicia a indispensavel colabora^ao da paciente. As mano- 
bras seguintes sao executadas: expressao da uretra, palpa^ao 
das glandulas vestibulares e palpa^ao das paredes vaginais, 
observando-se a elasticidade, a capacidade, a extensao, a su¬ 
perficie, as irregularidades, a sensibilidade e a temperatura. 

Ainda no toque unidigital, obt£m-se uma primeira impres- 
sao sobre os fundos de saco e o colo do utero. 

Toque bidigital. No toque bidigital, analisam-se o colo do utero 
e os fundos de saco vaginais. No colo do utero analisam-se a 
orientaqao, a forma, o volume, a superficie, a consistencia, o 
comprimento, a sensibilidade, a mobilidade, o orificio exter¬ 
no (puntiforme, entreaberto, permeavel a polpa digital) e as 
lacerates. 

Nos fundos de saco, ou fornices, verificam-se a distensi- 
bilidade, a profundidade, a sensibilidade, se estao livres ou 
ocupados, rasos ou bombeados. Quando ocupados, definir se 
trata-se de tumora^ao sblida ou cistica, se dolorosa ou indolor, 
se fixa ou nao. 

Toque combinado. O toque combinado 6 realizado da seguinte 
maneira: enquanto uma das maos palpa o hipogastrio e as fos- 


sas iliacas, a outra realiza o toque vaginal, retal ou o combina¬ 
do (retovaginal). 

O toque combinado e a melhor maneira de obter uma ideia 
tridimensional da pelve da mulher; confirma e complementa 
os dados obtidos com as t^cnicas anteriores. 

Corpodo utero. Quanto ao corpo do utero, analisam-se sua posi- 
?ao, situa^ao, forma, tamanho, consistencia, superficie, mobi¬ 
lidade e sensibilidade. 

O tamanho do corpo uterino £ anotado em centimetros, 
em rela<;ao h. cicatriz umbilical ou em comparagao &s semanas 
de gesta^ao, no caso das gravidas. 

A consistencia pode ser normal, amolecida, dura, lenhosa 
ou pdtrea. 

A superficie pode ser lisa, regular, nodular ou lobulada. 

As retroversoes podem ser de primeiro, segundo ou ter- 
ceiro graus, fixas ou moveis (apenas as fixas tem expressao 
clfnica). 

Anexos. Quanto aos anexos, o primeiro dado e se sao palpaveis 
ou nao, dolorosos ou indolores, de volume normal ou aumen- 
tado, com presents ou nao de tumor. Se tiverem aspecto tu¬ 
moral, verificam-se a forma, o volume, a consistencia, a super¬ 
ficie, a mobilidade e a sensibilidade, fazendo-se o diagnostico 
diferencial com as neoplasias do corpo uterino, principalmen- 
te as pediculadas, e com as neoplasias extragenitais. As mano- 
bras de mobilizaijao do corpo uterino, instrumentals ou nao, 
sao de grande utilidade. 

► Toque retal. O toque retal e um exame indispensavel na ava- 
lia^ao dos drgaos genitals internos, pois e a unica maneira de 
avaliar corretamente as conduces dos param^trios. Deve-se 
tambem verificar a presence de afec^oes do canal anal ou do 
reto. 

Nas pacientes com himen fntegro nao se deve fazer o toque 
vaginal. As in formates sobre a genitalia interna deverao ser 
obtidas pelo toque retal. O exame especular tambem nao deve 
ser feito nas mulheres virgens. O chamado especulo de vir- 
gem nao tem serventia, pois, embora pequeno, sua abertura 
no interior da vagina traumatiza ou rompe o hfmen. Em seu 
lugar, deve ser utilizado o “colpovirgoscopio” um instrumento 
cilindrico com fonte de luz para melhor visao. O material 
para exame laboratorial da vagina e do colo uterino deve ser 
colhido com o uso do colpovirgoscopio. 
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Complementares 

PascoalMartiniSimoes, Alexandre Vieira Santos Moraes e 
Jose Augusto Machado 


► Introdu^ao 

Somente ap6s um exame clinico detalhado deve-se pensar 
nos exames complementares. Na abordagem das patologias 
e das alteragoes fisiolbgicas da mulher, podemos contar com 
uma grande variedade de exames, desde coletas, biopsias e 
culturas, como tamb^m exames de imagens {colonoscopia, 
histeroscopia, laparoscopia, ecografias, ressonancia magnetica 
e tomografia computadorizada), aiem de dosagens hormonais. 


► Histerometria 

A histerometria tem por objetivo medir o comprimento do 
canal cervical e a profundidade da cavidade uterina. 


► Colpodtologia 

A colpodtologia compreende a citologia oncoparasitaria, a 
citologia a fresco e a citologia hormonal. 

► Citologia oncoparasitaria. A citologia oncotica deve ser feita uma 
vez por ano e em menor periodo de tempo nas pacientes em 
que houver algum motivo para observagao mais frequente. 

A coleta deve ser dupla, isto e, colhe-se o material em dois 
locais separados, os quais sao assim identificados: ectocervical 
(ecto) e endocervical (endo). 

O esffegago e colocado de imediato no fixador, evitando-se, 
assim, o ressecamento das celulas, Geralmente, o fixador 
usado e o alcool a 96% {dlcool comum) e a coloragao e a de 
Papanicolaou (Figura 142.1). 

Nas virgens, o material e colhido no introito vaginal, ou, 
quando se fizer necessario, por meio do colpovirgoscopio. 

As celulas glandulares encontradas nos esfregagos sao 
interpretadas como endocervicais; entretanto, podem ser de 
glandulas do introito ou, em pacientes histerectomizadas, de 
celulas muciparas que aparecem na superficie do epitelio esca- 
moso. 

► Citologia a fresco. Quando houver secregao patologica, faz-se a 
coleta de material para observagao imediata. 

Sobre uma lamina limpa e desengordurada, adiciona-se 
em um de seus extremos uma gota de soro fisiolbgico e, no 



Figura 142.1 Colpodtologia. A. Celulas superficial com nucleospequenos 
e acidofilia. B.Tricomonas. 

outro, uma gota de hidroxido de sodio. O material colhido e 
espalhado, nos dois extremos da lamina, recoberto com duas 
laminulas e levado ao microscopio para andlise. 

Na citologia a fresco e facil a identificagao de tricomonas, 
protozoarios flagelados que apresentam movimentos ativos, 
hifas ou esporos de cogumelos. 

► Citologia hormonal. A vagina reflete fielmente a atividade secre- 
tora do ovario. 

Na interpreta<;ao da citologia hormonal, varios parametros 
sao avaliados, destacando-se a matura^ao, o indice picndtico 
e o eosinofilico. 

Eventualmente, a citologia hormonal pode substituir, 
embora de maneira imprecisa, mas suficiente para fins clini- 
cos, a dosagem dos estrog^nios. 


► Colposcopia 

£ o estudo do colo do utero com o uso de um aparelho cha- 
mado colposcbpio, dotado de lentes de aumento que possibili- 
tam um aumento de 6 a 40 vezes (Figura 142.2). Esse exame e 
import ante para a deteegao de lesoes prb-cancerosas e malig- 
nas do colo do utero, possibilitando a realizagao de biopsias 
guiadas. 

O exame inicia com a introdugao do especulo vaginal; apos 
esse passo, limpa-se a vagina e o colo do utero para poder rea- 
lizar os seguintes testes: 

■ Feste de Schiller: consiste na embrocagao do colo do utero 
e da vagina com solugao de lugol (iodo-iodetada), que 
cora de marrom o tecido normal, deixando em evidencia 
as regioes iodo-negativas para serem realizadas as biop¬ 
sias (Figura 142,3), O tecido iodo-negativo corresponde 
as areas de menor concentragao de glicogenio, ou sej a, de 
alta divisao celular. Isso ocorre devido 4 ligagao do iodo ao 
glicogenio 
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Figura 142.2 Colposcopia. A. Aspecto norma! do coio do utero. B. Aspecto errT'mosaico" (transforms gao atipica). 


■ Teste do acido ac£tico: consiste na embrocagao do colo do 
utero, da vagina e da vulva com solugao de acido acetico a 
5%; as areas com intensa atividade nuclear sao corad as de 
branco, tornando-se areas para ser biopsiadas 

■ Teste de Collins (vulvoscopia): esse exame tambem pode 
ser realizado com o auxllio do colposcopio. O exame com- 
preende a aplicagao do azul de toluidina na vulva; as lesoes 
que ficarem coradas de azul sao consideradas para a biopsia 
dirigida. 

Os aspectos colposcopicos podem ser sistematizados da 
seguinte maneira: 

■ Aspectos normais 

° Epitelio escamoso normal 
° Epitelio colunar 
0 Transformagao atipica 

■ Aspectos anormais 
® Epitelio branco 
° Mosaico 

° Pontilhado 
° Leucoplasia 
° Vasos atipicos 

- Suspeita de invasao carcinomatosa 

■ Miscelanea 

° Process o inflamatorio 
° Erosao 
° Epitelio atrofico 
° Polipos, papilomas, condilomas. 



Figura 142.3 Teste de Schiller mostrando zona de transformagao tipica. 


► Biopsia 

O objetivo principal da biopsia e o diagnostico histopato- 
16gico de lesoes suspeitas de malignidade, mas informagoes 
uteis podem ser obtidas nos processos inflamatorios e distro- 
ficos. 

► Biopsia da vulva. Deve-se proceder a biopsia de toda lesao da 
vulva. Na distrofia vulvar cronica, realiza-se o “mapeamento” 
dessa regiao com biopsias multiplas, feitas em locais determi- 
nados pelo “teste de Collins” 

► Biopsia da vagina. Toda lesao suspeita de malignidade na vagi¬ 
na deve ser biopsiada. 

► Biopsia do colo do utero, Para realiza-la, utiliza-se a broca de Ba- 
liu ou uma pinga do tipo saca-bocado. O exame colposcbpico 
e de grande valia na indicagao do local mais conveniente para 
a biopsia. 

► Biopsia do endometrio, Consiste na retirada de fragmentos do 
endometrio por meio de uma cureta de Novak, de Randal ou 
de Baliu. 

A biopsia do endometrio tern sua principal indicagao nos 
casos de esterilidade. Nesses casos, a melhor epoca para rea- 
liza-la € no final da segunda fase do ciclo menstrual, ou, ainda, 
no primeiro dia da menstruagao. Tem indicagao, tamb&n, nas 
pacientes que apresentam hemorragia funcional. Quando ha 
sangramento irregular, do tipo metrorragia, ou nas pacientes 
com perda sanguinea pos-menopausa, a biopsia de endome¬ 
trio nao tem utilidade. Nessas condigdes, e obrigatoria a cure- 
tagem uterina fracionada, obtendo-se, separadamente, mate¬ 
rial do colo (endoc^rvice) e do corpo do utero (endometrio). 


► Exame bacteriologico das 
secregoes vaginais 

A bacterioscopia das secregoes vaginais e um exame sem 
muita importancia em ginecologia, pois a citologia oncotica e 
a fresco, em geral, sao suficientes para confirmar o diagnostico 
das infecgoes cervicovaginais. 

Por outro lado, a flora vaginal normal e rica em bacte- 
rias e em germes anaerbbios. Convem lembrar, ainda, que 
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nem to da secre^ao que aflora do introito £ patologica. Podem 
ser encontrados diplococos comensais na flora normal da 
vagina, entre eles a Neisseria sicca e a Neisseria mucosae. A 
transuda^ao da mucosa vaginal, a descamaqao de celulas, o 
muco cervical, principalmente no periodo ovulatdrio, o uso 
de substancias hormonais, tais como os anovulatorios, pro- 
duzem uma secre^ao branca tipo “clara de ovo" ou “catarro 
fluido” 

A presence de corrimento com caractensticas indicativas 
de infec^ao jusfifka o exame bacteriologico, 

O material colhido da uretra, das glandulas periuretrais, 
das glandulas vestibulares maiores (Bartholin), da endocer- 
vice e, as vezes, do reto e encaminhado para exame bacterios- 
copico, para cultura e para a realizatjao de antibiograma. 


► Culdocentese 

Esse exame consiste na puntpao do fundo de saco posterior 
(Douglas) com uma agulha fina. £ utilizado para diferenciar 
patologias que provocam abdome agudo. Quando se rea- 
liza a pumpao e coleta-se o pus, o diagnostic© mais provavel 
e doen^a inflamatdria pelvica; se o liquido puncionado for 
sangue, podemos pensar em gravidez ectdpica, cisto de ova- 
rio roto ou outra patologia de abdome hemorragico. Como 
auxilio e indica^ao, se o sangue coletado coagular na seringa, 
e provavel que seja sangue da propria pun^ao e nao da cavi- 
dade pelvica. O sangue livre no peritonio demora mais para 
formar coagulos. 


► Histerossalpingografia 

A histerossalpingografia consiste na radiografia do utero e 
das tubas apos a introdu^ao de contraste atrav&> do orificio do 
colo (Figura 142.4). 


Utiliza-se atualmente um contraste hidrossoluvel, com 
alguma viscosidade, para a melhor reple^ao da cavidade 
uterina e das trompas. A histerossalpingografia tern por 
objetivo a visualiza^ao do canal cervical, da cavidade ute¬ 
rina, bem como avaliar a permeabilidade das tubas. Ap6s 
a passagera do contraste por meio delas, sua deposi^ao no 
peritonio pelvico vai constituir a prova de Cotte, positiva 
ou negativa, conforme as trompas sejam pervias ou nao. 
Esse exame tem indica^ao absoluta para a avalia^ao da per¬ 
meabilidade tubaria nos casos de esterilidade, das afec^oes 
benignas intrauterinas, tais como o mioma, os polipos e a 
adenomiose. 


► Laparoscopia 

Na laparoscopia para fins ginecoldgicos, ha um tempo vagi¬ 
nal que antecede o abdominal. O tempo vaginal consiste na 
preensao do colo uterino com uma pin^a de Pozzi e na intro- 
du^ao de uma canula, a mesma utilizada para a histerossal- 
pingografia, no orificio externo do colo, com posterior fixaijao 
da pin^a a canula. Inicialmente, faz-se a pun^ao da cavidade 
abdominal com uma agulha especial (agulha de Veress), que i 
conectada a uma fonte de gas carbon ico, o qual £ introduzido 
em quantidade suficiente para a forma^ao de pneumoperito- 
nio. 

Principals indicates da laparoscopia em ginecologia: 

■ propedeutica da esterilidade, principalmente nos casos sem 
causa aparente 

■ dor pelvica cuja causa permanecer inexplicada apos a 
investiga^ao basica 

■ suspeita clinica de endometriose (Figura 142.5) 

■ suspeita de prenhez ectopica 

■ suspeita de malforma^ao do trato genital feminino (ausen- 
cia de utero e da vagina) 

■ suspeita de tuberculose genital 

■ para realizar a esteriliza^ao tubaria. 



Figura 142.4 Histerossalpingografia. A. Mioma submucoso. B.Sinequiasdo canal cervical. 
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Figura 142.5 Laparoscopia mostrando endometriose doovario. 


► Histeroscopia 

A histeroscopia deve ser indicada sempre que houver 
necessidade de avalia^ao da cavidade literina e do canal cer¬ 
vical, substituindo, com vantagens, procedimentos mais inva- 
sivos e dispendiosos, como a curetagem uterina fracionada e 
outras intervened es cirurgicas, podendo, ainda, estabelecer o 
diagnostico de patologias que outros metodos, como a ultras¬ 
sonografia e a histerossalpingografia, muitas vezes nao conse- 
guem. 

Assim, qualquer altera^ao organica capaz de modificar 
os aspectos normais da estrutura ou da superficie do espa^o 
endocervical e intrauterino pode ser facilmente identificada, 
como polipos, miomas, malforma^oes, processos in flam at 6 - 
rios, sinequias etc. 

Na menacme, altera^oes funcionais do epitelio endocervi¬ 
cal e do endometrio serao bem definidas quando diferirem dos 
aspectos tipicos de cada fase do ciclo ou do padrao hormonal 
pertinente a determinada faixa etaria. Na pos-menopausa e 
possivel identificar os desvios funcionais ou iatrogenicos que 
possam interferir com a evolu^ao natural do processo de atro- 
fia e suas consequencias patologicas sobre o canal cervical e o 
endometrio. 

A indicaeao mais frequente da histeroscopia £ o esclare- 
cimento das causas de hemorragia uterina anormal em qual¬ 
quer idade, pois possibilita diagnosticar com precisao todas 
as alteraeoes patologicas intracavitarias, sejam elas organicas 
ou funcionais. Essa indica^ao pode ser por primeira op^ao ou 
para esclarecer alteraeoes identificadas pela ultrassonografia 
ou histerossalpingografia (Figura 142.6). 

Ha indica^ao obrigatoria de histeroscopia quando, em 
pacientes de qualquer idade, a ultrassonografia ou outros 
metodos sugerirem modifica^oes cavitarias ou cervicais 
sem definir sua natureza e suas relates topograficas exatas. 
Polipos, miomas degenerados ou mesmo neoplasias malig- 
nas podem parecer na ultrassonografia como “esp ess ament o 
difuso do endometrio” porque as paredes musculares da cavi¬ 
dade virtual comprimem e deformam as altera^oes intrauteri- 
nas de menor densidade. 

Nas pacientes em amenorreia, a histeroscopia tern indica- 
^ao quando a historia clinica e a propedeutica indicarem como 
causa o fator uterino. 


t 
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Figura 142,6 Polipo endometrial (visao histeroscopica da cavidade uterina). 


► Ultrassonografia 

A ultrassonografia £ um metodo indcuo, comodo e nao 
invasivo, sendo necessario salientar, contudo, que, nas afec- 
96 es ginecologicas nao apresenta a mesma exatidao diagnos- 
tica como em obstetrkia. 

Para avaliar ultrassonograficamente os orgaos pelvicos, 
£ necessario lan^ar mao do artificio de encher a bexiga. Sua 
maior utilidade e no diagndstico dos tumores cisticos do ova- 
rio, apresentando pouca precisao no diagnostico de tumores 
sdlidos, principalmente com menos de 3 cm. 

£ util para acompanhar as pacientes portadoras de disposi- 
tivo intrauterino (D1U). Em obstetricia, as indicates sao mais 
extensas, como se vera adiante (ver Capitulo 144, Aspectos da 
Gravidez na Cltnica Medica). 

Antes da menarca e ap 6 s a menopausa e importante para o 
diagndstico de neoplasia ovariana (Figura 142.7). 

Durante a menacme £ util quando se tern inten^ao de 
observar possiveis aumentos da gonada em fun$ao do ciclo 
menstrual. 

► Ultrassonografia transvaginal. £ a ultrassonografia realizada pela 
vagina com o transdutor transvaginal (Figura 142.8). 

A ultrassonografia transvaginal tern vantagens em rela^ao a 
convencional, no sentido de que a aproxima^ao do transdutor 
ks estruturas estudadas aumenta consideravelmente a resolu- 
<;ao diagnostica. 



Figura 142.7 Ultrassonografia de neoplasia ovariana. 
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Figura 142.8 Ultrassonografia transvaginal observando o corpo e o colo 
uterino; a linha ecogenica central corresponde ao endometrio. 


A ultrassonografia transvaginal e contraindicada nas 
pacientes virgens e nas portadoras de estenose vaginal. 

Diante das dificuldades para avaliar os drgaos pelvicos com 
a ultrassonografia transabdominal, como, por exemplo, na 
adiposidade abdominal, nos extensos processos aderenciais, 
na retroversoflexao uterina, a ultrassonografia transvaginal 
tem-se mostrado de grande utilidade. 

Suas principals indicates sao: 

■ Em ginecologia: maiformagoes uterinas, endometriose, 
retroversoflexao uterina, estudo do endometrio em pacien¬ 
tes na menopausa, melhor avaliagao dos cistos ovarianos e 
como guia na pungao aspirativa de cistos ovarianos 

» Em reprodugao humana: monitoramento da foliculogenese 
e da ovulagao, aspiragao de oocitos em fertilizagao assis- 
tida e controle das tecnicas de transference de gametas e 
de embrioes 

■ Em obstetricia: diagnostico mais precoce da gestagao e da 
vitaiidade fetal, diagnostico das varias maneiras cllnicas 


de abortamento, do ovo anembrionado, da gestagao ecto- 
pica, da incompetencia istmocervical e da placenta previa. 
Indicada ainda como guia para a injegao intratubaria de 
metotrexato no tratamento conservator da gestagao tuba- 
ria Integra. 


► Dosagens hormonais 

As dosagens hormonais mais uteis no diagnostico das 
enfermidades dos orgaos genitais femininos sao as dos este- 
roides sexuais, das gonadotrofinas, da prolactina, da somato- 
trofina, do cortisol e dos hormdnios tireoidianos. 

As dosagens sao geralmente realizadas no plasma. 

No plasma, dosam-se principalmente os hormonios este- 
roides sexuais - estrogenios totals e suas fragoes betaestradiol, 
estriol e estrona, progesterona e androgenios como a testoste- 
rona, a di-hidrotestosterona e a androstenediona as gonado¬ 
trofinas hipofisarias (FSH e LH), outros hormonios hipofisa- 
rios (prolactina e somatotrofina), hormonios das suprarrenais 
(cortisol) e hormonios da tireoide (T 3 e T 4 ). 

Pode-se avaliar esses hormonios determinando seus meta- 
bolitos na urina: os androgenios, por meio do pregnanetriol; a 
progesterona, por meio do pregnanediol; e os hormonios das 
suprarrenais, por meio dos seus metabolitos 17-corticosteroi- 
des e 17-hidroxiesteroides. 

£ fundamental a dosagem de prolactina nos casos de galac- 
torreia (secregao de leite fora do periodo gravido-puerperal), 
associada ou nao k amenorreia, e do estriol para avaliar as con- 
digoes fetais durante a gravidez. 

Na propedeutica do casal esteril e importante determinar 
os niveis das gonadotrofinas hipofisarias para estudo da ovu- 
lagao. 

Em algumas afecgoes, como o coriocarcinoma e a mola 
hidatiforme (doenga trofoblastica gestacional), a gonadotro- 
fina corionica, principalmente sua fragao beta, representa o 
“marcador biologico” dessas neoplasias, tal sua importancia 
no diagnostico e no controle do tratamento. 
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Doen^as dos 

Orgaos Genitais 
Femininos 

Pascoal Martini Simoes, Alexandre Vieira Santos Moraes e 
Jose Augusta Machado 


► Introdugao 

As doengas dos orgaos genitais femininos podem ser agru- 
padas em infecgoes, neoplasias, malformagoes congenitas, 
endometriose e prolapsos genitais. 


► Inf echoes 

No grupo das infecgoes estao inclufdas a endometriose, as 
skenites, as bartholinites, as vulvovaginites ou colpites, as cer¬ 
vicites, as endometrites e as anexites. 

Costuma-se dividir as infecgoes ginecologicas em dois gru- 
pos: in fee goes altas e infecgoes baixas, usando-se como limite 
o orificio interno do colo uterino. 

Os processos infecciosos baixos tendem a hear restritos 
ao trato genital inferior e compreendem as valvulopatias e as 
cervicites, enquanto os altos propagam-se aos orgaos pelvi- 
cos, configurando a doenga pelvica inflamatoria, que inclui as 
endometrites e as anexites. 

A propagagao ascendente dos processos infecciosos nao 
ocorre com mais frequencia em virtude da existencia de meca- 
nismos locais de defesa que funcionam como “barreiras meca- 
nicas”: os pelos vulvares, o introito vaginal obliterado pelos 
pequenos labios, o muco cervical agindo como verdadeiro 
tampao mucoso, e como “barreiras quimicas”: os bacilos de 
Doderlein, as lisozimas e o acido undecil^nico, os quais dao a 
vagina o meio acido necessario para sua autodepuragao. 

► Vulvites e vulvovaginites. Nas vulvites, aparecem na pele dessa 
regiao eritema, bolhas, pustulas, flictenas, furunculos e abs- 
cessos sebaceos. Sao comumente denominados “foliculites” e 
“furunculoses”, sendo causadas pela penetragao de microrga- 
nismos nos foliculos piles os e nas glandulas sudoriparas. 

Os sintomas principals sao dor, sangramento, odor desa- 
gradavel e prurido. 

Entre as vulvites destacam-se as micoses superficial, que se 
caracterizam principalmente pelo prurido. 

Outro grupo de infecgoes da vulva faz parte das doengas 
sexualmente transmissiveis, compreendendo o cancro mole, o 


cancro duro, o herpes genital, o condiloma acuminado, o lin- 
fogranuloma venereo e o granuloma inguinal ou donovanose. 

Para fins didaticos, essas enfermidades podem ser agrupa- 
das em lesoes papulares, lesoes planas e lesoes granulomato- 
sas. 

Lesoes papulares. A esse grupo pertencem o cancro mole e o can¬ 
cro duro. As lesoes ulceram-se secundariamente. A diferencia- 
gao clfnica entre o cancro mole e o cancro duro baseia-se na 
consistency da base da lesao e no numero delas. 

O cancro duro e geralmente unico, tern base endurecida, 
por vezes e ulcerado discretamente na superficie e indolor. 
Representa o ponto de inoculagao da sffilis, dai ser chamado 
de protossifiloma. Pode localizar-se na vulva, na vagina, no 
colo do utero e na boca. A pesquisa direta do Treponema palli¬ 
dum, seu agente etiologico e os testes sorologicos {VDRL, RPR, 
FTA-ABS) selam o diagnostico (ver tambem Capftulo 139, 
Doengas dos Orgaos Genitais Masculinos). 

O cancro mole, causado pelo bacilo de Ducrey (cancro de 
Ducrey), e extremamente doloroso, sua base e mole e as lesoes 
disseminam-se. O diagnostico e confirmado pelo encontro do 
Haemophilus ducreyi no exame bacteriologico. 

Lesoes planas. As lesoes planas incluem a sffilis e o herpes geni¬ 
tal. Papulas planas, com extensao em superficie, podem apare- 
cer na fase tardia da sffilis ou na infeegao viral do tipo Herpes 
hominis. 

As lesoes herpeticas transfer mam-se em vesfculas “em chu- 
veiro” sobre base eritematosa. Acompanham-se de prurido e 
de ardor. Quando as lesoes planas se associam as lesoes ver- 
rucosas, deve-se pensar em outra enfermidade viral: o con¬ 
diloma acuminado, causado pelo papilomavfrus humano 
(HPV), que pode tomar grandes proporgoes principalmente 
durante a gravidez. 0 condiloma acuminado produz secregao 
purulenta, sangramento e dor (Figura 143.1). 

Lesoes granuloma .osas. As lesoes granulomatosas compreendem 
o linfogranuloma venereo e o granuloma inguinal ou dono¬ 
vanose. 

O linfogranuloma venereo manifesta-se como uma ade- 
nite inguinal que evolui para a sfndrome linfoganglionar 
(elefantfase) ou, mais tardiamente, para a sindrome genitor- 
retal (estiomene). Na fase tardia, causa dor, sangramento e 



Figura 143.1 Condiloma acuminado da vulva. 
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sintomas de obstru^ao intestinal (retite estenosante), podendo 
inclusive produzir fistulas genitorretais. O diagnostico e com- 
provado com um teste imunologico cujo antigeno e obtido de 
cultura de Chlamydia, presenfe no pus linfoganglionar. Seu 
agente etiologico e a Chlamydia trachomatis. 

O granuloma inguinal ou donovanose se apresenta como 
uma papula que ulcera. Ha comprometimento dos linfaticos e 
dos ganglios inguinais, os quais, entretanto, nao se fistulizam 
como no linfogranuloma venereo. Observam-se sangramento, 
dor e secre^ao fetida. O diagnostico e confirmado pelo exame 
histopatologico com o achado dos corpusculos de Donovan. O 
agente etiologico e a Calymmatobacterium granulomatis. 

► Skenites e bartholinites. No vestfbulo, fundonam como “porta de 
entrada” de microrganismos a uretra os orrffcios excretores das 
glandulas de Skene e de Bartholin. As infeapoes dessas glandu- 
las denominam-se skenites e bartholinites. Em sua forma aguda, 
causam dor e febre, podendo formar abscessos. Na forma cronica, 
surgem “pseudocistos” que nao apresentam qualquer sintoma. 

► Vaginites e cervicites. Para avaliar clinicamente uma infea;ao dos 
drgaos genitais, principalmente as “inespecificas”, e importante 
levar em conta a localiza^ao do processo infeccioso (alto ou bai- 
xo), o tipo de germe (diagnostico etiologico) e a repercussao sis- 
temica. Entre os germes causadores de infea;ao da vagina e do 
colo uterino, os mais comuns sao os gono cocos. Contudo, mui- 
tas infec^d es sao causadas por outros agentes infecciosos (es- 
treptococos, estafilococos, H. influenzae, Shigella, tricomonas). 

Os gonococos atingem os orgaos genitais por via canalicu¬ 
lar ascendente, ou seja, vagina —► endocervice (colo uterino), 
—» endom^trio (corpo uterino) e —> endossalpinge (tubas). 

O bacilo da tuberculose alcanna os orgaos genitais por via 
hematogenica (descendente), principalmente as tubas. E sem- 
pre secundaria. 

Os germes propagam-se por vias linfatica e sanguinea, 
determinando repercussao sistemica de intensidade variavel. 

O sintoma principal das vulvovaginites e das cervicites e o 
corrimento, ou leucorreia, cuj a valoriza^ao clinica depende do 
conhecimento de suas caracteristicas semiologicas. 

A vulvovaginite por deficiencia de estrogenio surge na 
menopausa (natural ou cirurgica), ap<5$ ovariectomia ou irra- 
dia^ao da pelve. Os principals sintomas sao ressecamento vagi¬ 
nal, diminukpao das secre^oes vaginais, dispareunia e prurido. 


Doeflfa inflamat6ria p#vica 


Quando a infec^ao se propaga por via ascendente, alcan^ando os orgaos geni¬ 
tais pelvicos, caracteriza-se a doen^a inflamatoria pelvica. 0 comprometimento 
dos orgaos genitais indui as salpingites, as ooforites - conhecidas como anexi- 
tes -, os abscessos tubo-ovarianos, as pa ra met rites e a pel viperitonite. A reper¬ 
cussao sistemica, distante da pelve, e decorrente da disseminagao bacteriana 
pela corrente circulatoria. 0 desencadeamento da doenpa inflamatoria pelvica 
e favored do por condigdes como o pos-pa rto e o pos-aborto. No entanto, qual¬ 
quer manipula^ao genital pode romper o equilibrio entre o microrganismo e 
o hospedeiro. Em geral, a infec^ao apos cirurgia por via vaginal e altamente 
sugestiva de contamina^ao por germes anaerobios, habitualmente presentes 
na flora vaginal. 

A doen^a inflamatoria pelvica aguda apresenta sintomas gerais, regionais e 
locals que podem ser assim esquematizados: 

■ Sintomas gerais: mal-estar, febre, caiafrios, vomito, taquicardia 

■ Sintomas regionais: hemorragia, corrimento, disuria, tenesmo 

■ Sintomas e sinais iocais: dor, abauiamento do fundo de saco vaginal poste¬ 
rior, que, puncionado, da saida a uma secre^ao purulenta. 

Nao se debelando o processo infeccioso na sua fase aguda, ele pode se tomar 
cronico e deixar sequelas (abscessos, dor crania, corrimentos, metrorragia). 


► Neoplasias 

As neoplasias dos orgaos genitais femininos podem ser 
benignas ou malignas, originando-se na vulva, na vagina, no 
utero e nos anexos (tuba e ovarios). 

► Neoplasias da vulva. A regiao vulvar pode sofrer modifica^oes 
da umidade e da ventila^ao causadas por pelos, por vestuario 
inadequado e por contato com secre^oes e com urina quando 
sao precarias as conduces de higiene. Alem disso, a utiliza^ao 
de sabonetes, de desodorantes, bem como alteragdes metabo- 
licas determinadas por diabetes, propiciam o aparecimento 
de uma afec^ao de aspecto polimorfo, denominada distrofia 
vulvar. As “distroflas vulvares”, atualmente denominadas neo¬ 
plasia intraepitelial vulvar (NIV), sao classificadas, quanto ao 
seu grau de diferencia^ao, em NIV I, II e III. Clinicamente, 
apresentam-se como lesoes branco-avermelhadas, atrbficas 
ou hipertrdficas, tendo como sintoma dominante o prurido. 
Sao fatores de risco a vulvite cronica, o papilomavirus humano 
(HPV) e o condiloma acuminado. 

Nas neoplasias vulvares, a origem multicentrica e habitual, 
sendo as lesoes distroficas, sobre as quais podem se desenvol- 
ver, muitas vezes extensas, o que torna dificil a escolha de um 
local adequado para a biopsia, indispensavel em toda neopla¬ 
sia dessa regiao. 

As neoplasias benignas mais frequentes sao as originadas de 
oclusao dos ductos das glandulas dermicas, incluindo os cistos 
sebaceos, os cistos de Skene e os cistos de Bartholin (origem 
infecciosa). Menos frequentes sao os hidroadenomas (neo¬ 
plasias de glandulas sudoriparas apdcrinas) localizados nos 
grandes labios e geralmente assintomaticos. Os fibromas, que 
sao raros, podem alcan^ar grandes dimensoes, sendo conhe- 
cidos como “molusco pendulo” em virtu de de seu aspecto 
(Figura 143.2). Os lipomas, os hemangiomas e os linfangio- 
mas tambem sao raros e, em regra, assintomaticos. Entre as 
neoplasias embrionarias benignas, encontra-se o “cisto do 
canal de Nuck”, na linha inguinal e nos grandes labios. Devido 
A localizagao, torna-se as vezes dificil o diagnostico diferencial 
com cisto da glandula de Bartholin, quando este se localiza na 
pori;ao cranial dos grandes labios. 

A neoplasia maligna mais frequente e o carcinoma esca- 
moso, que tern aspecto polimorfo, podendo ser circunscrito 
ou difuso (Figura 143.3). 

Na fase avan^ada da doen^a, o prurido e o sintoma princi¬ 
pal, acompanhado de dor e de sangramento. A neoplasia, as 
vezes, propaga-se por contiguidade para o lado oposto, devido 
a eoalescencia dos labios (ulcera em beijo), Outras neoplasias 
malignas, tais como o melanoma, o sarcoma e o linfoma, sao 
raras. 

► Neoplasias da vagina. As neoplasias benignas mais frequentes 
sao os cistos de inclusao, os cistos mesonefficos e os cistos pa- 
rameson£fricos (embrionArios). 

Os cistos de inclusao aparecem geralmente na parede 
posterior da vagina e sao consequ£ncia da inclusao de por- 
^oes da mucosa vaginal durante a corre^ao cirurgica de 
lacerates perineais ou de episiotomias. Sao pequenos e 
assintomaticos. 

Os cistos meson£fricos e paramesonefricos originam-se de 
restos do conduto de Wolff. Localizam-se, em geral, nas pare- 
des laterals da vagina, atingindo, as vezes, tamanho suficiente 
para dar como sintoma a obstru^ao parcial do conduto vaginal 
com dor ao coito ou dispareunia. Com grande frequencia sao 
assintomaticos. 






143 I Doengas dos (^rgaos Genitals Femininos 


965 



Figura 143.2 Neoplasia benigna da vulva (fibroma, tambenn denominado 
"molusco pendulo", devido a seu aspecto macroscopico). 

Outras neoplasias benignas menos frequentes sao a endo¬ 
metriose e a adenose. 

O encontro de uma neoplasia pequena, dura, avermelhada, 
hs vezes polipoide, faz pensar em adenose. £ assintomatica. O 
aspecto microscopico da endometriose e semelhante, mas ela 
e dolorosa, principalmente durante o periodo menstrual. 

Em sua grande maioria, as neoplasias malignas da vagina 
sao do tipo epidermoide. Geralmente, local izam-se na parede 



Figura 143.3 Neoplasia maligna da vulva. A. Observe grande impregnagao 
pelo azul de toluidina (teste de Collins), que indica o local adequado para 
biopsia. 8. Aspecto histopatologico do carcinoma escamoso. 


posterior da vagina, em seu tergo superior. O aspecto macros¬ 
copico pode ser nodular ou papilar. Ulceram-se rapidamente e 
provocam dor, corrimento e hemorragia. 

A colpocitologia 6 o metodo propedeutico que detecta mais 
precocemente as neoplasias vaginais. A biopsia e fundamental 
para o diagnbstico histopatologico. 

► Neoplasias do utero. Quando se estudam as neoplasias do cor- 
po e do colo do utero em conjunto, verificam-se nitidas dife- 
rengas entre elas, o que determina condutas diversas. Alem 
disso, do ponto de vista epidemiologico, as neoplasias do 
corpo e do colo sao ate mesmo antagonicas. Para exemplifi- 
car, basta comparar os chamados “cddigos de alto risco” para 
essas entidades. 

O cddigo de alto risco para o cancer do colo inclui: 

■ Inicio da atividade sexual antes dos 20 anos 

■ Primiparidade precoce 

■ Vida sexual promiscua 

■ Multiparidade 

■ Doengas sexualmente transmissiveis, como o herpes e o 
condiloma. 

O cddigo de alto risco para o cancer do endometrio com- 
preende: 

■ Primiparidade tardia ou nuliparidade 

■ Obesidade, hipertensao e diabetes melito 

■ Ciclo s anovulatorios (neoplasias fu ncionantes dos ovarios). 

As neoplasias do utero compreendem as originadas no 
tecido epitelial (papiloma e carcinoma), as do tecido conjun- 
tivo (liomiomas e polipos), as do tecido mesodermico (sar¬ 
coma, neoplasias mesodermicas mistas) e as do endometrio 
ectdpico (endometriose). 

Os polipos de localizagao cervical sao visiveis e, em geral, 
so sangram ao contato (coito e exame ginecologico). Os da 
cavidade uterina podem causar sangramento espontaneo. Sao 
diagnosticados pela histerossalpingografia, pela ultrassono- 
grafia e, principalmente, pela histeroscopia. 

Os papilomas sao semelhantes aos polipos, mas limitam-se 
a area escamosa do colo uterine. Sao geralmente assintomati- 
cos, podendo, entretanto, causar corrimento. 

Os liomiomas, ou fibromas ou miomas, ocupam o corpo 
uterino em 95% dos casos. Sao as neoplasias benignas de maior 
importancia clinica pela sua alta frequencia (Figura 143.4). 

A sintomatologia dos miomas depende principalmente 
de sua localizagao. Os grandes miomas, quando crescem 
“para fora” do miometrio, sao chamados de subserosos. 
Podem comprimir o reto, a bexiga e os ureteres, causando 
desconforto retal, tenesmo, polaciuria e dor lombar e no 
baixo ventre. 

Os que crescem “para dentro” da cavidade uterina sao cha¬ 
mados de submucosos. Provocam hemorragia e, quando pos- 
suem pediculo longo, exteriorizam-se pelo orificio externo, 
causando dor (mioma parido). O sinal principal e a tumora- 
gao. Quando sofrem processos degenerativos (necrobiose), 
provocam dor. 

A histeroscopia e indispensavel, ap6s a menopausa, para se 
fazer o diagndstico diferencial com o cancer do endometrio. 

As neoplasias malignas sao representadas pelo cancer do 
colo (carcinoma escamocelular) e pelo cancer do endometrio 
(adenocarcinoma) (Figuras 143.5 a 143.7). 

O cancer do colo, em sua fase inicial, e insidioso e assin- 
tomatico. Em sua forma precursora (displasia), no cancer 
incipiente (carcinoma in situ) e no inicio da sua expansao 
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Figura 143.4 Mioma uterino. A. Observe a neoplasia nomiometrio (mioma 
intramural), a neoplasia crescendo para fora do miometrio (mioma subse- 
roso) e a neoplasia crescendo para o interior da cavidade uterina (mioma 
submucoso).B.Aspecto histopatologico, mostrando degenera i;aohialina. 




Figura 143.5 Adenocarcinoma do endometrio. Observe a neoplasia ocu- 
pandoa regiao cornual direita. 



Figura 143.6 Cancer do colo uterino. A. No exame macroscopico, obser¬ 
vance alteragoes restritas ao colo. B. Biopsia demonstrando a present 
de carcinoma in situ. 


Figura 143,7 Cancer do colo uterino. A. Observe a lesao ulcerovegetan- 
te do colo. B. No exame microscopico, evidencia-se carcinoma escamoso 
bem diferenciado. 

{microinvasor), o diagnbstico 6 feito quase exclusivamente 
pela colpocitoiogia, pela colposcopia ou pelo exame histopa¬ 
tologico - biopsia, amputa^ao ou coniza^ao do colo. 

As manifestagoes clinicas mais frequentes sao sangramento 
vaginal (irregular ou pos-coito), corrimento fetido, dispareu- 
nia e dor pdlvica. 

O termo “displasia epitelial” por ser incorreto, foi subs- 
tituido por neoplasia intraepitelial cervical (NIC) com tres 
graus. O grau III engloba a antiga displasia epitelial acentuada 
e o carcinoma in situ. 

Tais lesoes pre-invasivas da cervice estao associadas ao 
papilomavirus humano; entretanto, a presen^a de HPV nao e 
a unica condiijao associada. 

A colpocitoiogia i fundamental como parte do exame gine- 
cologico porque per mite facil rastreio da afec^ao na popula- 
^ao, sendo obrigatoria em qualquer procedimento pre-opera- 
tdrio ou pre-natal (Figura 143.8). 

A colposcopia e essencial para orientar a biopsia. 

O exame histopatoldgico do ffagmento obtido na biopsia 
fecha o diagnostico. Diante do diagnostico de carcinoma in 
situ, feito por biopsia, faz-se necessaria a amputa^ao ou a coni- 
za«;ao do colo para fornecer ao patologista material suficiente 
para o diagnostico definitivo, alem de afastar prontamente a 
possibilidade de crescimento da neoplasia, 

Na fase avan^ada, o cancer do colo apresenta-se como 
tumor endofitico ou exofitico, provocando hemorragia e cor¬ 
rimento amarelado ou sanguinolento (parecido com agua de 
carne) com odor fetido. 

A biopsia 6 sempre fundamental para o diagnostico defi¬ 
nitivo. 

O cancer do endometrio, mesmo em sua fase inicial, tem 
como sintoma principal a hemorragia. Por isso, a curetagem 
uterina e obrigatoria nas mulheres na pos-menopausa, prin- 
cipalmente aquelas enquadradas no codigo de alto risco e que 
apresentam hemorragia. O corrimento sanguinolento com 
odor fetido costuma acompanhar a hemorragia. 
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Figura 143.8 Esfregago de material obtido do colo uterino, corado pelo 
metodo de Papanicolaou, mostrando celulas maligras, giandulares (ade¬ 
nocarcinoma). 

► Neoplasias anexiais. As neoplasias anexiais compreendem as 
neoplasias da tuba e as do ovario. 

As neoplasias da tuba, benignas ou malignas, sao extrema- 
mente raras. Em sua quase totalidade, as pacientes sao op era - 
das com outros diagndsticos. As neoplasias benignas mais fre- 
quentes sao a adenomatoide (origan mesotelial) e o liomioma 
de origem mesodermica. 

As neoplasias malignas nao chegam a 1% das neoplasias 
malignas do aparelho genital feminino. 

O carcinoma da tuba apresenta como sintomas dor, corri- 
mento e tumoragao anexial. O sangramento ocorre, as vezes, 
nas pacientes pos-menop&usicas. 

O exame complementar que pode levantar ess a possibili- 
dade diagndstica e a colpocitologia. 

As neoplasias do ovario sao as neoplasias mais polimorfas 
da genitalia. Sao evidenciadas clinicamente apenas quando 
estao muito desenvolvidas, causando aumento de volume 
do abdome. Essas neoplasias sao geralmente assintomaticas, 
exceto quando determinant complicagoes como a torgao do 
pedlculo, o que causa dor, nauseas, vomito, rigidez da parede 
abdominal, taquicardia e sinais de colapso circulatdrio. A rup- 
tura da neoplasia, cujos sintomas dependerao da quantidade 
e das caracterxsticas do seu conteudo, varia do desconforto 
periumbilical ao abdome agudo. A supuragao pode levar a 
peritonite generalizada. 

Em geral, a palpagao do abdome e o toque ginecologico 
revelam a presenga de tumor anexial. Contudo, o diagnostico 
diferencial nem sempre e facil, devendo ser feito com o mioma 
uterino, a ascite, o globo vesical, o fecaloma, a gravidez e as 
malformagoes do trato urindrio. 

A neoplasia cistica do ovario deve ser diferenciada princi- 
palmente da ascite. A percussao do abdome revela, na neopla¬ 
sia cistica, macicez nos flancos e sonoridade central. A maci- 
cez movel e caracteristica da ascite. 

O globo vesical, provocado por ret eng ao urinaria, pode 
induzir a erro e ser confundido com o cisto de ovario. Por isso, 
e fundamental o esvaziamento da bexiga antes do exame gine¬ 
cologico. 

Diferencia-se o fecaloma da neoplasia ovariana pela pre- 
senga de histdria de megacdlon ou de obstipagao intestinal 
rebelde. A realizagao de enema opaco do intestino grosso per- 
mite fazer o diagnostico diferencial. 

Para fazer o diagndstico diferencial entre gravidez e mioma 
ou cisto de ovario, levam-se em consideragao a historia de 
amenorreia, o teste plasmatico para a gravidez e o exame 
ultrassonografico. A maior dificuldade encontra-se na prenhez 
ectbpica Integra. Nesses casos, a histdria de atraso menstrual 


e o sangramento intermitente sao sugestivos, mas a laparos- 
copia ou a ultrassonografia sao fundamentals para o diagnds- 
tico definitivo dessas afecgoes (ver Capitulo 144, Aspectos da 
Gravidez na Clinica Medico). 

Alguns tipos de malformagoes do trato urinario, incluindo 
estenose do ureter com hidronefrose gigante e rim pelvico ou 
em ferradura, podem confundir-se com neoplasia do ovario. 
Por isso, a urografia excretora e indispensavel na exploragao 
das grandes neoplasias p^lvicas. 

O diagnostico diferencial entre neoplasias benignas e 
malignas do ovario 6 praticamente impossivel em sua fase 
inicial. Emagrecimento rapido, caquexia, dor, ictericia, hidro- 
torax e ascite sao sintomas que acompanham as neoplasias 
malignas em sua fase avangada. 

No inicio, quando nao sao assintomaticas, provocam ape¬ 
nas dor. O diagnostico e feito ao se encontrar a neoplasia por 
ocasiao de uma laparotomia. 

A laparoscopia e a ultrassonografia podem auxiliar no 
diagnostico de tumor do ovario e ate fornecer dados sugesti¬ 
vos de malignidade. 


► Malformagoes congenitas 

A agenesia do utero e da vagina bem como as malformagoes 
uterinas decorrem de evolugao deficiente e/ou incompleta dos 
ductos paramesonefricos ou de Muller na fase embrionaria 
(Figura 143.9). 

► Imperfuragao do hfmen, A imperfuragao do himen e uma altera- 
gao congenita, geralmente diagnostic ada na puberdade, ap6s a 
primeira menstruagao (menarca), que nao se exterioriza (crip- 
tomenorreia). O sangue acumula-se na vagina (hematocolpo), 
no utero (hematometrio) ou nas tubas (hematossalpinge) e 
derrama no peritonio (hematoperitdnio). 

A queixa de dor, que se acentua ciclicamente, e o sintoma 
que chama a atengao do medico. No exame ginecologico, 
observa-se abaulamento da membrana himenal imperfurada. 
O diagnostico diferencial principal e feito com a agenesia da 
vagina (Figura 143.10). 
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Figura 143.9 Malformagoes uterinas. 
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Figura 143.10 Criptomenorreia, Observa-se hematocolposendodrenadocirurgicamente. 


Endometriose 


Endometriose e a presen {a ectopica de endometrio dentro do utero, no mio- 
metrio {adenomiose ou endometriose interna) ou fora do utero (endometriose 
externa). Os focos de endometriose externa mais frequentes sao nos ovarios. 
Entretanto, podem ser encontrados nos ligamentos uterossacros, no septo 
retouterovaginal, nos pulmoes, na regiao umbilical e em cicatriz cirurgica. 

0 sinai mais comum e a tumora;ao, sendo sintoma caracteristico, quando 
presente, a dismenorreia secundaria, que se acentua progressiva mente, 

Ocasionalmente, correspondendo ao cido menstrual, ocorre hemorragia 
periodica em urn foco de endometriose externa (umbigo), por exemplo. A 
laparoscopia e o exame complementar mais adequado para o diagnostic da 
endometriose nos ovarios. 

A adenomiose confunde-se com a miomatose uterina e seu diagndstico e 
drffdl. No exame ginecologico, encontra-se urn utero aumentado de volume 
e discretamente amolecido. A dismenorreia secundaria esta geralmente pre- 
sente. A iiisterossalpingografia pode confirmar o diagndstico ao evidenciar 
eventualmente urn trajeto fistuloso entre a cavidade uterina e o foco de endo¬ 
metriose no miometrio. 


► Prolapsos genitais 

Hernias genitais, conhecidas como prolapsos genitais, signifi- 
cam o deslocamento para baixo do utero e da vagina, geralmente 
acompanhados da bexiga e do reto. O prolapso vaginal pode 
ocorrer sem descida do utero, mas a redproca nao e verdadeira. 

Costumam acompanhar o prolapso uterovaginal diversas 
altera^oes, chamadas de “lesoes satdlites”, as quais compreen- 
dem a dstocele (procidentia da bexiga), a retocele (prociden- 
da do reto, Figura 143.11), a incontinentia urinaria de esforgo 
(perda involuntaria de urina, aos rmnimos esfor^os, conse- 
quente a altera^oes anatomicas do angulo uretrovesical) e a 
enterocele (proddenda do peritonio e das al<;as intestinais) e 
o alongamento hipertrofico do colo uterino. 

Para que se caracterize o prolapso uterino, e necessario que 
o orgao se desloque em bloco (corpo e colo), como um todo, no 
sentido caudal. Se o corpo do utero permanece em sua situagao 
normal, nao ha prolapso e, sim, alongamento hipertrofico do 
colo. Pode haver, entretanto, concomitancia das duas alteraifoes. 

O diagnostico do prolapso genital e de suas “lesoes sattii- 
tes” depende fundamentalmente da identifica^ao das estrutu- 
ras prolabadas. 

O prolapso deve ser avaliado por meio de pontos anato- 
micos bem definidos. Bles sao de dois tipos: um ponto fixo 
de referencia e um ponto definido. A caruncula himenal e o 
ponto fixo, correspondendo ao marco zero. Sao seis os pontos 


definidos: dois na parede vaginal anterior, dois no apice vagi¬ 
nal e dois na parede vaginal posterior. 

Os primeiros pontos estao localizados na parede vaginal 
anterior: 

■ Ponto Aa: localizado na linha da parede vaginal anterior, 
3 cm proximal ao meato externo da uretra, correspon¬ 
dendo a “jun^ao uretrovesical”. Por defini^ao, a variaqao do 
ponto Aa em rela^ao ao himen 6 de -3 a +3 cm 

■ Ponto Ba: representa a posi^ao mais distal de qualquer 
parte do dpice da parede vaginal anterior. 

Dois pontos estao localizados no apice da vagina. Eles 
representam a localiza^ao mais proximal do trato reprodutivo: 

■ Ponto C: representa o ponto mais distal da cervice ou do 
fundo de saco vaginal apos histerectomia total 



Figura 143.11 Representa^ao esquematica de dstocele (A) e de retocele (B). 
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■ Ponto D: representa a localiza^ao do fornix posterior na 
mulher que ainda tem o colo do utero (altura em que os 
ligamentos uterossacros se ligam a cervice). 

Os dois ultimos pontos estao localizados na parede vaginal 
posterior. Analogos aos pontos localizados na parede vaginal 
anterior: 

■ Ponto Ap: localizado na linha media da parede vaginal pos¬ 
terior, 3 cm proximal ao himen. Por defini^ao, a varia^ao 
do ponto Ap em relaqio ao himen e de -3 a +3 cm 

■ Ponto Bp: representa a posi^ao mais distal de qualquer 
parte do apice da parede vaginal posterior. 

Outros tr£s pontos devem ser medidos: 

■ Hiato genital (HG): e medido da linha media do meato ure- 
tral externo a linha media posterior do himen 

■ Corpo perineal (CP): e a medida da margem posterior do 
hiato genital ao ponto medio do orificio anal (expresso em 
centimetres) 

■ Comprimento vaginal total (CVT): e o ponto mais pro- 
fundo da vagina quando o ponto C ou D esta na sua posi- 
<jao normal (expresso em milimetros). 

As posi$6es dos pontos Aa, Ba, Ap, Bp, C e, se possivel, D 
devem ser mensuradas com rela^ao ao himen. As posigoes 
sao expressas em centimetros, acima ou proximalmente ao 
himen (mimero negativo) ou abaixo ou distalmente ao himen 
(numero positivo) com o piano do himen sendo zero. 

Apos a definiqao dos pontos, podemos classificar o pro- 
lapso genital em quatro estagios. 

Os pontos Aa, Ba, Ap, Bp estao to dos a -3 cm e tanto o 
ponto C como o D estao dentro do intervalo - CVT cm - 
(CVT -2) cm 

• Estagio I: o ponto mais distal do prolapso esta, no maximo, 
a 1 cm acima do himen, ou seja, nao ultrapassa esse nivel 
(-1 cm) 

■ Estagio II: o ponto de referenda mais distal do prolapso 
esta entre 1 cm acima ou 1 cm abaixo do himen 

■ Est&gio III: a por^ao mais distal do prolapso esta a mais 
de 1 cm abaixo do piano do himen, pordn o comprimento 
vaginal total e menor que 2 cm 

■ Estagio IV: em essencia, seria uma completa eversao 
(Figura 143.12). 

O diagnostico diferencial entre prolapso uterino e alonga- 
mento hipertrofico e feito pelo aumento do colo, medido pelo 


Figura 143.12 Prolapso uterino completo ou estagio IV. 


histerometro, e pela constata^ao da integridade dos fundos de 
saco laterals da vagina presentes no alongamento hipertrdfico. 
No prolapso uterino, os fundos de saco vaginais acompanham 
a descida. Nao se deve esquecer, contudo, de que pode haver 
associa^ao das duas altera^oes. 

O principal fator predisponente do prolapso genital e a 
“fraqueza” congenita do aparelho de suspensao dos 6rgaos 
genitais. O fator desencadeante mais importante e o parto. No 
trabalho de parto mal orientado, em mulheres predispostas, ha 
lesao do aparelho de sustenta^ao, constituido pelo diafragma 
pelvico (musculo levantador do inus), pelo diafragma uro¬ 
genital (musculo bulbocavernoso, musculo transverso pro- 
fundo do perlneo, musculo transverso superficial do perineo 
e as chamadas estruturas esfincterianas) e, principalmente, do 
aparelho de suspensao constituido do tecido conjuntivo pel¬ 
vico subperitoneal ou fascia endopelvica, representada prin¬ 
cipalmente pelo ligamento de Mackenrodt e suas expansoes 
anteriores (ligamento pubocervical) e posteriores (ligamento 
uterossacro). 

Por isso, o prolapso genital quase sempre 6 acompanhado 
de rupturas perineais, as quais sao, na verdade, sequeias da 
lesao do soalho pelvico e da fascia endopelvica provocada pelo 
traumatismo do parto. 

Outros traumatismos menos comuns, como a queda a 
cavaleiro e o coito violento, tambem podem causar rupturas 
do perineo. 

O quadro clinico e constituido de sensa^ao de peso, de difi- 
culdade de esvaziar o reto e a bexiga, de disuria e de polaciu- 
ria. No exame ginecologico, detecta-se a presen^a do prolapso, 
sendo conveniente lembrar que a paciente deve ser examinada 
na posi^ao ginecologica e de pe, em repouso e apos esfor^o. 
Caso contrario, prolapsos de T grau passam despercebidos. 


► Fistulas vaginais 

Fistulas sao passagens anormais de urn orgao para a super- 
ficie ou de um orgao para outro. As causas mais frequentes sao 
processos inflamatorios e traumatismos. 

As fistulas vaginais podem interligar a vagina a uretra, £ 
bexiga, ao colon e ao reto (Figura 143.13). Pode ocorrer tam¬ 
bem fistula entre o utero e a bexiga. 

As principals causas sao traumatismos (cirurgico, aciden- 
tes), radioterapia e doen^a inflamatoria do intestino. 

As grandes fistulas sao facilmente diagnosticadas pela 
observa^ao da parede vaginal e da uretra. Fistulas menores 
podem necessitar de uretroscopia ou fistulografia. 


► Infertilidade 

Denomina-se infertilidade conjugal como sendo a ausen- 
cia de gesta^ao apos 1 ano de relates sexuais realizadas em 
periodos ferteis e sem o uso de m&odos contraceptives. £ 
classificada como primaria quando o casal nao teve gesta^oes 
anteriores e como secundaria quando houve uma ou mais ges- 
ta^oes. A incidencia de casais inferteis e de aproximadamente 
15%. 

A investiga^ao inicia-se com o estudo dos fatores masculi- 
nos por meio do espermograma. A pesquisa feminina e reali- 
zada mediante historia minuciosa, em que se interroga sobre 
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Figura 143.13 Fistulas vaginais. 


o padrao do cido menstrual, os antecedentes obstetricos, as 
drurgias previas e as doen^as infecdosas. 

Entre os exames complementares, os mais importantes sao: 

■ histerossalpingografia (estudo da cavidade uterina e das 
tubas) 

■ ultrassonografia endovaginal (estudo ovariano, controle da 
ovuia^ao, rastreamento de patologias uterinas etc.) 

■ dosagens hormonais (FSH/LH/TSH/progesterona/prolac- 
tina) 

■ marcadores tumorais para endometriose (Cal25) 

• videolaparoscopia diagnostica (infertilidade sem causa 
aparente). 

O tratamento e realizado de acordo com cada caso, dando 
importancia para as condi^oes das tubas uterinas, para a 
reserva ovariana, para a idade da paciente e para a condi^ao 


socioecondmica. As tecnicas para tratar a infertilidade podem 
ser divididas em in vivo , quando a fertiliza^ao ocorre no orga- 
nismo materno, ou in vitro, quando ocorre no laboratorio. As 
principals tecnicas sao a insemina^ao artificial intrauterina e a 
transference intratub aria de gametas. 

As etapas para realizar essas tecnicas envolvem a estimu- 
la^ao controlada dos ovarios com uso do citrato de clomi- 
feno, de gonadotrofina corionica e de estrogenio; a prepara^ao 
do semen, por intermedio de centrifugal6es para separar os 
melhores espermatozoides; e a transference para o utero ou 
para a tuba uterina. 

Nos casos que necessitam de tecnicas in vitro, temos o caso 
classico, em que se observa com o auxflio de um microscdpio a 
fertiliza^ao do dvulo e a inje^ao intracitoplasmatica do esper- 
matozoide (ICSI). A escolha da tecnica depende da quanti- 
dade de espermatozoides. 
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► Introdu^ao 

A assistencia h saude da mulher gestante representa uma 
das tarefas mais importances da medicina social, exatamente 
porque a mulher deve engravidar com menores riscos e dar 4 
luz criangas sadias e sem sequelas, que representarao os futu- 
ros cidadaos de um pais. 

A assistencia pre-natal e a medicina preventiva da obstetri- 
cia e engloba um conjunto de condutas assistenciais a gestante 
antes do parto com o objetivo de diminuir a mortalidade e 
a morbidade perinatal e materna. O pre-natal deve ser feito 
com a atengao voltada para detectar as gestagdes de alto risco 
e as doengas associadas a gestagao, uma vez que a mulher pode 
adquirir qualquer doenga clinica ou cirurgica durante o ciclo 
gravido-puerperal. 


► Diagnostic de gravidez 

£ importante que o diagndstico de gravidez seja feito com 
seguranga devido as suas repercussoes sociais, legais e medi- 
cas. A negligencia em nao pensar em gravidez pode ser extre- 
mamente prejudicial para a gestante e para o feto; portanto, a 
probabilidade de gestagao deve estar em pauta em todo aten- 
dimento de uma mulher. 

O diagnostico da gravidez £ realizado utilizando-se prope- 
deutica clinica, exames laboratoriais e ultrassonografia. 

O diagndstico clinico compreende sinais e sintomas que 
podem ser de presungao, de probabilidade ou de certeza de 
gravidez: 

- Sintomas de presungao: sao os que a gravida apresenta, 
mas que podem surgir em varias outras condigoes clini- 
cas, sendo, portanto, bastante frageis no reconhecimento 
de gravidez. Os mais importantes sao: nauseas e vomito, 
sialorreia, alteragoes do apetite, aversao a certos odores que 
provocam nauseas e vomito, lipotimia,tonturas, polaciuria, 
nicturia, sonolencia e alteragoes psiquicas variaveis, depen- 
dendo de se a gestagao era desejada ou nao. Grande parte 
desses sintomas tern explicates nas adaptagoes do orga- 
nismo materno a gestagao (Quadro 144.1) 


Quadra 144.1 

Correlagao entre sintomas e modifkagoes fisioldgicas do 
organismo materno durante a gravidez. 

Sinais e sintomas 

Modificagoes fisioldgicas 

Nauseas evomitos 

Elevagao dos nfveis sericos de fl-hCG, T 4 livre e estradiol 

Sialorreia 

Nao deglutigao da saliva (nao ha comprovagao de 
aumento da produgao de saliva) 

"Desejos" 

Aspectos emocionais envolvidos 

Melasma/liniia nigra Aumento da product) do hormonio melanotrofico 

hipofisario 

Pirose/queimagao 

Refluxo gastresofagico, menor motifidade gastrica (nao ha 
evidences seguras de hiperdoridria) 

Constipate intestinal Diminui^ao da fungao dos muscuios lisos pela agao da 

progesterona 

Palpitates/ 

Taquicardia 

Aumento da frequence cardfaca 

Edema 

Escape de liquido dos capilares para o espago extravascular 

Lipotimia 

Vasodilatagao periferica, hipotensao postural devido a 
diminuigao do retorno venoso dos membros inferiores e 
hipoglicemia 

Dlspneia 

Crescimento uterino com elevagao do diafragma. Aumento 
do volume correnteque diminui a Pcojsangufnea 

Obstru^ao nasal 

Embebigao gravfdica, aumento do fluxo sangulneo e 
congestao das mucosas 

Polaciiiria 

Diminuigao da capacidade vesical por compressao em 
virtude do aumento do volume uterino 

Nicturia 

Aumento do fluxo renal pelo decubito lateral e do retorno 
venoso pelo decubito lateral 

Dorsuprapubica 

Crescimento uterino,distensaode ligamentos 

Lombalgia 

Aumento da lordose, distensao de ligamentos 

Deambulaqao insegura Aumento da base de sustentagao com afastamento dos 

pes, desvio do centro de gravidade e marcha osciiante 

Aparecimento e eje^ao Estfmuios sensoriais no hipotalamo pela sneqao, bioqueio 

do leite no puerperio dos inibidores da sintese de prolactina, a^ao da prolactina 

nos acinos mamdrios produzindo o leite e a to da 
ocitocinanaejegao do leite 

Queda do hematderito Hemodilui^ao por aumento do volume plasmatico. Ha 

eda hemogiobina 

uma "anemia fisiologica" 


■ Sinais de presungao: melasma facial, linha nigra e aumento 
do volume abdominal (Quadro 144.1) 

■ Sinais e sintomas de probabilidade: sao as manifestagoes 
clinicas mais evidentes de gravidez, porem sem a caracte- 
rizar com certeza. O sintoma mais importante e o atraso 
menstrual, uma vez que a gravidez e a causa mais ffequente 
de amenorreia secundaria. Uma mulher sexualmente ativa, 
sem usar m&odos anticoncepcionais, com atraso mens¬ 
trual, estd gravida ate prova em contrario. 

Entre os sinais obstetricos, podemos destacar: aumento do 
volume uterino; alteragoes da forma em que se observa o pre- 
enchimento dos fundos de sacos laterais pelo utero globoso, 
caracterizando o sinal de Noble; e diminuigao da consistencia 
do istmo conhecido como sinal de Hegar, considerado o sinal 
clinico mais importante no diagnostico de gravidez. Em rela- 
gao a diminuigao da consistencia, pode-se detectar, ainda, o 
sinal ou regra de Goodel, que consiste no amolecimento do 
colo uterino que, na presenga de gestagao, adquire consisten¬ 
cia “labial” enquanto na ausencia de gestagao a consistencia 
e “nasal”. Os sinais de probabilidade de gestagao surgem em 
media na 8 3 semana de gestagao. 
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Diagndstico de gravidez 


Exame drnico: 

■ Ver sinals e sintomas 

■ Presenga de batimentos cardiofetais no abdome materno, na auscutta 
abdominal com estetoscopio de Pinard ou pelo sonar 

■ Palpagao de partes fetais no abdome materno 
Examesiaboratoriais; 

■ Identifica^ao do hormonio coriogonadotrofico (HCG) na urina ou no sangue, 
dependendo do tempo de atraso menstrual 

■ Planotest, urn dos mais antigos testes de gravidez. A sensibilidade do 
Planotest e de 1J00 Ul de HCG, o que corresponde em media a 15 dias de 
atraso menstrual 

A determinate urinaria da fragao beta do HCG e mais sensfvel do que o 
Planotest, ou seja, 50 miliunidades/m^, e toma-se reagente com atraso mens- 
trual em torno de 5 dias. 

0 teste laboratorial mais utilizado para o diagnostico de gestagao e a 
determinate 1 plasmatica da fragao beta do HCG, com sensibilidade de 5 miliu- 
nidades/mA Pode ser utilizado ate antes do atraso menstrual. Ho entanto, 
recomenda-se sua solkitagao somente apos o atraso menstrual. Esse teste tern 
a vantagem de ser quantitative, o que o torna util no diagnostico da gestato 
ectopica e no acompanhamento da doenga trofoblastica gestational apos esva- 
ziamento uterino. 

Ultrassonografia: 

£ o metodo de excelencia para o diagnostico de gravidez, por ser de simples 
reafizagao, por nao deixar duvidas quanto ao diagnostico e pelo fato de for- 
necer varias outras informagoes alem do diagnostico de gravidez, tais como a 
idade embrionaria e fetal, a possibilidade de identificar se a gestato e unica 
ou gemelar, se topica ou ectopica, alem de se poder auscuitar os batimentos 
cardiacos embrionarios e fetais. 

Ate a 12 a semana de gestato e utilizada a tecnica transvagina!. A partir 
dessa idade gestational utiliza-se a tecnica transabdominal. 


► Exame fi'sico da gestante 

Segue a mesma orientagao referente ao exame fisico de 
qualquer paciente, obedecendo-se 4 seguinte sequencia: ins- 
pegao, palpagao, ausculta, altura uterina e toque obsttrico. 

O exame fisico geral da gestante e importante para reconhe- 
cer doengas que podem ocorrer durante o ciclo gravido-puer¬ 
peral, com destaque para as smdromes hipertensivas, diabetes, 
infeegao do sistema urinario, asma e cardiopatias. 

► Inspegao. Atentar para as modificagdes na pele, em especial 
para a presenga de melasma, de estrias, de linha nigra, de ede¬ 
ma e de aumento exagerado do volume abdominal que pode 
sugerir poli-hidramnio, gemelidade e obesidade. 

► Palpagao. £ importante para identificar como o feto se re- 
laciona com a mae, ou seja, a est&tica fetal. Destacam-se 
quatro manobras, descritas em 1894 por Christian Gerhard 
Leopold. A primeira tem o objetivo de identificar o polo 
fetal que se encontra no fundo uterino; a segunda identifica 
de um lado do abdome materno o dorso fetal e do outro as 
jequenas partes fetais; a terceira identifica o grau de mobi- 
iidade da apresentagao; e a quarta complementa a primeira 
e identifica o polo fetal que esta na abertura superior da 
pelve, ou seja, identifica a apresentagao fetal (Figuras 144.1 
e 144.2). 

► Medida da altura uterina. Apos a palpagao, deve ser feita a me- 
dida da altura uterina utilizando-se uma fita metrica. A parte 
metalica da fita e posicionada na borda superior da sinfise 
pubica e a outra porgao da fita entre os dedos medio e indi- 
cador da mao esquerda que delimita o fundo uterino, o que 



Figura 144.1 Apresentagao do feto da esquerda para dlrerta: cefalica fletrda 
e cefalicas defletidas: bregma, fronte e face. 


possibilita encontrar a altura uterina em centlmetros (Figu¬ 
ra 144.3). 

► Auscufta fetal.fi realizada na dependence da idade gestacional. 
Antes da 12 1 semana de gestagao, somente pode ser feita por 
ultrassonografia; da 12 a semana ate a 22 a semana, pela utiliza- 
gao do sonar-Doppler; e, a partir da 22 a semana, utilizando-se 
o estetoscopio de Pinard. 

■ Toque obstetrico. Realizado pelo toque bidigital, sendo bastante 
util para diagnosticar a gestagao no primeiro trimestre e na vi~ 
gencia de trabalho de parto. Por seu intermedio, identifica-se o 
apagamento e a dilatagao cervical, a presenga ou nao da bolsa 
amnidtica, a sua integridade e, eventualmente, a sua ruptura; a 
altura da apresentagao; o exame da pelve ossea com a determi- 
nagao dos diametros conjugados; a confirmagao da apresenta¬ 
gao; e o diagndstico da varied ade de posigao. 


► Nomendatura obstetrica 

A estatica fetal e definida como as relagoes existentes entre 
o feto e o utero, ou seja, as relagoes materno-fetais durante a 
gestagao. Representa um dado importante para o diagnostico 
e para a conduta em obstetrlcia, uma vez que fornece infor- 
magoes sobre como o feto esta dentro do utero, determinando 
a maneira como o feto evoluira por meio dos trajetos mole e 
duro ate nascer. 

A estatica fetal pode ser subdividida em: atitude fetal, situ- 
agao, apresentagao e variedade de posigao. 

► Atitude fetal. Representa as relagoes existentes entre as diver- 
sas partes fetais entre si. Na maioria das vezes, o feto esta na 
atitude de flexao generalizada durante toda a gestagao. 

► Situagao. Indica as relagoes existentes entre o maior eixo fe¬ 
tal e o maior eixo uterino. O maior eixo fetal e o longitudi¬ 
nal e o maior eixo uterino tamb£m e o longitudinal. Quando 
coincidem, o feto esta em situagao longitudinal e, caso con- 
trario, o feto esta em situagao transversa. A situagao obllqua 
e intermediaria entre a longitudinal e a transversa. A situ¬ 
agao longitudinal possibilita as apresentagoes cefalicas e as 
pelvicas, enquanto a transversa somente possibilita a apre¬ 
sentagao cormica. 

► Apresentagao. Representa a relagao existente entre o polo fe¬ 
tal e a abertura superior da pelve mater na. Quando o polo 
cefalico esta em contato com a abertura superior da pelve 
materna, o feto estara em apresentagao cefalica fletida ou de- 
fletida (bregma, fronte e face); quando for o polo pelvico, o 
feto estara em apresentagao pelvica; e quando for o ombro, 
o feto estara em apresentagao cdrmica (do grego kormds - 
tronco). 
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3° tempo tempo 


Figura 144.2 Os quatro tempos das Manobras de Leopold. 1 0 tempo: identificapao do polo no fundo uterino; 2° tempo: palpa?ao do dorso e das peque- 
nas partes fetais; 3° tempo: avalia?ao da mobilidade da apresenta^ao; 4° tempo: confirma^ao da apresentai;ao fetal. 



Figura 144.3 Medida da altura uterina em centimetros. 


► Variedade de posi^ao. Representa a rela^ao existente entre o 
ponto de referenda fetal e o ponto de referenda matemo. O 
ponto de referenda materno e fixo: o osso iliaco (peive). O 
ponto de referenda fetal e variavel de acordo com a apresenta- 
9 S 0 fetal e, para ser localizado, e importante seguir a linha de 
orienta^ao, identificada ao toque vaginal. 


► Determinant) da idade gestacional 

Determinar a idade gestacional e fundamental porque 
£ com essa informa^ao que varias condutas serao tomadas 
durante a gesta^ao. Pode ser determinada se houver o conhe- 
cimento da data da ultima menstrua^ao, pela combina<;ao da 
altura uterina/toque vaginal ou pela ultrassonografia obste- 
trica. 


Quando a data da ultima menstruapao (DUM) e conhe- 
cida com segurantja por parte da gestante, usa-se o metodo 
do calendario: soma-se o numero de dias do intervalo entre 
a DUM e a data da consulta. Dividindo esse numero por sete, 
teremos o resultado em semanas de gesta^ao. 

A combina^ao altura uterina/toque vaginal determina o 
diagnostico da idade gestacional por aproximapao, de acordo 
com os seguintes parametros: 

■ na 8 a semana o utero corresponde ao dobro do tamanho 
normal 

» na 10 a semana o utero corresponde a tres vezes o tamanho 
habitual 

■ na 12 a semana e palpavel na borda superior da sinfise 
pubica 

■ na 16 a semana o fundo uterino se encontra entre a sinfise 
pubica e a cicatriz umbilical 

■ na 20 a semana o fundo uterino se encontra na altura da 
cicatriz umbilical 

■ a partir da 20 a semana pode ser utilizada a seguinte regra: 
idade gestacional em semanas e igual a altura uterina mul- 
tiplicada por oito e o resultado dividido por sete. 

A ultrassonografia determina a idade gestacional com pre- 
cisao. A simples presenqa do saco gestacional caracteriza a 
gesta^ao de 5 semanas. A partir da identifica<;ao do embriao, a 
idade gestacional 6 feita pela medida do embriao por interme¬ 
dia da medida do comprimento embrionario conhecido como 
comprimento cabe^a-nadega e utilizado ate a ! 2 a semana de 
gesta^ao. A partir da 12 a semana de gestae ao, a determina^ao 
da idade gestacional e feita utilizando-se varios parametros, 
sendo os mais empregados o de diametro biparietal da circun- 
ferencia abdominal do comprimento do femur e o de compri¬ 
mento do umero. 
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► Assistencia pre-natal 

A assistencia pre-natal, que representa a parte da medi- 
cina preventiva, pode ser esquematizada na primeira con¬ 
sults (que deve ser realizada o mais precocemente possxvel 
a partir do atraso menstrual) e nas consultas subsequentes 
(Quadro 144.2). 


► Queixas mais comuns na gestagao 

As queixas mais comuns ocorrem em fun^ao de altera^oes 
cardiovasculares, efeitos hormonais, crescimento do utero 


com estiramentos ligamentares, diminui^ao da capacidade 
vesical e modifica^oes na postura e na posi^ao da coluna 
vertebral. Todas essas altera?5es representam adapta^oes do 
organismo matemo a gravidez e geralmente nao necessitam 
de tratamento (Quadro 144.1). 


► Intercorrencias e complicates 

As mais frequentes sao hemorragia vaginal e hipertensao 
arterial. As causas mais frequentes de hemorragia vaginal 
durante a gravidez estao resumidas no Quadro 144.3. A hiper¬ 
tensao arterial na gravidez pode ter diferentes apresenta$oes 
clinicas (Quadro 144.4), 


Quadra 144.2 


Condutas para assistencia pre-natal. 


Primeira consulta 


Consultas subsequentes 


* Colhera anamnese qerai e obstetrica 

* Realizar o exame fisico geral e obstetrrco 

* Registrars data da ultima menstruagao, dado importante para caicufar a 
data provavel do parto e a idade gestacional 

* Anotar o peso da gestante e a pressao arterial 

* Determinar a altura uterina, dado importante para avaiiar o crescimento 
fetal 

* Auscuitar o concepto 

* Solicitaros seguintes exames:VDRL, sorologia para HIV, sorologia 
para toxopiasmose, hemograma completo, exame simples de urina, 
grupo sangulneo efator Rh, glicemia de jejum e, em pacientes de risco, 
sorologia para hepatites 


• Retomar com 1 semana para entrega e analise dos resultados dos exames 

• Realizar consultas mensais ate 32 semanas; a cada 3 semanas ate a 36 s semana; e semanais ate o 
parto 

• Colher informates detaihadas sobre quaisquer disturbios da gravidez 

• Registrar data da consulta, idade gestacional em semanas, pressao arterial, peso, present ou 
ausencia de edema, auscuitar os batimentos cardiofetais, aferir a altura uterina, a movimentagao 
fetal, a apresentagao fetal e as alteragoes cervicais se a paciente relatar contra goes uterinas 

• Caso a paciente seja Rh negativo, solicitar o grupo sangulneo do pai do concepto; se positive, 
solicitar teste de Coombs indireto da paciente 

• 0 VORL deve ser repetido no terceiro trimestre para afastar os casos de contaminagao no final da 
gestagao 

• Em gestagoes de risco solicitar exames espetiftcos para cada paciente 


Quadra 144.3 


Causas de hemorragia vagina! 


Forma clmica 


Quadro dfnico 


Ullrassonografia 


Ameaga de 
abortamento 


Sangramento por via vaginal, cdlicas, volume uterino proportional a Concepto vivo, areas de descolamento trofoblastico 
idade gestacional, colo fechado 


Abortamento retido 

Abortamento inevitavel 
Abortamento incompleto 

Abortamento completo 

Abortamento septico 

Gestagao ectdpica tubaria Integra 

Gestagao ectdpica tubaria rota 

Mola hidatiforme completa 

Descolamento prematuro da 
placenta 

Placenta previa: marginal, centra 
partial e centra total 


Gestante assintomatica, volume uterino menor que a idade 
gestacional 

Sangramento por via vaginal, colicas, colo pervio 

Sangramento por via vaginal, eliminagao do concepto e retengao 
de restos ovulares, volume uterino menor que a Idade gestacional, 
colo pervio 

Sangramento em pequena quantidade, eliminagao do concepto e 
de material ovular, colo fechado, volume uterino menor que a idade 
gestacional 

Associado a qualqueruma das formas anteriores. Presenga de febre 
e stnais drnicos e laboratoriais de infeegao 

Sangramento por via vaginal em pequena quantidade, dor contmua 
na fossa ilfaca, utera de tamanho normal, colo fechado 

Palidezcutaneomucosa, hipotensao arterial, dor abdominal intensa, 
sinais de abdome agudo 

Sangramento por via vaginal, utero aumentado para a idade 
gestacional, colo fechado 

Sangramento por via vaginal, hipertonia uterina, palidez 
cutaneomucosa, dor abdominal, batimentos cardiofetais presentes 
ou ausentes, dependendo da area descolada 

Sangramento por via vaginal variavel de acordo com o tipo de 
placenta previa, tonus uterino normal, vitalidade fetal variavel na 
dependence da intensidadedo sangramento 


Ausencia de vitalidade fetal ou gestagao anembrionada 

Mao visualizagao de vitalidade feta I, descolamento trofoblastico 
Presenga de restos ovulares de quantidade variavel 

Mormal ou espessamento mihimo da decidua 

Variavel na dependence da forma dinica associada 

Espessamento endometrial, volume uterino normal, ausencia de 
gestagao topics, massa heterogenea em um dos anexos 

Ma maioria das vezes e desnecessaria para o diagnostic, Presenga 
de liquido livre na cavidade abdominal 

Utero preenchido por massa heterogenea, hiperecogenica com 
areas anecoicas entremeadas. Embrlao nao visuaiizado 

Geralmente desnecessaria 

Se realizada, hematoma retroplacentario, vitalidade feta! presente 
ou ausente, na dependencia da area descolada 

Presenga de placenta antes da apresentagao fetal cobrindo o colo 
na dependencia do tipo de pfacentagao. Descolamento apenas na 
borda piacentaria junto aooriffcio interne do colo 
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Recomendagoes is gestantes 


■ Man ter dieta balanceada com orientagao medica e/ou nutricional 

■ Prescrigao de acido folico desde o diagndstico da gestagao com o objetivo de 
evitar malformagoes do sistema nervoso central, especificamente os defei- 
tos de fechamento do tubo neural. Apds o terceiro trimestre de gestagao, 
recomenda-se o uso de poli vita min icos 

■ Controlar o gantio ponderal; e variavel na dependency da gestante, Nao 
deve exceder 12 kg 

■ Recomendara realizagao de exercfcios fisicos orientados, que podem serini- 
ciados em qualquer idade gestacional, sendo os mais adequados natagao, 
ginastica para gestante e caminhadas ao ar livre 

■ Relates sexuais: nao ha proibigao a nao ser que haja sangramento ou 
ameaga de abortamento e/ou trabalho de parto pre-termo 

• Vtagens: a viagem em si nao interfere na evolugao da gravidez. Recomenda-se 
limitar as viagens apds a 36 a semana de gestagao porque a gestante pode 
entrar em trabalho de parto durante a viagem, o que determina transtomos 
como medico desconhecido, ausencia dosfamiliares ou hospital inadequado 
para o parto. £ imprescindivel o dnto de seguranga detres pontos 

■ Evitar o uso excessivo da cafeina, que esta associado a abortamentos e restri¬ 
gao de crescimento fetal, medianteuma ingestao > 250 ml/dia (lOxicaras) 

■ Evitar saunas, pots pode ocorrer hipotensao e lipotimia 

■ Contraindicar bebidas alcoolicas porque o alcool atravessa facilmente a 
barreira placentaria e esta associado a restrigao de crescimento fetal, abor¬ 
tamentos espontaneos e malformagoes fetais 

■ Contraindicar o tabagismo por se associar a importante restrigao de cres¬ 
cimento fetal, abortamentos espontaneos, descolamento prematura de 
placenta e trabalho de parto prematura 

• Contraindicar o uso de drogas ilicitas, A maconha atravessa a barreira placen¬ 
taria e e assodada a restrigao de crescimento fetal e trabalho de parto prema¬ 
tura. 0 uso da cocaina tambem esta associado a restrigao de crescimento feta!, 
ruptura prematura dasmembranas e ate morte subita do recem-nato 

■ Uso de cosmeticos: recomenda-se o uso de hidratantes e de fotoprotetores, 
nao ha restrigao para maquiagens, esmaltes, xampus e condicionadores; 
contraindica-se o usode retinoides durante toda a gestagao edetinturas no 1° 
trimestre; quando utiliza-las, preferir as tintas industrializadas. Ha contraindi- 
cagao para ondulagao e para alisamento do cabelo durante toda a gestagao. 


Quadra 144.4 

Hipertensao arterial na gravidez. 

Forma di'nica 

Manifestagdes dinicas 


Doenga hipertensiva espedfica da gestagao 
ou pre-eclampsia (hipertensao alem da 20* 
semana de gestagao) 


Forma ieve: pressao arterial 

> 140/90 e < 160/110 mmHg, 
proteinuria, edema que 
pode esta rou nao presente, 
Prevalence na primigesta 

Forma grave: pressao arterial 

> 160/110 mmHg, proteinuria 
mais evidente, edema pode estar 
presente ou nao, creatinina serica 

> 1,2 mg/dd 

Sindrome HELLP (do ingles 
hemolitk anemia, elevated liver 
enzymes, low platelet counts). 
Paciente com pre-eclampsia 
assodada a trombocitopenia 
(< 100.000 eelulas/mm J , 
aumento das enzimas hepaticas, 
hemolise pode estar presente 
ounao 

Eclampsia: presenga de 
convulsoes em paciente com 
pre-eclampsia 


Hipertensao arterial preexistente ou alem da Pressao arterial > 140/90 mmHg; 
20* semana sem proteinuria e sem ede ma 


Pre-eclampsia sobreposta a hipertensao 
arterial cronica preexistente 


Hipertensao arterial transitdria ou gestacional 


Paciente com hipertensao cronica 
e aparecimento de edema, 
proteinuria e aumento dos niveis 
pressdricos de a 30 mmHg 
na pressao sistoiica ede a 
15 mmHg na pressao diastoiica e 
hiperuricemia 

Im'cio no 3° trimestre, sem 
proteinuria e persiste no 
pos-parto ate 12 semanas de 
pds-parto 
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As mamas sao 6rgaos glandulares pares, situados na parte 
anterossuperiordotdrax, sobre os musculos peitorais,na ahura 
do 3° e 4° arcos costais, suscetiveis a estimulos neuro-hormo- 
nais e destinados primordialmente a secregao de leite. 

As mamas sao constituidas de pele, de tecido adiposo e da 
glandula mamaria. Frequentemente sao assimetricas. 

Na pele identificam-se a areola e a papila. A areola tern de 10 
a 15 diminutos nodulos subcutaneos, denominados tuberculos 
de Morgagni, que correspondem as glandulas sebaceas. Esses 
nodulos tomam-se salientes durante a gravidez e o aleitamento, 
sendo designados, entao, por tuberculos de Montgomery. Nas 
papilas, abrem-se de 15 a 20 ductos lactiferos. 

A glandula mamaria £ formada pelo par^nquima e pelo 
tecido fibroadiposo (Figura 145.1). 

Em sua morfologia geral, as mamas assemelham-se 4s 
glandulas sudoriparas, isto £, sao estruturas tuberoacinosas 


que apresentam de 15 a 20 lobos distribuidos radialmente e 
separados entre si por tecido conjuntivo denso. De cada lobo 
emerge um ducto Iactifero que se abre no apice da papila. Sob 
a areola, o ducto Iactifero apresenta uma dilatagao saciforme 



Clavlcula 


Pele 


Musculos « 
intercostal s 
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Aponeurose 


Musculos 

peitorais 


retromamario 


Capsula superficial da fascia 


Tecido adiposo e 
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subcutaneo 
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'/■: 
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Figura 145.1 Representagao esquematica da estrutura da glandula ma¬ 
maria. 
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denominada seio lactlfero. Os ductos lactiferos subdividem-se 
dicotomicamente> a partir da papila, com progressiva dimi- 
nui^ao do calibre canalicular (ductulos), ate terminarem em 
formates acinares: os acinos mamarios. O conjunto de aci- 
nos, que sao celulas secretoras de leite, denomina-se lobulos. 
O conjunto de lobulos chama-se lobo. 

Em suma, o tecido mamario tern tres componentes princi¬ 
pals: o tecido glandular, que produz leite apos o parto; o tecido 
fibroso, que sustenta o tecido glandular (lobos e ductos); e a 
gordura, que circunda a mama. 

As glandulas mamarias fixam-se k pele sobrejacente e a fas¬ 
cia do peitoral subjacente por meio de septos fibrosos conhe- 
cidos como ligamentos de Cooper. 

Os linfaticos da mama drenam para os linfonodos axila- 
res; e por esse motivo a grande import an cia de examinar esses 
grupos ganglionares em todas as pacientes com afec^oes das 
glandulas mamarias. Tanto os processos inflamatorios como 
os neoplasicos frequentemente comprometem os linfonodos. 

A estrutura das glandulas mamarias varia com a idade, com 
a gravidez e com a lacta^ao. 

Ao nascer, consiste apenas em ductos lactiferos, nao 
havendo dcinos. 

Na puberdade, sob a influencia dos estrogenios, os ductos 
ramificam-se, aparecendo em suas extremidades pequenas 
massas celulares que sao acinos potenciais (ver Capitulo 11, 
Semiologia da Adolescincia). Apos a menopausa, o tecido 
glandular vai sendo substituido por tecido fibroso e as mamas 
tornam-se flacidas e pendentes (ver Capitulo 12, Semiologia 
do Idoso). 

Durante o ciclo menstrual, as mamas apresentam uma fase 
proliferativa e uma fase regressiva. A fase proliferativa, ou 
progressiva, come<;a alguns dias apos o termino do periodo 
menstrual e estende-se at6 o pre-menstruo subsequente. Os 
fenomenos de hipertrofia dos ductos e de hiperplasia do epi- 
t£lio de revestimento caracterizam essa fase. A fase regressiva 
inicia-se com a menstrua^ao e dura de 7 a 9 dias. 

A maior modifica^ao fisiologica relacionada com o ciclo 
menstrual e a turgencia, que ocorre de 3 a 5 dias antes da 
menstrua^ao e e acompanhada de aumento da sensibilidade. 

Na gravidez, as mamas aumentam de volume, ficam tur- 
gidas e iniciam os fenomenos secretores. A secre^ao formada 
na gravidez e no puerperio e denominada colostro, depois do 
qual passa a ser secretado o leite. 

Ap6s a menopausa, ocorre a involu^ao de tod os os tecidos 
das glandulas mamarias, exceto a do tecido adiposo. 

Ocasionalmente, uma ou mais mamas extras (supranume- 
rarias) localizam-se ao longo da “linha lacteal Nesses casos, o 
mamilo e a areola sao pequenos e, muitas vezes, confundidos 
com uma verruga comum. A mama extra nao tern significado 
patologico. 

As mamas obedecem a um ciclo endocrino regido por hor¬ 
monios secretados pela hipofise e regulados pelo hipotalamo. 
Assim, permanecem em repouso at£ mais ou menos 2 anos 
antes da menarca, quando, entao, come<;a o desenvolvimento 
das glandulas (telarca) gramas a acpao dos hormonios ovarian os 
{estrogenios e progesterona). Os estlmulos desses hormonios, 
sintetizados pela agao das gonadotrofinas hipofisarias (FSH 


Mama masculma 


A mama masculina consiste, basicamente, em um pequeno mamifo e em uma 
areola. 0 tecido mamario e rudimentar e constitui-se de ductos. Em 30% dos 
homens adultos e possivel identificar uma estrutura firme que corresponde ao 
tecido glandular, que setorna mais evidente nos casos deginecomastia. 

e LH), dependem de sinergismo especial cronologico com 
outros hormonios hipofisarios, principalmente a prolactina e 
a somatotrofina. Outros hormonios, como os corticosteroides, 
a insulina, a tireoxina e a ocitocina, favorecem a biossmtese e a 
libera^ao da prolactina. Durante a gravidez e a lacta^ao, ha um 
aumento de atd 300% da produ^ao de prolactina. Seus nlveis 
plasmaticos elevam-se tambem na puberdade. A prolactina 
tern papel relevante nas modifica^oes das mamas nessa epoca 
da vida das mulheres. Na puberdade, a eleva^ao dos nlveis de 
estrogenio, causada pelo maior estlmulo gonadotrdfico, e res- 
ponsavel pelo crescimento dos orgaos genitais e das mamas. 


► Divisao da mama em quadrantes 

Para fins cllnicos, as mamas sao divididas em quadrantes, 
por meio de duas linhas que se cruzam no nlvel da papila, uma 
na dire^ao horizontal e outra na vertical. Essas linhas dividem 
as mamas nos quadrantes superiores e inferiores e nos exter- 
nos e internos (Figura 145.2). 

Frequentemente, uma cauda de tecido mamario estende-se 
da parte superior do quadrante superior extemo em dire^ao 
a axila. 

A areola e usada, tambem, como ponto de referenda, o que 
possibilita uma localiza<;ao mais precisa (distancia em centi- 
metros do “achado semiologico” em rela^ao 4 areola). 



/■ 


Figura 145.2 Divisao da mama direita em quadrantes. QSE, quadrante su¬ 
perior extemo; QSI, quadrante superior interno; QIE, quadrante inferior 
externo; Qll, quadrante inferior interno. 
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em que foi feita biopsia, e imprescindivel o conhecimento do 
resultado histopatologico, pois, a partir dessa informa^ao, e 
possivel: 

■ Dispensar nova biopsia 

■ Ter subsidies para estabelecer uma hipotese diagnostica 

- Explicar a presents de cicatriz retratil, que em outras con- 
didoes teria significado semiologico diferente 

■ Incluir a paciente no grupo de alto risco para o cancer de 
mama, se a biopsia revelou a presen^a de displasia mamaria 
benigna com prevalencia de fenomenos hiperplasicos. 


O exame clinico, de grande importancia no diagnostico das 
afeegoes mamarias, e constituido das seguintes fases: anam- 
nese, inspe^ao estatica e dinamica, palpate, expressao papilar 
e exame dos linfonodos axilares e supraclaviculares. 


► Anamnese 

Para o diagnostico das afecijoes das mamas, e importante 
conhecer os antecedentes da paciente, numero de partos (pari- 
dade), lacta^ao, uso de medicamentos, interven^oes cirurgicas 
e traumatismos prdvios. 

► Antecedentes pessoais e familiares. As mamas podem come<;ar seu 
desenvolvimento ao redor dos 8 anos (telarca), quase sempre 
com predominio do crescimento de uma delas, o que, as vezes, 
leva a paciente ao medico. No entanto, na maioria das meni- 
nas, o desenvolvimento das mamas tern initio ao redor dos 
11 aos 12 anos, idade que corresponde a menarca. A epoca 
em que ocorreu a telarca (nodulo puberal) tern importancia 
quando ha anomalias do desenvolvimento das mamas (ver 
Capitulo 11, Semiologia da Adolescencia). 

Deve-se investigar cuidadosamente a historia familiar de 
qualquer mulher que apresente sinais de doen^a mamaria. O 
cancer de mama pode ser uma doen^a familiar. 

► Paridade e lacta^ao. A paridade representa fator importante em 
rela^ao ao alto risco de cancer mamario nas nuligestas, nas 
primiparas idosas (primeiro filho com mais de 35 anos) e nas 
grandes multiparas. Pode-se admitir que, em termos de “pro- 
te^ao” contra o cancer mamario, o fator mais importante nao e 
o numero de gestaqoes e, sim, a idade com que a paciente teve 
o primeiro filho. 

Na vigencia de lacta^ao podem ocorrer processos inflama- 
torios (mastites puerperais) e, ainda, a sindrome de galactor- 
reia associada ou nao a amenorreia. 

O uso de medicamentos representa um dado importante 
quando a paciente se refere 4 elimina^ao de secre^ao pela 
papila. 

E ffequente a paciente relacionar o aparecimento de um 
“nddulo” a algum traumatismo da mama. Cumpre ressaitar, 
contudo, que uma rela^ao de causa e efeito entre o traumatismo 
e o “nbdulo” s6 e comprovada em um numero restrito de casos. 
Tal eventualidade e observada apenas na esteatonecrose com 
reagao inflamatoria. Na maioria das vezes inexiste essa rela- 
i;ao. O que ocorre, de fato, 6 que, em fun^ao do traumatismo, a 
paciente tern sua atentjao despertada para uma altera^ao pree- 
xistente na mama, da qual nao se apercebera at£ entao. 

Interven^oes cirurgicas previas da mama (biopsia e dre- 
nagem de abscessos) tern grande importancia. Nas pacientes 


► Sinais e sintomas 

Os principals sinais e sintomas das mastopatias sao o apa¬ 
recimento de nodulo, dor e secre^ao papilar. 

► Nodulo mamario. A queixa mais frequente com rela^ao as ma¬ 
mas e a descoberta acidental de um “caro^o” ou nodulo. 

Quando a paciente se refere a um nddulo na mama, os 
seguintes aspectos precisam ser investigados: 

■ Localizaqao (uni ou bilateral) 

■ Crescimento (ripido, progressive, estacionario) 

■ Modifica^ao do nodulo em fun<;ao do ciclo menstrual 

■ Consistencia 

■ Mobilidade 

» Sensibilidade. 

► Dor. Os principals dados semidticos relatives 4 dor ou 4 mas- 
talgia sao a periodicidade da sensa^ao dolorosa e a rela^ao da 
dor com movimentos do torax ou dos membros superiores. 

Quanto a periodicidade ou 4 ciclicidade, a dor pode surgir 
apenas na segunda fase do ciclo menstrual ou se instalar logo 
apbs o tdrmino da menstruagao, adquirindo intensidade cres- 
cente 4 medida que se aproxima a fase pre-menstrual. 

A rela^ao da dor com alguns movimentos, como, por 
exemplo, movimentos inspiratorios profundos, elevagao e 
abdu^ao do membra superior, indica altera^ao das estruturas 
musculares, dsseas ou cartilaginosas, com as quais a mama 
apresenta estreitas relates anatomicas. 

► Secrefao papilar. Nos casos de secre^ao ou derrame papilar, 
devem-se apurar os seguintes fatos: 

■ Se a secre^ao & espontanea, recorrente ou intermitente 

■ Se e uni ou bilateral 

■ Se esta relacionada com o ciclo menstrual 

■ Se apareceu na vigencia de gesta^ao, no aborto ou na lac- 
ta<;ao recente 

■ Antecedentes de amenorreia 

■ Antecedentes de traumatismo, de interven^ao cirurgica ou 
de estimulos locals 

■ Uso de medicamentos, tais como anovulatorios, clorpro- 
mazina, fenotiazina, reserpina, sulpiride e metildopa. 


► Exame fisico 

O exame fisico das mamas deve seguir a seguinte ordem: 

■ Inspe^ao estatica e dinamica 

■ Palpa^ao 

« Expressao papilar 

■ Palpa^ao dos linfonodos axilares e supraclaviculares. 
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► Inspe^ao. A inspe^ao estatica e realizada com a paciente sen- 
tada, com os membros superiores dispostos paraleiamente ao 
longo do tronco. 

Observa-se a pele que recobre as mamas e as areolas, o 
volume, o contorno, a forma, a simetria, a pigmenta^ao da 
areola, o aspecto da papila, a presen^a de abaulamentos ou de 
retraces, a circulate venosa e a presen^a de sinais flogisticos 
(edema e rubor). 

A seguir, pede-se a paciente que eleve os bravos acima da 
cabeqa ou que pressione as asas dos ossos iliacos. Tais mano- 
bras tornam mais evidentes as retraces e as assimetrias, alem 
de possibilitar a avalia^ao do comprometimento muscular nos 
casos de carcinoma. 

Quanto a forma, ao volume e a simetria, as mamas podem ter 
variafoes fisioldgicas e patologicas. Na puberdade, quando as 
mamas iniciam seu desenvolvimento, com frequency a mama 
de um lado 6 maior do que do outro, causando preocupa^ao aos 
pais, que, nao raramente, procuram orientaqao medica. 

Pouco desenvolvimento ou o contrario (mamas gigantes) 
tern importancia estetica e, no caso das hipertrofias mama- 
rias, pode provocar sintomatologia dolorosa relacionada com 
modifica^oes posturais. 

Neoplasias mais volumosas provocam altera^oes da forma, 
mas a evolu^ao cultural da popula^ao tern modificado con¬ 
certos relatives & saude, fazendo com que as mulheres procu- 
rem o medico tao logo percebam o surgimento de qualquer 
“carofo” na mama. 

Procura-se na pele abaulamento, retra^ao, edema, eritema, 
soluqao de continuidade e nddulos subcutaneos. A presenga 
de poros anormalmente dilatados, indicando edema da pele, 
6 um importante sinal de malignidade. Esse sinal clinico e 
denominado casca de laranja por sua aparencia semelhante k 
textura da casca de laranja. 

Deve-se observer na papila se ha retra^ao, desvio, ulcera^ao 
e eritema. Algumas mulheres tern inversao papilar sem qual¬ 
quer enfermidade mamaria. 

Investiga-se na areola abaulamento, retra^ao, edema e solu- 
<;ao de continuidade. 

A inspeqao dinamica 6 realizada com duas manobras: 
levantamento dos bravos para aumentar a tensao dos ligamen- 
tos de Cooper e contragao dos peitorais. 

Durante a inspe?ao dinamica, pode-se constatar a acen- 
tua^ao de altera^oes identificadas na etapa precedente, desta- 
cando-se a retra^ao da pele, a retrai;ao e/ou o desvio da papila 
e os abaulamentos. 

Algumas altera<;6es sao observadas apenas na inspe^ao 
dinamica, tais como assimetria de contorno, retragao da pele, 
retra^ao e/ou desvio da papila. 

A contra<;ao dos peitorais tern por objetivo avaliar a mobi- 

lidade das mamas, que pode estar preservada, diminuida ou 
ausente. 

Nos casos de cancer, pode-se constatar diminui<;ao da 
mobilidade ou mesmo imobilidade da mama, sede da neo¬ 
plasia, traduzindo a fixa^ao parcial ou total da neoplasia aos 
pianos profundos (fascia do grande peitoral ou gradil costal). 

► Pal .a^ao. Realiza-se a palpaqao da mama estando a paciente 
deitada com as maos atras da cabeqa e os bravos bem abertos. 
A palpa^ao deve ser feita delicadamente, partindo-se da re- 
giao subareolar e estendendo-se ate as regioes paraesternais, 
infraclaviculares e axilares (prolongamento axilar da mama) 
(Figura 146.1). 

A palpa^ao da mama tern como objetivo avaliar: 

■ Volume do paniculo adiposo e seu possivel comprometi¬ 
mento por processo inflamatdrio ou neoplasico 



Figura 146.1 Palpa?ao das mamas. A. Palpa^ao com a mao espalmada. 
B. Expressao areolar unidigital. C. Expressao areolar bidigital. 


■ Quantidade de parenquima mamario e eventuais altera<;6es 

■ Elasticidade da papila 

• Presen^a de secre^ao papilar 

■ Temperatura da pele da regiao mamaria. 

A consistency normal das mamas varia amplamente, 
dependendo das proposes relativas de tecido gorduroso, 
mais macio e homogfineo, e de tecido glandular, mais firme, 
podendo ser observada certa irregularidade que aumenta no 
periodo pre-menstrual. 

No periodo pre-menstrual, as mamas podem aumentar de 
tamanho e tornarem-se hipersensiveis a palpa^ao, Ha aumento 
tambem da nodularidade, que pode despertar a aten<;ao da 
paciente quando faz autoexame das mamas. 

Cumpre ressaltar que as altera^oes observadas na inspe^ao 
(estatica e dinamica) sao extremamente valiosas, pois indicam 
a area a ser mais bem explorada durante a palpa^ao. 

Entre as altera^oes do parenquima mamario que podem ser 
identificadas a palpa^ao, destacam-se as areas de condensa^ao 
e os nodulos. 

As areas de condensa^ao caracterizam-se por apresentar 
consistency mais firme em rela^ao ao parenquima mamario 
circunjacente. 

A condensa^ao pode apresentar superficie uniforme ou eri- 
?ada de pequenos pontos, como £ o caso da displasia mama¬ 
ria benigna, Pode-se reconhecer na area de condensa^ao uma 
estrutura de consistency mais firme. £ o que se chama nodulo 
dominante em uma area de condensa^ao. 
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As caracteristicas semiologicas dos nbdulos ou massas pal- 
paveis compreendem: limites, consistencia, mobilidade, fixa- 
nas estruturas circunjacentes e diametro. 

► Limites. Os nodulos bem delimitados sao, em geral, benignos. 
As neoplasias malignas, em maioria, tem limites imprecisos e 
irregulares em consequencia da infiltra^ao dos tecidos vizinhos. 

► Consistencia. As neoplasias malignas apresentam consistencia 
dura, enquanto as benignas sao apenas firmes ou elasticas. 

► Mobilidade. A ampla mobilidade constitui caracteristica das 
neoplasias benignas pela inexistencia de fixagao a pele ou as 
estruturas profundas. O contrario acontece com as neoplasias 
malignas. 

► Fixa^ao nas estruturas circunjacentes. A fixa?ao aos pianos profun- 
dos e avaliada na inspe^ao dinamica pela contra<;ao dos pei- 
torais. Nas neoplasias malignas, ha diminuiqao da mobilidade 
ou imobilidade da mama sede da lesao, 

► Diametro. O dilmetro da neoplasia, a rigor, nao constitui ca¬ 
racteristica especifica das neoplasias malignas, mas sua deter¬ 
minate serve para orientar o estadiamento da neoplasia. 

Avalia-se a elasticidade da papila exercendo-se ligeira tra- 
fao sobre ela. A rigidez da papila sugere lesao neoplasica ou 
inflamatbria. 

► Expressao papilar. Terminando a palpa^ao, faz-se uma delicada 
pressao no nivel da areola e da papila. Qualquer secret© deve 
ser submetida a exame citologico, sobretudo para diagnostico 
diferencial das neoplasias malignas, desde que a paciente nao 
esteja gravida ou em periodo de lacta^ao. 

Identificada a presenga de secre^ao papilar, e importante 
esclarecer: 

■ Se a secret© provem de um unico conduto ou de varios 

■ Se o ostio ductal, sede do derrame, e periftrico (ducto 
superficial) ou central (ducto profundo) 

■ Localiza^ao 

■ Aspecto da secret©- 

0 aspecto da secre^ao pode ser sangufneo, seroso, claro, 
purulento, leitoso ou semelhante ao colostro, pastoso, esver- 
deado ou acastanhado. 

A localiza^ao do ostio ductal orienta, ao se executar a biop- 
sia, em que regiao se deve fazer a incisao, alem de dar uma 
ideia da quantidade de parenquima a ser ressecado. 

A secre^ao papilar de ducto unico, com aspecto sangufneo, 
seroso claro ou pastoso, indica a presen^a de afec^ao intraduc¬ 
tal. Na ausencia de outros achados, realizam-se citologia da 
secret© papilar e ductografia contrastada. 

► Palpa^ao dos linfonodos axilares e supradaviculares. Antes de fazer a 
palpa<;ao 3 deve-se inspecionar as axilas a procura de erupqoes 
provocadas por desodorantes ou por material para depila^ao, 



Figura 146.2 Paipagao da axils direita. A paciente fica sentada de frente 
para o examinador, que usa sua mao direita para levantar o bra^o direito 
da paciente. Com a mao esquerda espalmada, faz-se palpa^ao desfizante 
do oco axilar e nas proximidades. Para a axila esquerda, o brago esquerdo 
e levantado com a mao esquerda e palpa-se a axila com a mao direita. 


de mfecqoes das gllndulas sudoriparas (hidradenite) e de pig- 
mentaqao. A acanthosis nigricans associa-se a neoplasia malig¬ 
na de diferentes orgaos internos. 

A paciente deve hear sentada de frente para o examina¬ 
dor. Com a mao espalmada (a mao direita examina o lado 
esquerdo da paciente e vice-versa), faz-se a palpa^ao desli- 
zante do oco axilar e de suas proximidades. As fossas supra - 
claviculares e a axila sao palpadas com as pontas dos dedos 
(Figura 146.2). 

Encontrando linfonodos, deve-se analisar: 

■ A localizat© (axila, fossa supraclavicular) 

■ O numero de linfonodos 

■ O maior diametro transverso 

■ A consistencia 

■ A eventual fusao ou fixa^ao dos linfonodos as estruturas 
vizinhas. 

Linfonodos axilares aumentados sao indicativos de infec- 
to das maos ou dos bravos, podem fazer parte de linfade- 
nopatia generalizada ou levantam a suspeita de cancer de 
mama. 

Nos casos com suspeita clfnica de cancer mamario, adqui- 
rem importancia o maior diametro transverso dos linfono¬ 
dos, a fusao ou a fixa^ao da mama &s estruturas vizinhas, bem 
como a present a de linfonodos palpaveis na axila contralateral 
e nas fossas supradaviculares. 
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Os exames complementares das mamas compreendem a cito- 
logia, a pun^ao aspirativa, a biopsia, a mastografia ou mamogra¬ 
fia, a ductografia, a tomografia computadorizada, a ressonancia 
magnetica, a ecografia ou ultrassonografia e a cintigrafia. 


► Citologia 

A citologia pode ser realizada na secre^ao papilar, no 
liquido retirado de cistos, bem como no material obtido por 
pun^ao de tumores sdlidos. 

Ao se coletar a secre^ao papilar, deve-se desprezar a pri- 
meira parte, recolhendo-se em lamina com soroalbumina a 
secre^ao emitida a seguir. 

Os liquidos aspirados de cistos sao centrifugados, despre- 
zando-se o material sobrenadante. O metodo de colora^ao e o 
de Papanicolaou. 


► Pungao aspirativa 

A punqao com aspira^ao possibilita o diagnostico cito- 
logico da lesao. A pun^ao aspirativa deve ser orientada por 
outros metodos propedeuticos que indicam se a neoplasia e 
sdlida ou cistica. Para isso, o metodo de escolha e a ultrasso¬ 
nografia. O material aspirado e distribuido sobre uma lamina, 
fazendo-se um esfrega^o, tal como o do exame hematologico, 
devendo ser fixado em alcool a 96° quando se utiliza o metodo 
de Colorado de Papanicolaou. Nos casos em que o metodo de 
Colorado e o de Giemsa, dispensa-se a fixa^ao. 


► Biopsia 

Condutas terap£uticas corretas so podem ser instituidas a 
partir de um diagndstico de certeza, possivel somente por meio 
da biopsia. Nos casos de suspeita clinica de cancer mamario, 
a biopsia representa o primeiro tempo cirurgico de uma pro- 
vfivel mastectomia radical. Nessa eventualidade, faz-se biopsia 
por congela^ao ou peroperatoria. Em determinadas situates, 
tais como nas lesoes papiliferas ou nos casos em que a biopsia 
por congela^ao nao e conclusiva, torna-se necessario o estudo 


histologico mediante inclusao do material em parafina e Colo¬ 
rado pela hematoxilina-eosina. 

O material para estudo histopatologico pode ser adquirido 
por varios tipos de biopsia. Entre elas, as mais utilizadas sao a 
core biopsy e a mamotomia. 

Esses tipos de biopsias sao realizados com instrumental 
especializado de punqao, com agulhas mais calibrosas que 
possibilitam a retirada de fragmentos mamarios. 

Na core biopsy, utiliza-se, frequentemente, para a localiza- 
qio da lesao, a ultrassonografia mamaria. 

Na mamotomia, a mamografia e o exame indicado para 
definir o melhor local a ser feita a biopsia. O exame e reali- 
zado em mesa mamografica adequada com instrumental de 
precisao milimetrica. 


► Exame radiologico 

O estudo radiologico da mama nao se resume h mastografia 
simples. Existem varios outros exames, incluindo a ductogra¬ 
fia ou galactografia. 

► Mastografia ou mamografia. A mastografia ou mamografia sim¬ 
ples, o exame radiologico mais usado em mastologia, possibi¬ 
lita o estudo do parenquima mamario com base na diferen^a 
de densidade entre o parenquima e o tecido adiposo. Nas pa- 
cientes jovens (menos de 20 anos), nas quais o parenquima e 
abundante e o tecido gorduroso escasso, a mastografia e preju- 
dicada pela falta de “contraste” entre essas estruturas. 

As principals indicates da mastografia simples sao: 

■ Nas pacientes que vao ser operadas da mama para extirpa- 
qao segmentar, mastoplastia ou mastectomia 

■ Nas pacientes de alto risco (acima de 40 anos com ante- 
cedentes de cancer mamario na familia), com displasia ou 
que tiveram cancer na mama oposta 

■ Nas hipertrofias mamarias ou gigantomastia (pela dificul- 
dade que oferecem ao exame fisico). 

Os aparelhos de mamografia aperfei^oam-se a cad a dia. 
Com a mamografia digital, a compress ao das mamas e dispen- 
savel, proporcionando maior conforto para a paciente. 

► Ductografia. A ductografia £ indicada quando ha secre^ao 
papilar sanguinolenta. Seu uso, porem, vem diminuindo em 
virtude do aperfei<joamento de outros metodos propedeuticos, 
por suas limita^oes tecnicas, como, por exemplo, a impossibi- 
lidade de canalizar o ducto terminal galactoforo no qual se- 
ria injetado o contraste, e porque nao dispensa a biopsia para 
exame histopatologico. Sua principal indica^ao e a suspeita de 
papiloma intraductal, de ectasia ductal ou de cancer papilifero, 
podendo esse exame revelar falha de enchimento ou ausencia 
de progressao do contraste. 

► Ressonanaa magnetica. Em pacientes com implantes mamarios 
de silicone, o diagndstico de ruptura intracapsular do implan- 
te, ou seja, quando a capsula permanece Integra na vigencia de 
colapso da estrutura interna, e feito com ressonancia magne¬ 
tica por meio do “sinal da linha”. Tambem pode ser feito por 
ultrassonografia pelo aspecto em degrau produzido pela pre¬ 
sent de septa^oes completas da estrutura interna. 


► Ecografia ou ultrassonografia 

A ecografia ou ultrassonografia consiste no emprego do 
ultrassom para avalia^ao das estruturas da mama. Tern valor 
limitado, possibilitando tao somente o diagnostico diferencial 
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entre lesoes dsticas e lesoes sdlidas, mas, para isso, o exame 
fisico e a pun<;ao sao sufkientes. £ possivel que, com o aper- 
fei<;oamento dos aparelhos, venha a se tornar um exame mais 
usado para o diagndstico precoce do cancer mamario, tendo 
em vista ser um metodo nao invasivo e nao irradiante. 


► Cintigrafia 

Pacientes com cancer de mama estao se beneficiando de 
uma recente descoberta na area da medicina nuclear: o gamma 
probe (minigamacSmara). 

O gamma probe pode ser deslocado ate o centro cirurgico 
para pesquisar linfonodos-sentinelas e satelites. 


Outras aplica^oes do gamma probe sao: demonstrar locais 
de biopsia e orientar cirurgias de outros tipos de tumores, 
como, por exemplo, de melanoma maligno. 

Quando se injeta um radiofarmaco na regiao areolar, a 
substantia e drenada pela rede linfatica e conduzida a um gan- 
glio ou a um linfonodo (linfonodo-sentinela), que pode ser 
identificado em camara cintigralica antes da cirurgia e durante 
o ato operatorio com detector portatil de irradiaqao. 


Rastreamento do BRCA1 e do BRCA 2 


As mulheres com mutates no BRCA 1 e no BRCA 2, genes autossomicos domi- 
nantes, tem risco aumentado de desenvolver cancer de mama, principalmente 
quando ha historia familiar de cancer de mama ou de ovario, tanto no lado 
materno quanto no lado paterno. 
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As principals afec^oes das mamas sao as altera^oes do 
desenvolvimento, as mastopatias inflamatorias (mastites e 
paramastites), as altera^oes funcionais benignas da mama, as 
neoplasias, a ginecomastia e a sin drome amenorreia-galactor- 
reia. 


► Altera pies do desenvolvimento 
das mamas 

Entre as altera^oes do desenvolvimento das mamas hi a 
ausencia congenita, que e rara, podendo-se distinguir dois 
tipos: a amastia, ou aus&ncia completa de todos os componen- 
tes da glandula mamaria, e a atelia, ou seja, ausencia da papila 
ou da areola. 

Hipomastia e hipermastia sao, respectivamente, desenvol- 
vimento incompleto ou exagerado das mamas. 

O tecido mamario ect 6 pico k, decorrente da persisten- 
cia anormal e da evolucao ectopica da crista mamaria. 
Dependendo da intensidade, graus variaveis de tecido mama¬ 
rio ectopico sao encontrados, desde rudimentos da papila e da 
areola ati a mama completa. 

Entre as altera<;oes do desenvolvimento devem ser inclui- 
das as mamas ou papilas supranumeririas {polimastia ou poli- 
telia, respectivamente). 

Ginecomastia significa desenvolvimento exagerado e ano- 
malo da glandula mamaria masculina. 


que e mais frequente dos 20 aos 40 anos de idade. As paramas¬ 
tites sao observadas em qualquer idade, com maior incidencia 
na quinta decada. 

As queixas das pacientes sao dor, prurido e present a de 
nodulo, podendo haver referenda a lacta^ao recente, trauma- 
tismos ou abscesso recidivante. 

No exame fisico sao encontrados eritema, edema, tumora- 
9 ao dolorosa e linfonodos axilares hipertrofiados. 

Os sinais e sintomas das mastopatias inflamatdrias (mas¬ 
tites) podem lembrar o cancer mamario, em especial a este- 
atonecrose, o eczema areolopapilar (Figura 148.1) e a forma 
nodular da mastite tuberculosa. 

Da mesma maneira, a reciproca i verdadeira, ou seja, o 
cancer mamario pode apresentar sintomatologia que induz 
ao diagnostico de mastopatia inflamatoria. Tais dificuldades 
diagnosticas podem redundar em condutas desastrosas (aber- 
tura e drenagem de um suposto abscesso mamario, por exem- 
plo, ou adiamento de uma terapeutica correta). 

Encontram-se muitas vezes nessa situa^ao o carcinoma de 
mama secundariamente infectado, o carcinoma de Paget e o 
carcinoma inflamatdrio (mastite carcinomatosa). 

T&m importancia diagnostica os seguintes dados clinicos: 
nas paramastites, a presen^a de lesoes escabioticas e fungos 
(lesdes pruriginosas); nas mastites, o aparecimento do pro- 
cesso inflamatorio durante a gesta<;ao, a lacta<;ao ou apos a 
supressao da lacta^ao, havendo maior incidencia em primipa- 
ras, abscesso recidivante da mama, eczema areolopapilar (pela 
possivel rela<;ao com o uso de roupas de fibra sintetica) e pre- 
sen^a de fungos; e na esteatonecrose, referenda a traumatismo 
com forma^ao de equimose. 

No exame fisico, nos casos de paramastites, encontra-se, 
na inspe^ao, uma area de abaulamento na regiao periareolar, 
recoberta por pele eritematosa e edemaciada; e na palpa^ao, 
que e dolorosa, identificam-se, na regiao correspondente, 
nodulo e aumento da temperatura. Na regiao axilar encon¬ 
tram-se linfonodos hipertrofiados, dolorosos, de consistencia 
elastica. Um dos sinais mais importantes de paramastite e a 
presenga de area de flutua^ao que traduz a supura^ao do pro- 
cesso, estando indicadas, entao, sua abertura e sua drenagem. 

Nas mastites puerperais, na inspegao, observa-se extensa 
area de eritema e edema da pele com acentua 9 ao da circula- 
9 ao venosa. Na paipa^ao, nota-se que o parenquima mama¬ 
rio se apresenta extensamente comprometido por condensa- 
9 ao difusa (ou tumora 9 ao mal dehmitada). A mama torna-se 
extremamente dolorosa e com temperatura aumentada. Inva- 
riavelmente, palpam-se linfonodos axilares hipertrofiados, de 
consistencia elastica e dolorosa. A presen 9 a de area de flutua- 
9 ao que drena espontaneamente e frequente. 


► Mastopatias inflamatorias 


As mastopatias inflamatorias (mastites e paramastites) 
podem originar-se nos tecidos de revestimento da glindula 
mamaria, respeitando sua integridade, caso em que recebem a 
designa 9 ao de paramastites. Quando o processo inflamatdrio 
alcana o parenquima mamario, comprometendo por conti- 
nuidade o tecido de revestimento (tecido celular subcutaneo e 
pele), elas sao denominadas mastite. 

O agente etiologico mais comum e o 5. aureus. 

As mastites sao representadas em sua totalidade pelas mas¬ 
tites puerperais. 

As mastopatias inflamatdrias incidem com maior fre- 
quencia na terceira decada, com exce 9 ao da esteatonecrose. 



Figura 148.1 Eczema da areola e da papila, bilateral, observando-se lesoes 
eritematosas e crostas. 
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A biopsia da pele tem indicate* nas mastites que evoluem 
lentamente. Tal medida tem por objetivo excluir a possibili- 
dade de cancer inflamatorio (mastite carcinomatosa). 

A investiga^ao diagnostica nas mastopatias inflamatorias 
baseia-se, portanto, na anamnese e no exame fisico. Quando 
ocorrem duvidas, lan$a-se mao da biopsia. 

O emprego de metodos complementares, como, por exem- 
plo, a mastografia simples, nao se justifica. De fato, o estudo 
radiologic o da mama nessas condi^oes oferece, quase sempre, 
impressao diagnostica de cancer mamario. 

0 emprego do PPD tem valor para rastrear a mastite tuber¬ 
culosa quando a avalia^ao clfnica sugerir (abscesso recidi- 
vante, formando fistula). A radiografta do pulrnao, a histopa- 
tologia, a inoculate* em cobaia e a cultura podem confirmar 
o diagnostico. 


► Alteragoesfuncionais 
benignas da mama 

O termo displasia mamaria benigna foi criado pela 
Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) para designar varias 
altera<;6es do parenquima mamario, hoje denominadas altera- 
t^s funcionais benignas da mama, compreendendo: 

■ Cisto simples 

■ Cisto papilar 

■ Adenose 

■ Proliferate regular e tipica dos ductos e acinos 

■ Ectasia ductal 

■ Pibroesclerose 

■ Ginecomastia 

■ Outras lesbes proliferativas nao neoplasicas. 

A displasia mamaria benigna, a mais frequente das afec^oes 
da mama, tem etiopatogenia ate hoje discutida. Ela esta rela- 
cionada com diversos fatores, tais como hormonais, nutricio- 
nais e emocionais, provavelmente influenciados pelas mudan- 
9 as do padrao reprodutivo que vem ocorrendo nas ultimas 
dbcadas. 

Dor e nodulos na mama, relacionados com o ciclo mens¬ 
trual, constituent os principals sintomas. No exame fisico 
constata-se, na quase totalidade das pacientes, a present de 
areas de condensa^ao nas duas mamas. 

A condensate*, isolada ou associada a um nbdulo domi- 
nante ou a secre^ao papilar, pode tanto se apresentar locali- 
zada em determinado quadrante quanto comprometer todo o 
parfinquima mamario. 

As areas de condensate correspondem a present de alte- 
rafdes hiperplasicas (adenose, fibroesclerose, prolifera^ao de 
ductos e acinos) (Figura 148.2). As condensates microno- 
dulares denunciam a existencia de fenomenos hiperplasicos 
associados a cistos de pequenas dimensoes. Os nodulos cor¬ 
respondem a presen^a de ectasias ductais e a pequenos cistos. 

O diagnostico quase sempre pode ser estabelecido em fun- 
to dos dados clinicos. 

Quando se encontram apenas areas de condensagao, 
deve-se manter a paciente sob controle. 

Nos casos de nodulos, a pun<;ao aspirativa representa o 
metodo complementar ideal. 

Tratando-se de lesbes cisticas, o prbprio liquido aspirado 
fornece informates valiosas. Assim, o liquido sanguinolento 
implica a present de projetes epiteliais no interior do nbdulo 



Figura 148.2 Displasia mamaria. A. Fase proliferativa e hiperplasica, ob- 
servando-se hiperplasia dos ductos e dos acinos. 8 . Fase invotutiva, carac- 
terizada por fibrose. 

(cisto papilar), exigindo a realiza^ao de biopsia. Se o liquido 
estiver esverdeado ou acastanhado (cisto simples), a introdu- 
qao de ar na cavidade cistica, logo apos a punto, seguida de 
radiografta simples (cistoaeromastografia), pode ser indicada. 

A ausencia de liquido ao se tentar aspira^ao pode confir¬ 
mar a impressao clinica de nbdulo sblido, do qual se obtem 
material para exame citopatologico, o qual, na maioria das 
vezes, dispensa a biopsia. 

Nos casos de secre^ao papilar, a citologia e indispensavel. 
A ductografia contrastada fica restrita as pacientes em que a 
secreijao provbm de um unico ducto. 

A mastografia so deve ser realizada nos casos de alto risco 
(acima de 40 anos e com antecedentes de cancer mamario na 
familia), nas pacientes com aspecto clinico de displasia mama¬ 
ria grave ou nas portadoras de hipertrofia das mamas. 


► Neoplasias 

As mamas podem ser sede de neoplasias benignas e malig- 
nas, exigindo-se que todo medico esteja sempre alerta para o 
reconhecimento o mais precocemente possivel dessas lesbes, 
pois a unica maneira de garantir exito terapeutico e o diag- 
nbstico agil. 

■ Neoplasias benignas da mama 

A classifica^ao histolbgica das neoplasias benignas da 
mama, proposta pela Organizac^ao Mundial da Saude, com- 
preende as seguintes variedades; 

■ Adenomas: tubular, papilar 

■ Fibroadenomas 

■ Papilomas intracanaliculares 

■ Neoplasias do revestimento cutaneo. 

Os fibroadenomas representam as variedades histologicas 
observadas com maior frequbncia. 
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► Adenomas. Sao neoplasias epiteliais benignas que se originam 
nos ductos lactiferos intrapapilares, ductulos ou acinos. Re- 
cebem essa denomina^ao por serem constituidos por tecido 
epitelial e muito pouco tecido conjuntivo. 

► Fibroadenomas. Os fibroadenomas tem maior incidencia na 
terceira decada de idade. Na maioria das vezes, a paciente pro- 
cura o medico porque descobre acidentalmente urn nodulo na 
mama. 

No exame fisico constata-se nodulo bem delimitado, com 
ampla mobilidade, com superficie lisa ou bosselada e de con¬ 
sistency firme. Quando sao de grandes dimensoes, recebem a 
denomina<;ao de fibroadenoma gigante (fibroadenoma intra- 
canalicular hipercelular) (Figura 148.3). 

► Papilomas intracanalioilares. Os papilomas intracanaliculares 
tem maior incidencia nas quarta e quinta d£cadas e o princi¬ 
pal motivo que leva a paciente ao medico 6 o aparecimento de 
secre^ao sanguinolenta. 

Na inspe^ao estatica nada se observa, mas, ao se fazer a 
inspe^ao dinamica, pode ocorrer secre^ao papilar, em ducto 
unico, de aspecto sanguinolento. £ possivel identificar pela 
palpatio o ducto dilatado, na regiao subareolar, que se apre- 
senta sob a forma de um cordao, cuja compressao determina 
o aparecimento de secret ao papilar. Em alguns casos, cons- 
tata-se na regiao periareolar a presen^a de um nodulo bem 
delimitado, livre, de consistency elastica, cuja compressao 
determina o aparecimento de derrame papilar. 



Figura 148.3 Fibroadenoma. A. Neoplasia volumosa, bem deiimitada, com 
ampla mobilidade, superficie bosselada, consistency firme e nao aderente 
a pele, provocando abaulamento nos quadrantes super! ores. B. Aspecto 
macroscopico de fibroadenoma intracanalicular hipercelular. 


No exame citologico do derrame papilar, encontram-se 
celulas compativeis com esse tipo de neoplasia, hemacias e 
agrupamentos de celulas epiteliais benignas. A ultrassono- 
grafia e a mamografia ajudam no diagnostico da neoplasia. 

Na ductografia contrastada encontra-se falha de enchi- 
mento. Alem desse dado, o exame possibilita a localiza^ao e 
a avalia^ao da extensao do papiloma (ducto principal e rami- 
fica^oes). 

O carcinoma papilifero pode apresentar as mesmas mani- 
festa^oes cHnicas do papiloma ductal. O carcinoma papilifero 
pode, inclusive, manifestar-se como um nddulo associado o 
derrame papilar. Nessa eventualidade, a citologia da secre^ao 
pode revelar a presen^a de celulas epiteliais suspeitas. Exclulda 
essa possibilidade, o diagnostico diferencial so pode ser esta- 
belecido pela exerese da lesao, sendo conveniente assinalar 
que, sendo lesao papilifera, a biopsia por congelagao e despro- 
vida de qualquer valor. 

- Neoplasias malignas 

O cancer da mama tem maior incidencia nas quinta e sexta 
d£cadas, sendo mais frequente em nuligestas, nuliparas e gran¬ 
des multiparas. Registram-se com frequencia historia familiar 
de cancer mamario e rela 9 ao com o uso prolongado de estro- 
genios; apresenta-se com maior frequencia em pacientes com 
displasia mamaria benigna, com prevalencia de lesoes hiper- 
plasicas. O motivo que leva a paciente ao consultorio medico 
quase sempre e a descoberta acidental de nddulo na mama, 
que pode ser assintomdtico ou d oloroso. 

Na inspe^ao estatica, pode-se perceber edema, retra^ao, abau¬ 
lamento e ulcera^ao da pele. Na inspe^ao dinamica, costuma-se 
observar assimetria de contomo, retra^ao da pele e da papila, des- 
vio da papila e diminui^ao da mobilidade (Figura 148.4). 

Na palpa^ao percebem-se nodulos e/ou condensa^oes de 
limites irregulares, parcial ou compietamente fixados a pele 
e/ou aos musculos peitorais. A expressao da papila mostra, 
as vezes, secre^ao sanguinolenta. Linfonodos aderidos entre 
si e aos pianos subjacentes, duros e de pouca mobilidade, sao 
sugestivos de malignidade. 

O encontro de nodulos de limites irregulares, ulcerados e 
aderentes aos pianos profundos, bem como a presen^a de lin- 
fonodos na fossa supraclavicular, traduz lesao muito avan^ada. 
Linfonodos palpaveis na axila e na fossa supraclavicular con¬ 
tralateral sao expressoes de doen^a sistemica. 

O diagndstico diferencial dos nodulos mamarios mais 
comuns baseia-se no exame clinico (Quadro 148.1), na mamo- 



Figura 1484 Cancer da mama. Observar o eritema, o edema e os nodulos 
cutaneos metastaticos. 




986 


Parte 11 I Sistema lirinario e Grgaos Genitais 


Diagn6stico differencial dos nodulos mamirios mais frequentes. 

Caracteristicas clinrcas 

Cistos (displasia mamiria benigna) 

Tumor benigno (fibroadenoma) 

Cancer 

Idade 

30 a 60 anos, Regridem apos a menopausa, exceto 
quando a repostgao hormonal e feita 

Da puberdade ate os 55 anos 

30 a 90 anos, mais frequente em mulheres 
de meia-idade e idosas 

Numerode nodulos 

Unico ou multiples 

Em geral unico 

Em geral unico 

Forma 

Arredondados 

Arredondado ou lobular 

Irregular 

Consistence 

Em geral elasticos 

Em geral firme 

Firme ouduro 

Li mites 

Bern delimitados 

Bern delimitados 

Sem delimltafao nitida 

Mobilidades 

Moveis 

Movel 

Fixo a peie ou a tecidos adjacentes 

Sensibilidade a palpate 

Sensiveis 

Indolor 

Indolor 

Sinais de retrace 

Ausentes 

Ausentes 

Podem estar presentes 


graft a e na ultrassonografia, porem o diagnostico definitivo de 
cancer mamirio e dado pela biopsia. 

Os problemas psicossociais relacionados com o cancer de 
mama precisam ser avaliados e valorizados desde o memento 
em que houver qualquer suspeita, quase sempre pela present 
de um nodulo. Nesse momento, aos conhecimentos cientificos e 
indispensavel associar uma visao humanistica da medicina que 
confere ao medico a capacidade de antever as consequencias 
psicologicas e sociais de um diagnostico de cancer de mama. 


► Ginecomastia 

A mama masculina & rudimentar durante toda a vida, con- 
sistindo em pequenos ductos (sem acinos) junto com pequena 
quantidade de tecido adiposo e de tecido fibroso. 

Ginecomastia e o desenvolvimento exagerado e anomalo 
da glandula mamaria masculina (Figura 148.5). Raramente 
decorre de neoplasia. Em geral, traduz doent sistemica. 
Pode ser idiopatica ou endocrina. Chama-se de ginecomastia 
idiopatica se nao for possivel identificar uma causa. A gine¬ 
comastia fisiologica 6 observada em recem-nascidos do sexo 
masculino e na puberdade. 

► Disgenesia dos tubulos seminiferos ou sindrome de Klinefelter. E a al¬ 
tera t^ao cromossomica (47, XXY) mais frequente do sexo 
masculino. A ginecomastia faz parte de amplo quadro cllnico 



Figura 148.5 Ginecomastia. 


no qual se sobressaem a esterilidade por azoospermia e a atro- 
fia testicular com hialiniza^ao dos tubulos seminiferos (ver 
Parte 3, Anomalias Geneticas). 

► Pseudo-hermafroditismo masculino. O individuo e geneticamente 
masculino, mas com fenotipo feminino. Os testiculos geral - 
mente sao malformados e estao ectopicos. Exemplo: sindrome 
de feminiza^ao testicular. 

► Neoplasias. A principal neoplasia e o coriocarcinoma primario 
do testiculo. 

► Doeruas sistemicas. Exemplos: cirrose hepatica, hipofun^ao ti- 
reoidiana, insufici£ncia renal e obesidade. 

► Medicamentos e outras substanclas. Anabolizantes, estrogenios, 
digitalicos, espironolactona, cimetidina, cetoconazol, anfeta- 
mina, anti-hipertensivos, antidepressivos, agentes citotdxicos, 
maconha. 


► Sindrome amenorreia-gaiactorreia 

Galactorreia e a secre^ao de leite ou de colostra fora do ciclo 
gravido-puerperal. Pode exteriorizar-se espontaneamente ou 
a expressao e ser unilateral ou bilateral. Alguns medicamen¬ 
tos (opioides, antidepressivos triciclicos, metoclopramida, 
verapamil, fenotiazina, alfametildopa, isoniazida, estroge¬ 
nios, sulpirida, butirofenonas) podem provocar galactorreia. 
Quando associada k amenorreia, constitui a sindrome ame¬ 
norreia-gaiactorreia, que obriga a investigate* de possiveis 
neoplasias hipofisarias produtoras de prolactina (sindrome 
hiperprolactinemica). Outros disturbios endderinos tambem 
podem desencadear a produ^ao de leite. Por isso, a investi¬ 
gate de uma paciente com galactorreia inclui um completo 
exame clinico juntamente com dosagens hormonais. 

A investigate implica, basicamente, alem da dosagem de 
prolactina, o estudo radiologico da hipofise com radiografia 
da sela turcica e a tomografia computadorizada, principal- 
mente naqueles casos em que a dosagem da prolactina esteja 
aumentada, nao se esquecendo de exduir a possibilidade de 
galactorreia iatrogenica causada por varios medicamentos, 
entre eles a sulpirida. 
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No^oes de Anatomia 
e Fisiologia 

Maria do Rosario Ferraz Roberti e Neusa Batista de Melo 


► Introdu^ao 

O sangue pode ser considerado como um verdadeiro tecido 
semiliquido em. circula^ao, constituido por uma parte solid a, 
celular, que representa 45% do total, e por uma parte Iiquida, o 
plasma, em que estao suspenses as celulas e que representa os 
55% restantes. Desse plasma, 92% sao agua e os 8% restantes 
sao proteinas, sais e outros constituintes organicos em solugao. 

As celulas sao de tres tipos: hemacias ou eritrocitos, leucd- 
citos e plaquetas. 

Na medula ossea estao as celulas primitivas que, por divi- 
soes sucessivas, multiplicam-se e amadurecem at € alcan^ar 
seu estagio circulante, 'lodas as celulas imaturas mantem-se 
na medula ossea; apenas quando adultas e que chegam a cir- 
culai;ao e ai permanecem, cumprindo sua fun^ao. 

A medula ossea - orgao mieloide, como e tambem cha- 
mada - e um conjunto celular complexo que se constitui de 
tres sistemas de celulas: (1) as que pertencem a linhagem 
eritrocitaria, serie eritroblastica; (2) as que elaboram os gra- 
nulocitos, serie granulocitopoetica; e (3) as que elaboram as 
plaquetas, sdrie plaquetdria. 

Esse orgao mieloide e, no adulto normal, um parenquima 
de grande porte, tendo um volume equivalente ao do figado, 
entre 1.400 e 1.500 ml. 

Um ter$o do conjunto celular mieloide e constituido de 
celulas da progenie eritroblastica e 2/3 da granulocitica. Essa 
propor^ao ocorre devido a diferen^as na vida media de cada 
linhagem celular. A linhagem eritrocltica, ou eritrocitos, tern 
vida media mais longa, em torno de 80 a 100 dias, enquanto os 
granulbcitos maduros circulantes duram apenas 5 a 7 h e sao 
cerca de 1.000 vezes menos abundantes no sangue periferico. 

Para um adulto normal, considera-se que o volume total de 
sangue representa cerca de 5.000 ml. Desses, 3.000 ml sao de 
plasma, correspondendo ao volume plasmatico, e 2.000 m£ sao 
representados pelos globulos vermelhos ou volume globular. 

Ao conjunto celular, que e representado no sangue circu¬ 
lante pelas hemacias e na medula ossea pela progenie eritro¬ 
blastica, denomina-se “eritron”. Em analogia com o termo “eri- 
tron”, poder-se-iam usar tambem as denominates “leucon” e 
“trombon”, relacionadas com os conjuntos celulares dos leuco- 
citos e das plaquetas (trombocitos) presentes na medula 6ssea 
e no sangue periferico. 

Considerando que cada hemacia e constituida de 60% de 
agua e de 40% de parte solida, a maior parte desta sendo repre- 
sentada pela hemoglobina (90%), ter-se-ia, em um volume 


globular de 2.000 ml, uma quantidade total de hemoglobina 
de cerca de 800 g. 

Sao varias as substancias que constituem o plasma sangui- 
neo, e, delas, as proteinas sao as que mais interessam ao estudo 
das doen^as do sangue: albumina, fibrinogenio, globulinas 
(imunoglobulinas) e as proteinas da coagula^ao. 


► Hematopoese 

Hematopoese significa forma^ao das celulas do sangue. 
£ definida como um processo pelo qual celulas precursoras 
hematopoeticas pluripotentes se autorrenovam e diferen- 
ciam-se em todas as celulas do sangue circulante, incluindo 
globulos brancos ou leucocitos, globulos vermelhos ou eritro¬ 
citos e plaquetas. A hematopoese abrange todos os feno menos 
relacionados com a origem, a multiplica^ao e a matura^ao das 
celulas primordiais ou precursoras das celulas sanguineas ao 
nivel da medula ossea. 

A medula ossea e o orgao central, no qual se encontram as 
celulas precursoras, as quais estao em grande atividade proli- 
ferativa/maturativa, garantindo a manuten^ao de numero ade- 
quado de celulas maduras na circulate. 

■ Perfodos da hematopoese 

As primeiras celulas sanguineas surgem no periodo 
embrionario, por volta da setima ou oitava semana de vida. 
Dessa epoca ate: o quarto mes, elas se formam em agrupamen- 
tos de celulas redondas localizadas no saco vitehno, na area 
mesodermica do feto ao redor da aorta dorsal, denominada 
AGM (aorta-gonadmesonephros). Estudos recentes demons- 
tram que a placenta tambem participa deste processo, sendo 
considerada como um local adicional durante o periodo da 
AGM. £ o periodo embrionario da hematopoese ou primitivo, 
cuja fun^ao e a produgao de eritrocitos que facilitam a oxige- 
naifao do embriao. Uma caracteristica marcante desse periodo 
e a expressao embrionica de proteinas da globina. 

Do quarto ao sexto meses da vida fetal, passam a ser forma- 
das no ba^o e no figado - periodo hepatoesplenico - e, a partir 
de entao, na por<;ao esponjosa dos ossos - periodo medular ou 
hematopoese defmitiva. 

Na idade adulta, epoca em que o ba^o e o figado deixam 
de ter fun$ao hematopoetica, elas podem reaparecer nesses 
locais, durante a evolu^ao de certas doenejas proliferativas, 
como e o caso da leucemia mieloide crdnica. Nessas circuns- 
tancias, denomina-se a hematopoese anormal presente nesses 
orgaos de metaplasia mieloide. 

Quando as celulas sanguineas chegam ao amadurecimento, 
elas atravessam as paredes dos sinus oides medulares e caem na 
corrente circulatoria. 

Ha varias fases intermediarias no processo de amadurecimento 
entre as celulas pluripotentes e as celulas maduras do sangue. 

A Figura 149.1 d£ uma no^ao geral da hematopoese a partir 
da celula pluripotente ou celula-tronco (denominada stem cell 
em ingles). Essa celula, responsavel pela forma^ao de todas as 
celulas sanguineas, expand e-se ou se divide, guardando sem- 
pre a caracteristica de pluripotencialidade. Porem, algumas 
celulas-filhas sao ainda indiferenciadas, porem ja estao orien- 
tadas para uma unica ou apenas algumas linhagens celulares. 
Tais celulas sao denominadas, ainda que impropriamente, 
“celulas comprometidas”. 
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Figura 149.1 Hematopoese: etapas do desenvolvimento das celulas sanguineas nos diferentes compartimentos, com regulagao pelos fatores de cresci- 
mento e por fatores de transcri^ao. HSC = stem cell hematopoetica; PEM - precursor eritrocftico e megacariocitico; PGM = precursor granulocitico-mo- 
nodtico; PCL = precursor linfoide comum. (Adaptada de Orkin e Zon, 2008.) 


Em seguida, elas alcangam um grau de diferenciagao ainda 
maior, o que as torna “unipotentes”, isto e, capazes de dar ori- 
gem apenas a uma determinada serie sanguinea. 

As celulas do sangue, quando completamente diferencia- 
das, exercerao as fungoes descritas a seguir. 

Os eritrdcitos, ou hemacias, sao celulas encarregadas das 
trocas gasosas (0 2 e C0 2 ) entre os tecidos e o meio ambiente 
por meio da hemoglobina nelas contida. 

As celulas granulociticas sao elementos de defesa contra 
bacterias, fungos, parasitos e particulas estranhas ao meio 
inter no. 

Os monocitos e macrofagos tambem sao encarregados da 
defesa do organismo gragas a capacidade de fagocitar qualquer 
corpusculo estranho e de participar das reagoes imunoldgicas. 

Os linfocitos e os plasmocitos sao celulas relacionadas com 
as reagoes de reconhecimento de agentes que provdm do meio 
externo, agindo diretamente sobre eles (linfdcitos X responsa- 
veis pela resposta imune celular) ou por intermedio da secre- 
gao de anticorpos (linfdcitos B e plasmocitos, responsaveis 
pela resposta imune humoral). As celulas natural killer (NK) 
sao linfocitos responsaveis pela resposta imune inata. 

Os granuldcitos, os mondcitos, os linfdcitos e os plasmdci- 
tos recebem a denominagao generica de leucdcitos ou globu- 
los brancos do sangue. Apenas os granuldcitos sao dotados de 


movimentagao ativa, do tipo ameboide (quimiotaxia). Os gra- 
nulocitos e os monocitos (macrdfagos) exercem a fagocitose. 

As plaquetas sao elementos importantes nos fenomenos 
que resultam na hemostasia. 


Microambiente medular e moleculas de adesao 


A hematopoese medular constitui um mecanismo com- 

plexo no qual participam: 

■ celulas indiferenciadas, tambem denominadas cdlulas-tronco 
ou stem cells, as quais dependem do microambiente para a 
regulagao de sua autorrenovagao e de sua diferenciagao 

■ macromoleculas de composigao quimica diversa que for- 
mam a matriz extracelular (ECM) 

■ fatores de maturagao (CSF, ou colony stimulating factors), 
produzidos pelas chamadas celulas estromais, representa- 
das principalmente por linfocitos, por macrdfagos e por 
celulas endoteliais de parenquima medular 

■ moleculas de adesao: o estimulo 4 proliferagao e a matura¬ 
gao celular e mediado pelas moleculas de adesao. Elas sao 
encontradas na matriz extracelular da medula ossea, inter- 
ferindo na biologia das linhagens medulares (eritrocitaria, 
granulocitica e megacarioeitaria) e do timo (linhagem lin- 
focitaria). Tais moleculas diferem entre si na composigao 

















































990 


Parte 12 | Sistema Hematopoetico 


quimica, na sua presen^a segundo a linhagem celular, na 
fun^ao desempenhada nessas celulas e no tipo de ligante 
necessario para que elas funcionem 
■ fatores de transcriber existem varios fatores de transcri¬ 
be, os quais atuam isoladamente ou em associabo* como, 
por exemplo, o GATA-1, que e necessario para o desen- 
volvimento das linhagens eritroide e megacariocitica, o Cl 
EBP-alfa para a linhagem granulodtica e o Pax5, indispen- 
savel para a diferenciabo linfoide. 

- Celulas dos orgaos hemoformadores 
e do sangue periferico 

De modo geral, as celulas sanguineas tem vida media 
curta, que varia de algumas horas a poucos meses. Apenas 
uma pequena popula^ao de celulas linfoides sobrevive por um 
periodo de tempo maior (alguns anos). 

Para repor as perdas, a hematopoese medular mantem-se 
em um ritmo acelerado, que resulta em uma variedade de 
tipos celulares que correspondem as fases de diferenciabo das 
varias linhagens. 

Em um esfrega^o obtido por punqao aspirativa da medula 
6ssea, ha uma riqueza de numero e de tipos celulares. As celulas 
que se muitiplicam sao as mais j ovens, cujos nucleo e citoplasma 
exibem caracteristicas especiais. A partir de determinadas fases, 
em cada uma das linhagens, nao mais ocorre divisao celular, 
continuando apenas o processo de matura^ao do nucleo e do 
citoplasma. O estimulo para a proliferabo de todas as linhagens 
provem da periferia e essa proliferagao pode se intensificar gra¬ 
mas ao aumento do numero das divisoes celulares e/ou o encur- 
tamento dos periodos de repouso das celulas. 

A primeira blula da linhagem eritrodtica denomina-se 
prd-eritroblasto. As celulas dessa linhagem soffem divisoes e ini- 
ciam a sintese de hemoglobina na etapa denominada eritroblasto 
policromatdfilo, Posteriormente, continuam a diferenciabo e a 
maturaqao, reduzindo o seu tamanho (designado eritroblasto 
ortocromdtico ) ate perderem o nucleo, sendo entao denomina- 
das reticulocito. A partir da fase de reticulocito, as celulas sao 
encontradas no sangue periferico em pequeno numero (ate 
1,5% em condi<b es normais). Portanto, os reticulodtos e os 
eritrocitos nao possuem material nuclear e nao sao capazes de 
divisao. Os eritroblastos policromatofilos apresentam elevado 
indice de divisoes celulares, enquanto os eritroblastos ortocro- 
maticos quase nao se dividem. O eritrdcito e uma celula anucle- 
ada de formato biconcavo, favorecendo as trocas gasosas. 

Os neutrofilos circulam no sangue periferico em torno de 
3 a 6 h, necessitando de um alto indice de produbo celular 
nessa linhagem. Os neutrofilos surgem a partir de uma celula 
primordial pluripotente (stem cell ) sob a influencia de citoci- 
nas, principalmente dos fatores estimulantes de colonias de 
granuldcitos e de granulocitos-monocitos (G-CSF e GM-CSF, 
respectivamente), os quais induzem um complicado programa 
transcricional que leva a matura^ao morfologica e a expressao 
genica neutrofilo-especifico. Os neutrofilos tem fun^ao critica 
na resposta imune inata. Respondem a infec^oes bacterianas 
e fungicas por meio do processo de quimiotaxia, de adesao 
endotelial, de fagocitose e de secre^ao de enzimas microbici- 
das, de proteases e de especies reativas de oxigenio. Os eosi¬ 
ndfilos e os basofilos estao em pequena quantidade no sangue 
periferico e sao produzidos em resposta a IL-3, a IL-5 e ao 
GM-CSE Os eosindfilos estao caracteristicamente aumenta- 
dos nas reaches alergicas enquanto basofilos e mastocitos par- 
ticipam de rea^oes imunes mediadas pela IgE. 


O megacarioblasto e a primeira celula da linhagem pla- 
quetaria visualizada a microscopia optica. O megacariocito 
sofre estimulo da trombopoetina, que atua no seu desenvol- 
vimento. A caracteristica mais marcante dessa celula e que 
ela sofre varias mitoses nao acompanhadas de divisao celular, 
resultando em celulas cada vez maiores, com numero duplo 
de material nuclear (2N, 4N, 8N etc.). Sao as maiores celulas 
da medula ossea, contendo nucleos polilobulados e citoplasma 
muito abundante. Nesse citoplasma formam-se as plaquetas, 
elementos desprovidos de material nuclear. As plaquetas sol- 
tam-se do citoplasma dos megacar id citos, isoladamente ou 
em grupos, e, assim, caem no sangue. £ raro o encontro de 
restos de material citoplasmatico ou de nucleos desnudos de 
megacaridcitos em esfregagos de sangue periferico. 

A diferenciabo da sdrie linfoplasmocitaria apresenta pou- 
cas etapas intermediarias ate a fase madura. A partir da celula 
primordial, surge uma celula ainda indiferenciada, mas ja 
“comprometida” para a linhagem linfocitaria, a qual da ori- 
gem ao linfoblasto, celula nucleada, que evolui para linfocito 
maduro. Quando esse linfdcito e de origem B (bursa-simile), a 
diferenciabo final resulta no plasmocito, que e o elemento de 
origem linfocitaria capaz de sintetizar imunoglobulmas. 

Denominam-se citocinas, ou fatores de crescimento, certas 
substancias produzidas pelas celulas mononucleares sangui¬ 
neas (linfd citos e mond citos) e por celulas do estroma da 
medula ossea (macrdfagos, celulas endoteliais) que atuam na 
hematopoese por um mecanismo complexo, ainda nao total- 
mente esclarecido (Quadro 149.1). 

Dividem-se as citocinas em fatores de crescimento pro- 
priamente ditos ou CSF e interleucinas (IL). O Quadro 
149.1 demonstra algumas interleucinas e CSF importantes na 
hematopoese. 

As interleucinas tambem sao de varios tipos e interferem de 
modo particular na prolifera^ao e na diferenciabo das celulas 
linfocitarias I e B. Enquanto os CSF nao tem aqao sobre as 
celulas linfocitarias, muitas interleucinas promovem a dife¬ 
renciabo e estimulam varias fun^oes de algumas linhagens 
mieloides (neutrofilos, eosindfilos, monocitos-macrdfagos, 
megacaridcitos e eritrdcitos), como a IL-3. 

As interleucinas recebem a denominabo IL seguida de um 
numero: IL-1 a IL-15. Cada IL estimula de modo preferencial 
um tipo celular, mas ha superposibo de abo entre elas, isto 
e, mais de uma IL pode atuar sobre a mesma celula efetora 
jovem. Disso resulta o estimulo da proliferabo e/ou da dife¬ 
renciabo celular. 

Alem dos CSF e das interleucinas, existem outras substan¬ 
cias, elaboradas tambem pelos mononucleares do sangue, que 
atuam sobre a diferenciabo e a fun^ao das celulas hematopoe- 


Quadro 149.1 

Principals interleucinas e CSF envolvidas 
na hematopoese. 

G-C5F 

Estimula preferencialmente a granulocitopoese 

GM-CSF 

Estimula a granulocitopoese e a monocitopoese 

M-CSF 

Estimula preferencialmente a monocitopoese 

IL-3 (multi-CSf) 

Estimula a proliferabo e a diferenciabo das 
linhagens granulodtica, eritrocitaria, monocitaria e 
megacariocitaria. E tambem fator estimulante da fungao 
de monocitos, de basofilos e de eosindfilos 

EPO (eritropoetina) 

Atua na diferenciabo final das celulas eritrocitarias 

TPO [trombopoetina] Atua na diferenciabo do megacariocito e da produbo 

de plaquetas 
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ticas. Elas sao denominadas, genericamente, moduladores da 
hematopoese. 

Os moduladores da hematopoese sao: os interferons (IFN) 
a, [3 e 8 , o fator de necrose tumoral ou TNF ( tumor necrosis 
factor ) e os fatores transformadores do crescimento celular ou 
TGF (transforming growth factors), 

O fator steel (SF) 6 produzido por celulas fibroblasticas e 
estromais da medula ossea e estimula a prolife ra^ao das celu¬ 
las j ovens de todas as linhagens medulares. 

Os mecanismos reguladores da hematopoese sao comple- 
xos, envolvendo a a^ao de substancias que podem ter efeito 
estimulante ou supressor sobre as celulas pluripotentes ( stem 
cells) ou comprometidas medulares. Elas atuam em quanti- 
dade minima pelo contato direto entre a citocina e o seu recep¬ 
tor espedfico situado na membrana das celulas efetoras. 

Outras substancias produzidas por cdulas nao estromais tam- 
bem sao consideradas como “moduladoras” da hematopoese, 
sendo denominadas neuroreguladoras da diferenciagao celular. 


► Hemostasia 

A coagulagao do sangue resulta de um delicado processo 
balanceado cujo ponto central € a conversao do fibrinogenio 
em fibrina pela trombina. Dessa maneira, a coagula^ao do 
sangue inicia-se em resposta a lesao vascular, com o objetivo 
de preservar a integridade vascular. A habilidade em manter 
os fluidos corpbreos dentro do espafo vascular e um meca- 
nismo de defesa basico a todos os organismos multicelulares, 
A coagulagao ocorre quando a enzima trombina e formada e 
produz a proteolise da molecula de fibrinogenio soluvel no 
plasma, transformando-a em um polimero insoluvel de fibrina 
ou coagulo. 

A hemostasia, portanto, pode ser definida como uma serie 
complexa de fenomenos biologicos que ocorre em resposta k 
lesao de um vaso sanguineo com objetivo de deter a hemor- 
ragia. O mecanismo hemostatico inclui tres processor (I) 
hemostasia primaria, ( 2 ) coagula^ao (hemostasia secundaria) 
e (3) fibrinolise. Esses processos tem em conjunto a finalidade 
de manter a fluidez necessaria do sangue, sem haver extrava- 
samento pelos vasos ou obstru^ao do fluxo pela presen^a de 
trombos. 

► Hemostasia primaria. £ o processo inicial da coagula^ao desen- 
cadeado pela lesao vascular. Imediatamente, mecanismos lo- 
cais produzem vasoconstrifao, altera^ao da permeabilidade 
vascular com produ^ao de edema, vasodilata<;ao dos vasos tri¬ 
butaries da regiao em que ocorreu a lesao e adesao das plaque- 
tas. Dessa maneira, a vasoconstri<;ao diminui o fluxo de sangue 
no local em que houve a lesao vascular, tornando preferencial 
o fluxo pelos ramos colaterais dilatados. Simultaneamente, a 
forma^ao de edema intersticial diminui o gradiente de pressao 
entre o interior do vaso lesado e a regiao adjacente, produ- 
zindo um tamponamento natural e auxiliando a hemostasia. 
A exposi^ao ao colageno subendotelial promove a adesao das 
plaquetas em presenqa do fator de von Willebrand, tornado 
as plaquetas ativadas, que liberam o conteudo dos granulos 
citoplasmaticos. Uma das substancias presentes nos granulos 
plaquetarios e o ADF, que e capaz de recrutar e de ativar no¬ 
vas plaquetas, assim como modificar o seu formato, promo- 
vendo sua agrega^ao (Figura 149.2). Esse tampao plaquetario 
fornecera a superficie adequada ao processo de coagula^ao do 
sangue (hemostasia secundaria de fibrina, ou coagulo), produ- 
zindo um coagulo resistente. 


Legenda: Plaquetas 

j CD39/ADPase em repouso 



► Hemostasia secundaria (coagulajao). A fibrina forma uma rede de 
fibras elasticas que consolida o tampao plaquetario e transfor- 
ma-o em tampao hemostatico. A coagula^ao ocorre devido a 
uma serie de realties quimicas entre varias proteinas plasmati- 
cas que convertem proenzimas (zimbgenos) em enzimas (pro¬ 
teases). Essas proenzimas e enzimas sao denominadas fatores 
de coagulafao. A ativa^ao desses fatores i provavelmente ini- 
ciada pelo endotelio ativado, finalizada na superficie das pla¬ 
quetas ativadas e tem como produto essencial a forma^ao de 
trombina. Os monomeros de fibrina produzidos durante essas 
rea^oes bioquimicas polimerizam-se e formam um polimero 
soluvel (fibrina S) que, sob a a^ao do fator Xllla (fator XIII 
ativado pela trombina) e de ions calcio, produz o alicerce de fi¬ 
bras que man tem estavel o agregado de plaquetas previamente 
formado (Figura 149.3) 

A coagukqao inicia-se apos a lesao vascular. O sangue e 
exposto a celulas expressando o fator tissular (FT). A formaqao 
do complexo FT-FVIIa inicia a coagula^ao, ativando os fatores 
IX e X. A propaga<;ao da coagula^ao acontece quando os tra- 
90 s de trombina formada sao capazes de ativar o FV e o FVIII. 
O F Villa forma um complexo com o FIXa (FVIIla-FIXa), pro- 
vocando a ativa^ao de grandes quantidades de FXa e causando 
uma explosao de trombina, que culmina com a forma^ao do 
coagulo de fibrina. 

► Fibrinolise, Em condiqoes normais, os vasos sanguxneos de- 
vem constituir um sistema tubular nao trombogenico capaz 
de desencadear, por mecanismos locais, os processos que ini- 
ciam a coagula^ao e que, ap 6 s a recupera^ao da lesao anatd- 
mica, possam remover o coagulo e restabelecer a circulatpao 
local (fibrinolise). Normalmente, a coagula^ao e a afibrinoli- 
se encontram-se em equilibrio dindmico, de tal maneira que 
ocorrem simultaneamente: enquanto a primeira interrompe 
a perda sanguinea, a ultima remove a fibrina formada em 
excesso, devolvendo a fluidez normal do sangue no interior 
do vaso restaurado. A plasmina, proteina que lisa a rede de 
fibrina, e derivada do plasminogenio que esta ligado inter- 
namente d rede de fibrina. O ativador tecidual do plasmi¬ 
nogenio (TPA, tecidual plasminogen activator ), liberado pelo 
endotelio que circunda a area da lesao, e responsavel pelo 
desencadeamento do processo que limita a progressao des- 
necessaria da trombose. 

A antiplasmina, presente no plasma, combina-se com o 
excesso de plasmina liberada, impedindo o aparecimento de fibri- 
ndlise generalizada. Essa proteina esta presente na circulaqao em 
uma concentra^ao plasmatica 10 vezes maior do que a plasmina. 
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Figura 149.3 Hemostasia secundaria. FT = fator tissular; PT = protrombina; FV = fator V; FVII = fator VII; FVIII = fator VIII; FIX = fator IX; FX = fator X; 
FXI = fator Xi; FXIII = fator XIII. A letra "a"apos o fator indica que ele sofreu ativagao. A. Inicio da coagulagao. Apos a lesao vascular, o sangue e exposto ao 
fator tissular. A formagao do complexo FT-FVIIa inicia a coagulagao, ativando os fatores IX e X. B. Propagagao da coagulagao: a pequena quantidade de 
trombina gerada na fase inicial da coagulagao e insuficiente para iniciar a polimerizagao da fibrina, mas capaz de ativar os fatores V e VIII. 0 complexo 
Vl!!a-Xa leva a geragao de trombina em grandes quantidades, que culima no coagulo de fibrina. (Adaptada de Mac Vey JH. Clinical Hematology, 2006.) 
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Exarne Clinico 

Mario do Rosario Fermi Roberti, Therezinha Ferreira Lorenzi, 

Mauro Miguel Daniel, A leusa Batista de Meio e Nelcivone Soares de Melo 


► Introduqio 

De maneira geral, as hemopatias caracterizam-se por 
comprometer de maneira global as condifoes fisicas dos 
doentes. 

Algumas hemopatias manifestam-se desde a tenra idade, 
caracterizando-se por astenia, palidez, crises ictericas, pouca 
disposi^ao para as brincadeiras da infancia ou por hemorra- 
gias em mucosas, na pele ou nas articulates. Esse inicio pre- 
coce sugere tratar-se de doenqas de carater hereditario. 

Ha quadros nitidamente neoplasicos, com aumento de 
volume dos linfonodos, do figado, do ba?o, ou neoplasias 
extranodais (ossos, mamas, ovarios, testiculos, glandulas de 
secreqao externa e tecido subcutaneo). 

Em certas condi<;6es hematologicas, as manifesta^oes clini- 
cas sao muito pouco evidentes ou sao ate mesmo ausentes. Ha 
situates em que a medula ossea esta comprometida sem que 
existam sintomas ou sinais indicatives de hemopatia, podendo 
ser diagnosticada em achados de exames de rotina (p. ex., cer¬ 
tas leucemias cronicas). 


► Anamnese 

A anamnese e de suma importancia nas hemopatias. Dessa 
maneira, quanto mais detalhada, mais informates sobre a 
doenqa em investigaijao serao coletadas. lnforma^oes sobre 
alimenta^ao, febre, emagrecimento, dores 6sseas, possiveis 
locais de sangramento e tempo de instala<;ao da doen^a for- 
necem dados preciosos para o raciocmio clinico. Da mesma 
maneira, a exposi<;ao a agentes toxicos a medula, tais como 
organofosforad os e benzeno, tambem deve ser investigada. O 
interrogators sintomatoldgico minucioso complementa as 
informates necessarias para firmar o diagnostico da hemo¬ 
patia em questao. Assim como em qualquer patologia em 
investigate, a anamnese bem feita e capaz de firmar o diag¬ 
nostico clinico em cerca de 80% dos casos; associada ao exame 
fisico, esse percentual chega a 90% dos casos analisados. Os 
exames complementares contribuem com apenas 10% desse 
percentual. 

► Antecedentes pessoais e fam ilia res. Algumas hemopatias sao de 
natureza hereditaria. Assim, as anemias por aumento da des- 
truito causadas por defeito intrinseco das hemacias, tais 
como a anemia esferocitica constitucional e as hemoglobino- 
patias, costumam incidir em mais de um membro da familia, 
incluindo irmaos, pais, avds, tios ou primos. 


Certas purpuras com defeito intrinseco das plaquetas e um 
grande numero de coagulopatias, tais como a hemofilia e a 
doen$a de von Willebrand, tambem tern carater familial. 

Algumas doen^as dos leucocitos, denominadas “anomalias 
leucocitarias”, que determinam quadros clinicos que chamam 
a atento a maior suscetibilidade as infec^oes, tambem podem 
ter cardter hereditario. 

£ util, portanto, o interrogators minucioso sobre a idade 
em que tiveram inicio as manifestagoes clinicas, pois, em mui- 
tos casos, os sintomas tern inicio na infancia e ha referenda a 
familiares vivos ou mortos que tenham apresentado doen^a 
semelhante. 

Convdm lembrar tambem que o conhecimento das condi- 
socioeconomicas do paciente e do meio em que ele vive 
e trabalha pode ter grande importancia no diagndstico das 
doents. Assim, os pacientes com me nor poder aquisitivo tern 
mais chances de desenvolver anemias carenciais, Pessoas que 
trabalham em contato com defensivos agricolas (agrotdxicos), 
em fabric as em que ha substancias quimicas toxicas {p. ex., 
benzeno) ou em contato com cosmeticos podem desenvolver 
anemia aplasica por intoxicato da medula ossea. 

O uso indiscriminado de antitermicos, analgdsicos, 
anti-inflamat6rios e antibioticos tern aumentado a incidencia 
de varios tipos de anemias e de purpuras de origem iatrogenica. 

Por fim, ate mesmo condi<;oes emocionais e estresses 
podem explicar o aparecimento ou o agravamento de algumas 
hemopatias, 

■ Sinais e sintomas 

Os sinais e sintomas mais frequentes das hemopatias sao: 
astenia ou fraqueza, hemorragias, febre, adenomegalias, esple- 
nomegalia, hepatomegalia, dor, ictericia, manifestagoes cuta- 
neas (palidez, prurido, lesoes herpeticas, equimoses ou pete- 
quias) (Figuras 150.1, 150.2 e 150.3). Pode ocorrer sudorese 
noturna. 

Sintomas osteoarticulares (dor, edema, deformidades), 
sintomas cardiorrespiratorios (dispneia, taquicardia, tosse}, 
sintomas gastrintestinais, geniturinarios e neuroldgicos estao 
presentes em grande numero de casos. 

No Quadro 150.1 estao sumarizados os sintomas e os sinais 
mais frequentes nas hemopatias, podendo-se muitas vezes 
caracterizar tres sindromes: (1) sindrome anemica, (2) sin- 
drome hemorragica e (3) sindrome proliferativa. 



Figura 150.1 Volumosa adenomegaiia cervical direita. 
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Figura 150.2 Extensa equimose perilabiai em paciente hemofflico apos 
trauma. 


► Astenia. A astenia ou fraqueza pode ser de aparecimento su- 
bito ou ter instala^ao lenta e progressiva. A astenia, o cansa^o 
e a dispneia podem ocorrer em graus variados e a lipotimia, 
ou pre-sincope, costuma ocorrer juntamente com a palidez 
cutaneomucosa. Caracterizam, clinicamente, um estado de 
“anemia”. Nas crian^as, nos adolescentes e nos individuos 
com grande atividade fisica, esses sintomas podem ser menos 
intensos. Da mesma maneira, observamos individuos oligos- 
sintomaticos em anemias cronicas quando comparados com 
pacientes de mesma faixa etaria, de mesmos valores de hemo- 
globina e portadores de anemia aguda. A anemia por carencia 
de ferro e mundialmente a mais frequente. 

Quando a astenia e a palidez estao associadas a perda pro¬ 
gressiva de peso, deve-se suspeitar de hemopatia maligna. 
Nesses casos, pode ocorrer o relato de sintomatologia febril. 



Figura 150.3 Ictencia observad a em portadordehemoglobinopatia Sbo- 
mozigotica. 


Quadra 150.1 


Sinais e sintomas frequentes nas hemopatias. 


Gerais 


• Fraqueza (astenia) 

• Febre 

• Perda de peso 


Local izados 


• Cutaneos: palidez; hemorragias (equimoses e petequias), ictencia, prurido, ulceras, 
infiltra^oes (maculas, papulas, tumores e pustulas), cianose, descamagao, herpes 

• Hemorragicos: oitaneas, gengivorragias, epistaxe, hematuria, hematemese, melena 

• Cardiorrespiratorios: taquicardia, dispneia, tosse, dor precordial, edema 

• Gastrintestinais: anorexia, nauseas, vomito, plenitude abdominal, dor abdominal, 
ictericia, melena, hepatoesplenomegaiia, obstipagao intestinal 

• Geniturinarios: hematuria, oliguria, edema (insuficiencia renal), coluria, meno e 
metrorragia, priapismo, edema escrotal 

• Neurologicos: cefaieia, tonturas, vomito (hipertensao intracraniana), torpor, 
convulsoes, deficiencia sensorio-motora (nervos cranianos e perifericos) 

• Osteoarticu lares: dor, derrames, tumores 

• Tumorais: adenomegalia, hepatoesplenomegaiia, tumor osseo e/ou de tecidos 
moles (gengiva, subcutaneo) 

Sindromes mais frequentes 

• Smdrome anemica: palidez cutaneomucosa, astenia, palpitagoes, dispneia, 
tonturas, ictencia, hepatoesplenomegaiia, dores abdominals e/ou muscuiares, 
edema, ulcera de perna, amenorreia, coluria 

• Sfndrome hemorragica: purpuras (petequias e equimoses), sangramento 
mucoso (nariz e gengivas), hematomas, hemorragias digestivas e geniturinarias 
(hematemese, hematuria, meno e metrorragia), cdlicas abdominais, sangramento 
no SNC (cefaieia, vomito, torpor, coma) 

• Sfndrome proliferativa: fraqueza (astenia), febre, anorexia, palidez cutaneomucosa, 
emagrecimento, hemorragias cutaneomucosas, prurido cutaneo, adeno, hepato 

e esplenomegaiias, dores osseas, tumores osseos e/ou subcutaneos (gengiva), 
tosse, dispneia, sinais de hipertensao intracraniana, deficiencias neurologicas 
sensorio-motoras, priapismo 


► Hemorragias. As hemorragias manifestam-se por perdas 
sanguineas pelas mucosas ou pelo aparecimento de manchas 
cutaneas do tipo petequias ou equimoses. Em outros casos, ha 
referenda ao aparecimento de colegoes sanguineas em cavi- 
dades articulares (hemartroses) ou nos tecidos subcutaneo e 
intramuscular (hematoma) (Figuras 150.4 e 150.5). 

As hemorragias podem ser espontaneas ou surgir apos 
traumas ou pequenos traumatism os. As hemorragias que 
acompanham as doengas do sangue decorrem de alteragoes 
dos pequenos vasos, das plaquetas ou devido a deficiencia dos 
fatores da coagulagao sanguinea. 



Figura 150.4 Hemartrose em artelhos da mao esquerda apos trauma. 
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Figura 150.5 Hematoma em regiao inguinal e bolsa escrotal em portador 
de coagulopatia congenita. 


Quando as delgadas paredes dos capiiares estao alteradas, o 
sangue pode atravessa-las, causando hemorragia que fica mais 
ou menos restrita a regiao perivascular. Diz-se, entao, que ha 

uma capilaropatia. 

Quando as plaquetas estao em numero diminuido (pla- 
quetopenia ou trombocitopenia) ou tern sua fumjao alterada, 
embora numericamente normais (pkquetopatia), pode ocor- 
rer hemorragia atrav£s das mucosas (gengivorragia, metror- 
ragia, enterorragia, hematuria, epistaxes) ou da pele (pete- 
quias, equimoses ou hematomas). Frequentemente, quando a 
hemorragia £ secundaria a pkquetopatia ou a piaquetopenia, 
a manifest a ^ao hemorragica mais comum e o sangramento 
cutaneomucoso. Quando o sangramento ocorre em virtude da 
deficiencia de fatores de coagula^ao, a manifestapao hemorra¬ 
gica mais comum & a equimose (Figura 150.4). 

Da-se o nome de purpura &s doenpas em que ha altera^ao 
do numero ou da funpao das plaquetas - purpuras plaqueta- 
rias - ou dos vasos - purpuras vasculares. 

Os hematomas aparecem nas chamadas coagulopatias, 
sendo comuns na hemofilia cong&nita. 

► Febre. A febre e referida com frequencia pelos pacientes com 
hemopatias, principalmente naqueles em que o numero dos 
neutrdfilos esta muito reduzido (neutropenia). Como tais c^- 
lulas sao elementos de defesa do organismo, entende-se que, 
na vigencia de neutropenia, ha ocorrencia de infec^oes, prin¬ 
cipalmente bacterianas. Nas neutropenias acentuadas, agudas 
ou cronicas, em geral, surge uma sindrome febril. Pode haver 
febre decorrente de infec^oes nas leucemias agudas e nas ane¬ 
mias aplasicas. Entretanto, em pacientes cujas defesas estejam 
extremamente deprimidas ou nos que estao em uso de cor- 
ticosteroides, a febre pode nao existir mesmo na vigencia de 
processo infeccioso. 

Nas hemopatias com crises hemoliticas ou hemorragias, 
nos tinfomas e nas leucemias, a febre nem sempre esta rela- 
cionada com a infec^ao. Acredita-se que, nos linfomas e nas 
leucemias, as celulas malignas em prolifera^ao sejam respon- 
saveis pela produ^ao e pela libera^ao de pirogenio endogeno, 
que produziria a eleva^ao da temperatura. Na presen^a de 
febre persistente (febre de origem indeterminada) e sem infec- 
<^ao localizada aparente, com ou sem manifesta^ao de anemia 
ou de hemorragia, ha de se pensar em hemopatia maligna. 

Nos linfomas tipo Hodgkin, com certa frequencia, ha 
uma curva termica caracteristica, denominada “febre de 


Pel-Ebstein’. Trata-se de febre elevada, constante, que responde 
mal aos antitermicos e que persiste por 5 a 10 dias, retomando 
a niveis normais durante os dias seguintes, voltando depois a 
se elevar. 

► Dor. A dor pode ser localizada na orofaringe, no torax, no 
abdome ou nos membros, sendo secundaria a presen^a de in- 
fec^oes, ao crescimento tumoral com distensao de tecidos ou & 
compressao de raizes nervosas. Pode ser de localiza^ao ossea, 
articular ou muscular, como em portadores de anemias croni¬ 
cas, especialmente naquelas de earater hemolitico (doen<;a fal- 
ciforme). As dores osseas tambem sao frequentes no mieloma 
de celulas plasmaticas. 

Os disturbios de coagula^ao podem dar origem a grandes 
hematomas que causam dor intensa quando a coleta de sangue 
comprime nervos ou distende cdpsulas articulares ou sero¬ 
sas. O crescimento tumoral de alguns orgaos, embora lento, 
pode causar desconforto muito grande, acompanhado de dor 
local. As adenomegalias secundarias h infiltra^ao de celulas 
hematopoeticas malignas nao costumam acompanhar dor 
local nem fenomenos flogisticos. 

► Ictericia. A ictericia acompanha quase sempre as crises he¬ 
moliticas. Nas anemias hemoliticas constitucionais, a ictericia 
i permanente, com crises de recrudescimento, quando ha, 
entao, intensifica^ao da palidez, da astenia, da lipotimia, das 
dores osteomusculares e acentua^ao da coluria ou da cor das 
fezes, devido ao aumento da bilirrubina indireta no sangue, 
com excre^ao aumentada do urobilinogenio urinario e fecal. 
A dosagem das bilirrubinas no soro orienta o diagnostico diffe¬ 
rencial entre as ictericias hemoliticas e as ictericias de origem 
parenquimatosa. 

A dosagem das transaminases (ALT e AST), da gamagluta- 
mil transferase ('yGT), da fosfatase alcalina, do urobilinogenio 
urinario e a determina^ao do tempo de protrombina (TP) ser- 
vem para testar a fum;ao hepatica, o que auxilia o diagnostico 
diferencial das ictericias (ver Capitulos 94, 95 e 96 da Parte 9, 
Sei;ao 7, Ftgado e Vias Biliares). 

Deve-se lembrar, contudo, que nas hemopatias a ictericia 
pode ser do tipo hemolitico (quando ha aumento da destrui- 
<^ao das hemacias) ou hepatico (quando entao ha lesao paren¬ 
quimatosa causada por infiltra^ao de celulas leucemicas ou 
linfomatosas no figado). A ictericia pode ser ainda secundaria 
a lesao tdxica das celulas hepaticas, causadas por agentes qui- 
micos, como os quimioterapicos empregados no tratamento 
das doen^as neoplasicas. 

► Adenomegalias, esplenomegalia e hepatomegaiia. O crescimento 
de ganglios linfaticos ou linfonodos (adenomegalia), do ba^o 
(esplenomegalia) e do figado (hepatomegaiia) i frequente nos 
processos linfoproliferativos. Esses sintomas podem ocorrer 
de maneira isolada ou em associa^ao. Nas leucemias, tambem 
ocorrem essas organomegalias, cuja causa e a prolifera^ao de 
celulas anomalas. Em pacientes que faleceram de leucemia 
em fase avangada da doen^a, encontra-se, na necropsia, in- 
filtra^ao de praticamente todos os orgaos: cdrebro, cora^ao, 
pulmoes, bago, glandulas endocrinas, gonadas, glandulas de 
secre^ao externa, pele e musculos. Os crescimentos “tumorais” 
em casos de linfomas causam desconforto por si sos, mas po¬ 
dem, tambem, ser acompanhado s de fenbmenos secundarios 
de tipo compressao, com dor, dispneia e dificuldade motora, 
conforme sua localizagao. A esplenomegalia e comum nas he- 
moglobinopatias. Nesse caso, nao encontramos adenomegalia 
associada. 

► Altera^oes da pele efaneros. Alem do aparecimento de petequias 
e de equimoses, o revestimento cutaneo altera-se com fre¬ 
quencia nas hemopatias. 
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A pele pode estar palida, traduzindo a presen^a de anemia 
(Figura 150.6), 

De modo geral, a anemia esta relacionada com a diminui- 
^ao da massa eritrocitaria (oligocitemia) e da hemoglobina do 
sangue. 

Alem da palidez cutanea, portadores de anemia carencial 
podem referir queda de cabelo e unhas quebradi^as. Queilite 
angular pode ser observada na carencia da cobalamina. A coi- 
loniquia pode ser observada na anemia ferropriva. 

Outras manifestafdes cutaneas que podem ocorrer nas 
hemopatias sao edema, eritemas, maculas, papulas, bolhas e 
pustulas. 

Pode ocorrer impregnaqao do derma por pigmento bilir- 
rubinico (ictericia), ferro (hemocromatose) ou infiltraqao por 
celulas neoplasicas (leucemides), alem da formaqao de verda- 
deiros tumores subcutaneos (infiltraqoes linfomatosas e das 
reticuloendotelioses malignas). 

A pele pode apresentar tambem colora^ao avermelhada 
(eritrodermia) ou cianotica nas poliglobulias e na policitemia, 
alem de descamaqao (micose fungoide e sin drome de S6zary) 
e de prurido. 

O prurido cutaneo € relatado com muita frequencia nos lin- 
fomas, associado ou nao a aumento da sudorese. Esse sintoma 
pode ser extremamente desagradavel, so melhorando apos o 
tratamento especifico do linfoma. Sua causa nao esta totalmente 
esclarecida, parecendo coincidir, em certos casos, com aumento 
da imunoglobulina tipo IgE no soro. O prurido e generalizado, 
geralmente sem evidencia de lesao cutanea, exceto aquelas pro- 
vocadas pelo ato de co^ar (sinais de co^adura). Outras neopla¬ 
sias derivadas da proliferaipao de linfocitos ’I 1 tambem podem 
ocasionar prurido cutaneo como sintoma initial, sendo a 
micose fungoide urn exemplo tipico disso. 

As leucemias linfoides, embora mais raramente, podem 
determinar urn quadro pruriginoso. As leucemias basofflicas 
e as mastocitoses podem apresentar um periodo initial cuja 
unica queixa e o prurido. Nesses casos, o prurido esta relacio- 
nado com a liberaqao de histamina, presente nas granulates 
citoplasmaticas daquelas celulas. 

Em certos pacientes, o prurido pode permanecer durante 
longo periodo, como unico sintoma, com nenhuma ou 
pequena alteraqao da pele. 



Figura 150.6 Palidez cutanea intensa em portador de anemia perniciosa. 


Nos linfomas e nas leucemias cronicas, especialmente as 
linfocitarias, como consequencia da imunodepressao, podem 
aparecer infect^s virais tipo herpes simples ou herpes-zoster, 
que adquirem gravidade muito grande com rapida dissemi- 
naijao. Pelo mesmo motivo, quando ha lesoes das mucosas 
da boca e da vagina por infeccao micotica, especialmente do 
glnero Candida, hd que se pensar em imunodepressao, espe¬ 
cialmente em se tratando de pessoas mais idosas. 

► Sintomas osteoarticulares e musculoesqueletkos. Sao comumente 
referidos nas anemias cronicas constitucionais e nas coagulo- 
patias. 

A doen^a falciforme caracteriza-se por dores osseas e 
articulares intensas. Como essa sintomatologia comumente 
e acompanhada de febre e de leucocitose no sangue perife- 
rico, podendo incidir em crian^as de baixa idade, nao e raro 
que esse quadro seja confundido com a febre reumatica. No 
entanto, presents de ictericia, episodios de coluria, anemia 
cronica e histdria familiar, ao lado dos exames laboratoriais, 
possibilitam fazer o diagnostico diferencial. A eletroforese de 
hemoglobina, com o encontro da hemoglobina S, e funda¬ 
mental para essa diferencia^ao. 

Os sintomas dolorosos (crise vasoclusiva) devem-se a pre- 
senqa de microembolos e de infartos causados pela aglutina- 
i^ao das hemacias falcizadas que aparecem em decorremcia 
da isquemia e do fluxo sanguineo lento nos pequenos vasos 
sanguineos. Alem da dor pode haver edema da articulaqao. 
Com o aparecimento dos infartos e a substitute de tecido 
osseo por tecido conjuntivo, podem advir deformidades 
6 sseas. 

A hiperplasia dos eritroblastos ou de celulas antecessoras 
das hemacias, no interior dos ossos chatos do cranio e da face, 
pode levar a deformidades tais como as que se observam em 
crian^as e em adultos jovens portadores de talassemia (hemo- 
globinopatia que cursa com anemia cronica na qual ha defeito 
na sintese de hemoglobina) quando nao tratados adequada- 
mente. A hiperplasia dos eritroblastos na medula dos ossos 
ocasiona adelga^amento das tabuas osseas extemas. A radio- 
grafia dos ossos mostra, entao, altera<;6es nos ossos chatos e 
nos ossos longos, especialmente na apresenta^ao mais grave 
da talassemia na crianqa. 

Nas hemofilias A ou B graves, o comprometimento 
musculo esqueletico ocorre devido ao sangramento intra-ar¬ 
ticular e muscular espontaneo. A dor articular ocorre devido a 
distensao e a inflama^ao da sindvia. Nos casos de sangramento 
articular repetido, pode-se observar deformidade articular e 
limita^ao ao movimento da articulaqao comprometida. A 
artralgia e mais comum nos casos agudos de sangramento do 
que nos casos cronicos, nos quais a deformidade articular ja 
esta instalada (Figura 150.7). As principal articulates aco- 
metidas sao: joelhos, tornozelos, quadril e cotovelos, 

A sindrome das pernas inquietas, caracterizada por espas- 
mos musculares involuntarios noturnos resultando em distur- 
bios do sono, pode ser exacerbada ou aparecer na carencia de 
ferro. 

Nas leucemias e nos linfomas nao Hodgkin, a proliferate 
de celulas malignas na regiao subperiostal dos ossos e junto as 
articulates acarreta, em certos pacientes jovens ou em crian- 
fas, o aparecimento de dor ossea e/ou articular, simulando, as 
vezes, um quadro reumatico. 

O deficit do desenvolvimento pondero-estatural pode ser 
significativo em portadores de anemias cronicas, em especial 
nas anemias constitucionais (anemias hemoh'ticas e hemoglo- 
binopatias, sem tratamento adequado) ou nas anemias caren- 
ciais graves quando ocorrem na infancia. 
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Figura 150.7Joelho em portadordebemofilia,com sinovite cronica ede- 
formidade articular. 

► Sintomas cardiorrespiratorios. Quando presentes, os sintomas 
cardiorrespiratorios estao sempre relacionados com um grau 
maior de anemia. A anemia grave determina red Ufa o da capa- 
cidade iaborativa e da atividade fisica. Os sintomas referidos 
sao dispneia e taquicardia. Se a anemia e aguda, decorrente 
de hemorragia volumosa, ha diminuifao do volume de sangue 
circulante, causando tonturas e lipotimia. 

Tosse, dispneia e dor toracica podem ser referidas por por- 
tadores de linfomas nos quais haja massas neoplasicas medias- 
tinais e derrame pleural. Quando ocorre a smdrome da com- 
pressao da veia cava superior, ocasionada pelo aparecimento 
de massa ganglionar localizada no mediastino, o paciente 
refere frequentemente edema cervicofacial, pletora facial e 
dispneia. Menos frequentemente podem ocorrer associados 
ao quadro tosse sec a, edema dos membros superiores, dor 
toracica e disfagia. 

► Sintomas gastrintestinais. Dizem respeito, principalmente, a he- 
morragias na mucosa do trato gastrintestinal, desde a boca 
ate o reto. Sao frequentes nas leucemias agudas, nas purpu¬ 
ras plaquetopenicas e nas plaquetopatias. Podem ser relatadas 
como pequenos sangramentos aos traumatismos, como, por 
exemplo, o ato de escovar os dentes, ou podem ser esponta- 
neos. Perdas sanguineas maiores pelas fezes sao referidas em 
associafao a colicas abdominais na purpura vascular de He¬ 
noch-Schonlein. 

A melena (fezes escuras) pode corresponder a hemorra- 
gias gastrintestinais alt as ou a excesso de urobilinogenio fecal, 
como ocorre nas anemias hemoliticas. 

Em casos de esplenomegalia congestiva, como na esquis- 
tossomose mansonica, pode ocorrer hematemese por ruptura 
de varizes esofagicas, as quais costumam estar associadas a 
plaquetopenia decorrente de hiperesplenismo. Nas purpuras 
plaquetopenicas, nas leucemias ou na anemia aplasica, podem 
ocorrer vdmitos sanguineos. O sangue pode ser proveniente 
do nariz e, se deglutido, £ eliminado com o vomito por irrita- 
fao da mucosa g&striea. 

Dores abdominais de tipo continuo ou em cblicas podem 
estar presentes quando ha crescimento tumoral intra-abdomi¬ 
nal. A dor abdominal pode ser um dos sintomas da hemo¬ 


globinuria paroxistica noturna, que tambem pode apresentar 
disfagia. O bafo aumentado de volume nas sindromes mie- 
loproliferativas costuma comprimir o estomago e ocasionar 
desconforto pos-prandial. 

Na doenfa falciforme, quando ocorre infarto do bafo 
por aglutinafao das hemacias, aparece dor, especialmente se 
o local infartado estiver junto a serosa peritoneal. Abdome 
agudo pode ocorrer em pacientes portadores de hemolise cr 6 - 
nica apos trauma, ainda que pequeno, sobre a regiao abdomi¬ 
nal. A colefao de sangue que se forma pode ser tamponada 
pela capsula de revestimento da viscera comprometida ou ser 
intraperitoneal, causando dor. 

Nas anemias hemoliticas constitucionais, entre elas a 
microesferocitose hereditaria, po demos observar litiase biliar 
que pode determinar crises de colicas e de ictericia obstrutiva 
(c&lculos de sais de bilirrubina), 

► Sintomas geniturinarios. As hemorragias sao tambem os sinto¬ 
mas geniturinarios mais importantes: menometrorragia e he¬ 
maturia, causadas quase sempre por plaquetopenia. Deve-se 
lembrar que a menorragia e a causa mais frequente de anemia 
ferropriva da mulher em idade fifrtil. 

A amenorreia pode ocorrer em portadoras de anemia cr 6 - 
nica acentuada e tambem em mulheres que estao em trata- 
mento com quimioterapicos. 

O relato de coluria e frequente nos episodios de hiper-hemo¬ 
lise das anemias hemoliticas ligados a excrefao aumentada de 
urobilinogenio urinirio. 

Certos pacientes referem urina escura (cor de cha-mate ou 
de coca-cola) pela manha, na primeira micfao. Outros elimi- 
nam urina escura apos periodos longos em posifao ortosta- 
tica ou ap 6 s exposifao ao frio. Nesses casos, ha eliminaqao de 
hemoglobina pela urina, ou seja, hemoglobinuria. A hemoglo¬ 
binuria aparece como um sintoma associado & hemoglobinu¬ 
ria paroxistica noturna, doenfa associada a hemolise pela lise 
do complemento. 

Sintomas ligados k insuftciencia renal (edema, oliguria) 
podem estar presentes em casos de mieioma, uma doenfa 
proliferativa das celulas plasmocitarias que se caracteriza por 
apresentar lesoes osteoliticas responsaveis por dores dsseas e 
por fraturas. 

► Sintomas neurologicos. A deficiencia de ferro pode estar associa¬ 
da a deficit sensorial e cognitivo na infancia, podendo levar a 
deficit de aprendizagem. 

A queixa de parestesia e o sintoma neurologico mais 
comum na carencia da cobalamina (vitamina B n ), mas os sin¬ 
tomas neurologicos podem ser variados, envolvendo altera- 
90 es cerebrals, sintomas psiquiatricos, mielopatia, neuropatia 
ou desordens do sistema nervoso autonomo. 

A plaquetopenia pode ocasionar hemorragia no sistema 
nervoso central (SNC) e pode ser fatal. 

Quadros de infiltrafao do SNC por celulas leuc£micas ou 
linfomatosas ou de compressao da medula espinal sao muito 
graves. Os primeiros caracterizam-se por cefaleia e vomito 
(hipertensao intracraniana), enquanto nos ultimos os pacien¬ 
tes referem diminuifao da for fa muscular (paresia, paralisia 
ou mesmo tetraplegia) de instalafao lenta ou subaguda. Este 
ultimo pode ser observado em portadores de mieioma de 
celulas plasmaticas. 

Na leucemia mieloide aguda ocorrem, embora raramente, 
quadros de proliferafao celular na cavidade orbitaria, com 
lesao do nervo 6 ptico e protrusao dos globos oculares (clo- 
roma), decorrendo a partir dai a diminuifao progressiva da 
acuidade visual. 
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Em portadores de policitemia vera, o aumento da massa 
de hemacias e do volume sanguineo total leva a um quadro 
de hiperviscosidade sangumea e a consequente dificuldade de 
circula^ao do sangue nos pequenos vasos. Sintomas de hiper- 
tensao arterial, tais como cefaleia, vertigens, escotomas, per¬ 
turb a^oes sensoriais e motoras nas extremidades e altera^ao 
na esfera psiquica, podem ser observados nesses pacientes. 


► Exame fisico 

No exame fisico, avalia-se o estado geral, a pele, as muco¬ 
sas, o sistema osteomuscular, os ganglios linfaticos, o sistema 
cardiorrespiratorio, o sistema digestivo, o sistema geniturina- 
rio e o sistema nervoso. 

No exame fisico geral deve-se observar se o paciente esta 
em conditio es gerais e nutricionais boas ou regulares ou se 
ha grande comprometimento de seu estado fisico. Isso pode 
orientar acerca da dura^ao e da gravidade da doen^a. Pacientes 
com hemopatia maligna de certa dura^ao podem estar ema- 
grecidos ou quase caqueticos ja na primeira consulta. 

Ha leucemias e linfomas que passam despercebidos durante 
um tempo longo pois sao de evolu^ao lenta. Outras vezes, essas 
afeojoes instalam-se de modo abrupto, determinando quadros 
dramatic os de hemorragia, de crescimento neoplasico rapido, 
de anemia intensa, de febre ou de infec^oes de dificil controle, 
podendo levar o paciente, em pouco tempo, & caquexia, ao tor¬ 
por e, se nao for atendido com presteza, a morte 

As anemias carenciais, de modo geral, sao de instalaqao 
lenta, seja qual for a carencia em questao (ferro, proteinas ou 
vitaminas), e pouco comprometem o estado geral dos pacien¬ 
tes no inicio. 

► Pele e mucosas. A palidez cutaneomucosa varia em fun^ao do 
grau de redu^ao dos globulos vermelhos e da taxa de hemo- 
globina. 

A pele pode apresentar pequenos pontos avermelhados 
ou discretamente arroxeados que correspondem a petequias 
ou a manchas hemorragicas maiores (equimoses ou sufusoes 
hemorragicas), cujo aparecimento pode ser espontaneo ou 
apbs pequenos traumatismos. Essas manifesta^oes hemorra¬ 
gicas, observadas melhor na pele do que nas mucosas, deno- 
minam-se, genericamente, purpuras, as quais podem ocorrer 
devido a altera 96 es de pequenos vasos ou do numero das pla- 
quetas circulantes. Mais raramente sao observadas nas coagu- 
lopatias. 

As anemias cronicas, especialmente as hemoliticas consti- 
tucionais, e as hemogiobinopatias modificam profundamente 
o desenvolvimento fisico dos pacientes, resultando em hipode- 
senvolvimento das massas musculares, em estatura baixa e em 
caracteres sexuais secundarios pouco marcados, quando nao 
tratadas adequadamente, Condicionam ainda o aparecimento 
de certas lesdes cutaneas, como as ulceras maleolares dos indi- 
viduos com doen<;a falciforme. O hipodesenvolvimento cor¬ 
poral € manifesto nas hemogiobinopatias, cujo melhor exem- 
plo e a talassemia, forma major. Os pacientes com talassemia 
sao de baixa estatura, tern deformidades do cranio e da face e 
apresentam Colorado branco-pardacenta da pele, que tende a 
se tornar escura com o passar dos anos, pela hemocromatose 
decorrente do uso frequente de transfusoes de sangue. O hipo¬ 
desenvolvimento sexual e acentuado em muitos pacientes. 

Infiltrates da pele e do tecido subcutaneo por celulas leu- 
cemicas ou linfomatosas podem ocorrer sob a forma de macu- 
las e de papulas de extensao variavel. 


Nas anemias hemoliticas, ha impregnagao cutanea por pig- 
mento bilirrubinico produzindo ictericia. A anemia hemoli- 
tica autoimune e a purpura trombocitopenica imune podem 
ocorrer no lupus eritematoso sistemico (LES) isoladamente ou 
em associate. A pancitopenia tambem pode ocorrer no LES. 

Lesoes herpeticas e outras manifesta^oes infecciosas na 
pele e nas mucosas sao relativamente comuns nas hemopatias 
malignas por deficiencia imunologica, associadas ou nao a 
redu^ao das celulas granulociticas, especialmente dos neutro- 
filos circulantes. 

Em algumas hemopatias, ha lesoes de pequenos vasos 
(vasculites), al£m de plaquetopenia e de anemia hemolltica. 
Podem ser encontradas na pele lesoes troficas secundarias a 
vasculites, como, por exemplo, necrose das pontas dos dedos. 

Quando ha grandes crescimentos tumorais de tipo linfo- 
matoso, eles costumam causar compressao de feixes vasculo- 
nervosos, cianose, edema a montante da compressao e ingur- 
gitamento venoso. 

> Sistema locomotor. Hipotrofia muscular e frequente nas hemo¬ 
patias malignas de evolu^ao lenta. Os pacientes com linfoma 
podem vir 4 primeira consulta em grau avan^ado de caquexia. 

Nas doen^as hemorragicas pode haver sangramento que 
disseca as fibras musculares, formando hematomas e pro- 
vocando contraturas musculares. As hemorragias intra-ar¬ 
ticulates repetidas, frequentes na hemofilia, levam a artropa- 
tias cronicas anquilosantes. 

Na doen^a falciforme e na talassemia, as lesoes dos ossos, 
acompanhadas de artralgias, nao sao raras. Na infancia dos 
portadores de doemja falciforme pode ocorrer crise vasoclu- 
siva nos pes e nas maos (sindrome pe-mao), quadro extrema- 
mente doloroso, decorrentes de falciza^ao das hemacias. 

As necroses osseas, assepticas, como as da cabe^a do f&mur, 
conduzem a deforma^oes do esqueleto, mais encontradas em 
crian^as e jovens na apresenta^ao grave dessa doen<;a, 

Na talassemia ha altera^oes caracteristicas da face, com 
crescimento da regiao do maxilar superior, dentes incisivos de 
grande tamanho, resultando no aspecto denominado “face de 
roedor” 

Em certos doentes talassemicos e falcemicos, o cranio pode 
apresentar-se aumentado, no sentido vertical, aspecto conhe- 
cido como turricefalia ou cranio em torre. 

Tumores dsseos palpaveis e dolorosos localizados no cranio 
e/ou nas extremidades podem ser encontrados no mieloma de 
cdlulas plasmaticas. Esses tumores sao formados pelo cresci¬ 
mento exagerado de celulas plasmocitarias malignas. Fraturas 
patologicas costumam ocorrer nesses pacientes e sao devidas 
ao adelga^amento extraordinario do tecido 6 sseo provo cado 
pela expansao do tecido neoplasico no interior da medula. 

► Ganglios linfaticos. O aumento de tamanho dos ginglios linfa¬ 
ticos das cadeias superficial ocorre em diversas hemopatias. 

As adenomegalias infecciosas e nao infecciosas podem 
apresentar-se sob tres aspectos: ( 1 ) adenomegalia isolada, 
quando apenas um ganglio esta acometido; ( 2 ) adenomegalia 
regional, quando varios ganglios de uma mesma regiao estao 
alterados; e (3) adenomegalia generalizada, quando todo o sis¬ 
tema ganglionar esta hiperplasiado. 

£ importante o diagnostico diferencial entre as adeno¬ 
megalias infecciosas e as de natureza proliferativa, havendo 
alguns dados que possibilitam essa diferencia^ao. 

De modo geral, as linfadenites aparecem agudamente, 
acompanhando-se de dor e de calor local. Algumas vezes, ha 
edema junto aos ganglios, tendencia ^ flutua^ao e a fistuliza^ao 
(p. ex., tuberculose ganglionar). 
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Nas hipertrofias ganglionares, devido a prolifera^ao de 
celulas neoplasicas, nao costuma haver dor local nem sinais 
flogisticos, Isso, entretanto, nao tem valor absoluto, pois em 
alguns linfomas pode haver necrose do tecido tumoral, pre¬ 
sent de flutua^ao e mesmo fistuliza^ao. 

As vezes e referida dor em ganglios infartados, sede de lin- 
foma tipo Hodgkin, ap 6 s a ingestao de bebida alcoblica. 

As leucemias agudas, mieloides ou linfoides, os linfomas 
tipo Hodgkin e nao Hodgkin, as reticuloses e outras condi- 
90 es, tais como maeroglobulinemias, doen^as de acumulo 
e estados de imunodeficiencia, apresentam adenomegalias 
quase sempre de tipo generalizado, dependendo tal dissemi- 
na^ao do estado evolutivo dessas doen^as. 

► Sistemas ciroilatorio e respiratorio. As altera^oes cardiorrespirato- 
rias podem depend er de infec^oes, de infiltrates parenqui- 
matosas, de adenopatia mediastinal, de anemia grave ou de 
presen^a de derrames. 

Em muitos pacientes, especialmente os mais idosos, sao 
encontradas altera^oes nao relacionadas com a hemopatia, 
como tosse, dispneia, edema, sinais de insuficiencia cardiaca 
e hipertensao arterial. Entretanto, em algumas doen^as, esses 
sintomas estao diretamente relacionados com a hemopatia, 
como & o caso da policitemia vera. Nesta, ha aumento da massa 
de hemacias em circula^ao, tornando o sangue mais viscoso, 
levando b pletora sangufnea generalizada com ingurgitamento 
dos pequenos vasos venosos e tonalidade cianotica da pele, em 
especial do segmento cefalico. Pode haver hipertensao arterial, 
tonturas, cefaleia e palpitates. 

Em alguns casos de mieloma de celulas plasmaticas e na 
macroglobulinemia, por aumento da viscosidade sanguinea 
consequente a hiperproteinemia, podem ocorrer alteragoes 
semelhantes. 

A redugao do numero de hemacias na policitemia e a 
queda da paraproteina no mieloma de celulas plasmaticas e na 
macroglobulinemia, promovidas pelo tratamento espedfico, 
melhoram ou fazem desaparecer tais altera^oes. 

Na doen^a falciforme e na talassemia pode haver compro- 
metimento do miocardio e do pericardio por deposito de ferro 
secund&rio as multiplas transfusSes. 

Nas anemias de evolu^ao cronica, o cora^ao procura com- 
pensar a hipoxia dos tecidos pelo aumento da frequencia 
cardiaca. Quando a hemoglobina cai abaixo de certo nivel 
(4 g/100 mi de sangue), o cora^ao pode entrar em insuficien¬ 
cia (cor anemico). Podem ocorrer tambem infartos, sobretudo 
nas crises de falcizato, determinando entao cardiomegalia e 
outras alterates que podem resultar em arritmias e em apare- 
cimento de sinais de insuficiencia cardiaca. Ainda na doen<;a 
falciforme, podemos observar hipertensao pulmonar, seja em 
decorrencia de infarto pulmonar devido a crise vasoclusiva ou 
mesmo devido a hemossiderose transfusional. 

► Sistema digestivo. Nas anemias carenciais megaloblasticas, ha 
atrofia das papilas linguais, dando origem a glossite atrofica, 
em que a lingua e lisa e brilhante. A queilite angular ou comis- 
surite e caracterizada por processo inflamatorio localizado no 
angulo da boca, uni ou bilateral, em que se observa discreto 
edema, descama^ao, erosao e fissura. Essa afec^ao pode ser 
observada na anemia ferropriva ou megalobl&stica. 

As infec<; 6 es bucais e da orofaringe sao frequentes nos 
casos de diminui^ao dos granulocitos e nos pacientes imunos- 
suprimidos, podendo haver lesoes tipicas de candidiase, de 
inflamato gengival e ate de abscesso amigdaliano. O paciente 
neutropenico pode apresentar aftas na mucosa oral. 

Na leucemia aguda monocitica, ou mielomonocitica, pode 
ocorrer o crescimento da gengiva por hiperplasia de celulas 


desse local, a qual pode ser acentuada, chegando a encobrir 
os dentes. 

Nos linfomas tambem pode ocorrer infiltra^ao de celulas 
malignas na mucosa gengival, com seu crescimento e expulsao 
dos dentes. Exemplo disso e o crescimento gengival presente 
em alguns casos de linfoma de Burkitt 

Crescimento tumoral, geralmente unilateral, da amigdala 
palatina tambem pode ser encontrado no exame da cavidade 
bucal em casos de linfoma. A amigdala pode alcan^ar volume 
tao grande que quase fecha a orofaringe, causando dificuldade 
respiratdria e de degluti^ao. 

As hemorragias atraves da mucosa oral sao frequentes nos 
disturbios da hemostasia, nas purpuras e nas anemias aplasicas. 
Os pacientes podem apresentar sangramentos espontaneos ou 
aos men ores traumas, como o simples ato de escovar os den¬ 
tes (gengivorragia). Bolhas hemorragicas tambem podem ser 
observadas no exame da cavidade oral desses pacientes. 

Hepato e esplenomegalia sao encontradas nas anemias 
hemoliticas em geral. As talassemias caracterizam-se pelo 
ba$o e pelo figado muito aumentados, o que ocasiona descon- 
forto abdominal. Isso ocorre nas doenijas linfoproliferativas e 
mieloprohferativas, como a leucemia linfoide cronica, a leuce¬ 
mia mieloide cronica, a mielofibrose e os linfomas linfociticos 
de evolu^ao lenta. A ictericia pode existir em todos esses casos 
em grau variavel. 

Na doen^a falciforme, o bat^o quase nunca e de grande 
tamanho, tendendo a reduzir-se, ate mesmo desaparecer, dei- 
xando de ser palpavel com a evolu^ao da doen^a, como resul- 
tado de infartos sucessivos que nele ocorrem. Esses infartos 
podem provocar dor muito intensa quando se tocalizam junto 
a capsula. 

Em alguns casos de linfomas e de leucemias cronicas, 
podem ser palpadas massas ganglionares no abdome. 

► Sistema genituiinario. O hipodesenvolvimento dos caracteres 
sexuais secundarios associado a estatura pequena e frequente 
nas anemias de tipo cronico em ambos os sexos. 

No sexo feminino, sao frequentes as hemorragias e as 
metrorragias secundarias a plaquetopenia ou a plaquetopatia. 
Por outro lado, a menorragia e uma das causas frequentes de 
anemia ferropriva na mulher em idade reprodutiva, sem que 
ela apresente qualquer coagulopatia. 

No sexo masculino, pode ocorrer infiltra^ao de celulas leu- 
cemicas ou linfomatosas nos testiculos, resultando em dor e 
em aumento de volume da bolsa escrotal. 

Nas leucemias cronicas, pode surgir priapismo, com sin- 
tomatologia extremamente dolorosa. O priapismo pode ser 
encontrado tambem na doen^a falciforme em decorrencia do 
fenbmeno de falciza^ao das hemacias nos corpos cavernosos 
do penis. 

As infec^oes da mucosa vaginal por fungos sao relativa- 
mente comuns nas leucemias e nos linfomas, especialmente 
nas pacientes imunossuprimidas. 

Hematuria macroscbpica 6 frequente nas diateses hemor¬ 
ragicas e quando ha infiltra^ao leucemica ou linfomatosa dos 
rins ou das vias urinarias. 

► Sistema nervosa. As manifesta^oes neurologicas compreendem 
tonturas, cefaleia, paralisia de nervos cranianos ou perifericos, 
perda da sensibilidade superficial e profunda (paraplegia, te¬ 
traplegia) e estado torporoso ou comatoso. 

Na anemia megaloblastica do tipo “anemia perniciosa’, 
ocorre degenera^ao dos cordoes dorsais e laterais da medula 
espinal, lesoes da substancia branca do cortex cerebral e alte- 
ra^oes degenerativas dos nervos com perda da sensibilidade 
ao cal or e da sensibilidade vibratdria, redu^ao da membria, 
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parestesias, alucina^oes, fraqueza muscular, paralisias, falta de 
coordenapao motora e aumento do tonus muscular (espastici- 
dade). O sinal de Babinski e frequentemente encontrado. 

Quando ha hemorragia cerebral, os sintomas variam de 
acordo com sua localizatjao. Pode haver cefaleia perslstente, de 
aparecimento subito, vomito, perda da consciencia, altera^oes 
da visao e perturba^oes da sensibilidade e/ou motricidade. 

As leucemias agudas podem manifestar-se, de initio ou 
durante a evolu^ao, com quadro meningeo, por infiltra^ao de 
celulas leucemicas no sistema nervoso central (neuroleuce- 
mia). Nessas situa^oes ha sintomas de hipertensao intracra- 
niana, como cefaleia, vomito, paralisia ou paresia de nervos 
cranianos (geralmente pares III, IV, VI, VIII), convulsoes, dis- 
turbios visuais, chegando ao estado de coma. 

Os linfomas em fase circulante (denominados no passado 
de linfoma leucemizado) podem apresentar o mesmo quadro 
da neuroleucemia. 

Quando ha crescimento neoplasico de tipo linfomatoso 
ou mielomatoso podem surgir lesoes osseas da coluna verte¬ 


bral com dor dssea, compressao da medula espinal ou de rai¬ 
zes nervosas de instalaqao rapida ou lenta, evidenciadas por 
paresia ou por paralisia de membros inferiores, alteragoes dos 
esfincteres (incontinentia) e disturbios da sensibilidade. 

Na anemia hemolitica do rectin-nascido, por incompatibi- 
lidade de sangue materno-fetal (sistema Rh e ABO e grupos 
menores), a impregnaf ao dos nucleos cerebrais por bilirrubina 
( kernicterus ) conduz a quadro de letargia, hipotonia (initial), 
perda do reflexo de suc^ao, opistdtono e hipertonia generali- 
zada com alteraqoes da respira^ao. As crian^as que sobrevi- 
vem a esse quadro podem apresentar sequelas neurologicas. 

Manifesta<;6es neurologicas de diferentes tipos podem apa- 
recer em hemopatias nas quais a lesao de pequenas arterias 
propicia a forma<;ao de trombos ou de hemorragias, como i 
o caso da doen^a falciforme, em que as hemacias falcizadas 
interrompem a circula^ao nos pequenos vasos do tecido ner¬ 
voso, e de certas purpuras que acompanham formaijao de 
trombos plaquetarios (purpura trombocitopenica trombo- 
tica). 
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► introdu^ao 

O diagn6stico das hemopatias baseia-se na anamnese e no 
exame fisico dos pacientes, mas os exames laboratoriais, mui- 
tas vezes, sao necessarios para confirmar e para caracterizar o 
diagnostico de modo mais preciso. 

Os exames complementares utilizados para o estudo de rotina 
das celulas do sangue sao hemograma, mielograma (obtido por 
aspirado da medula ossea), anat omop atolo g ic o de medula ossea 
{erroneamente chamado de biopsia da medula 6ssea, pois esta 
se refere ao ato da coleta do material), reaches citoquimicas, 
ultraestruturais, imunoldgicas (imunocitoquimica, imunofe- 
notipagem e irnuno-histoquunica) e adenograma. 

O esplenograma (um metodo para explorar o bafo, des- 
crito em 1963) foi utilizado no passado, mas atualmente tern 
apenas valor historico. 

A citogenetica e usada rotineiramente no diagndstico de 
hemopatias malignas, sendo o caritotipo (ou cariograma) com 
bandeamento a tecnica mais utilizada. 


Varios outros testes bioqulmicos sao uteis em hemopatias, 
assim como divers os testes imunologicos, exames do liquido 
cefalorraquidiano e exames radiologicos ou exames por imagem. 

Nao se deve esquecer que grande numero de anemias pode 
ser causado por verminoses. Dal a importSncia do exame 
parasitologico de fezes para a complementa^ao do diagnostico 
dessas anemias. 


► Hemograma 

Hemograma e o exame do sangue periferico no qual vem 
expressos o numero dos eritrocitos e os indices he mat i me- 
tricos, o numero dos leucocitos em valor absoluto (i.e., por 
unidade de volume), os valores relativos ou percentuais dos 
varios tipos de leucocitos, o numero de plaquetas por millme- 
tro cubico e a velocidade da hemossedimentarpio. 

► Serie eritrocitaria. Os eritrocitos, ou hemacias, sao produzidos 
na medula ossea e so penetram na cor rente sanguxnea quando 
amadurecem. Sao celulas desprovidas de nucleo e seu interior 
e ocupado, quase exdusivamente, pela hemoglobins {Figu- 
ra 151.1). 

A hemoglobina e constitulda de uma parte proteica (glo- 
bina) e de um nucleo contendo ferro (heme). 

O numero de eritrocitos circulantes e de 4.500.000 a 
5.000.000/mm 3 , sendo mais alto, em geral, no sexo mascuJino 
(exame quantitative). 

O exame qualitative dos eritrocitos £ feito por esfrega^o do 
sangue periferico, corado pelo metodo Leishman ou Giemsa. 
No esfregapo pode-se analisar a forma, o tamanho e as carac- 
teristicas tintoriais dos eritrocitos (Figura 151.1). 

Os eritrdcitos tern a forma de um disco bieoncavo, com dia- 
metro em torno de 7 micra. Por esse motive, apos a Colorado, 
observa-se uma tonalidade amarelo-pardacenta mais escura nas 
bordas das celulas, enquanto o centra permanece mais claro. 

As modifica^oes qualitativas dos eritrocitos sao importan- 
tes para caracterizar o tipo de alterapao presente nessa linha- 
gem nas varias anemias. 


A 





Figura 1 51.1 Esfrega^os de sangue periferico (Colorado de Leishman, 800X). A. Anemia ferropriva: hipocromia e anisocitose. B. Eritrodto com pontua<;ao 
basofila (seta). C. Eritrocitos em foice. D. Anisocitose acentuada, megalocito (sera). E. Ovalocitose. F. Eritrodto em alvo e corpusculo de Howell-Jolly {seta}. 
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Os termos usados para designar essas altera^des sao obser- 
vados no Quadro 151.1. 

Quando o processo de produ^ao e de amadurecimento 
dos eritrocitos na medula ossea esta alterado por defici£n~ 
cia dos fatores de matura^ao, como a vitamina B I2 e o 
acido folico, formam-se celulas muito grand es denominadas 
macroeritroblastos e megaloblastos. Aos megaloblastos da 
medula ossea correspondem os megalocitos ou macrdcitos 
do sangue periferico. Estes sao gl6bulos vermelhos muito 
grandes com Colorado discretamente basofila (azulada) e 
atipicos. Nao so a linhagem vermelha se altera, mas tam¬ 
bem. a linhagem granulocitica tern seu desenvolvimento 
alterado. 

Sao encontradas tambem celulas granulociticas de tama- 
nho maior, com nudeos grandes e cromatina frouxa. As gra¬ 
nulates caracteristicas da serie granulocitica costumam estar 
diminuidas, ficando o citoplasma is vezes desprovido delas. 

Esse aspecto 6 nitido em esfrega^os de material medu- 
lar, mas tambem e encontrado no sangue. Tais celulas 
granulociticas anormais recebem o nome de celulas de 
Tempka-Braun. 

Reticulocitos. Sao eritrocitos jovens que aparecem no sangue em 
pequena propor^ao (la 1,5%). Tem um reticulo fino que e 
corado por corante supravital (azul de Cresil). O aumento de 
tais celulas esta ligado a emissao de maior numero delas da 
medula ossea, geralmente por perda aumentada na periferia 
(hemorragias cronicas e hemolise). Da-se a esse aumento a de¬ 
nominate de reticulocitose. 

O estudo da linhagem vermelha ou eritrocitaria com- 
pleta-se com a determina^ao dos indices hematimetricos, que 
estao demonstrados no Quadro 151.2. 


Quadra 151.1 

Altera0es morfologicas encontradas no esfregago do 
sangue periferico. 

Morfotogia 

Descries 

Anisocitose 

Variagao do tamanho dos eritrocitos 

Poiquilocitose (do grego Variacao da forma 

poikflos = irregular, 

variado) 

Macrocitose 

Eritrocitos de grande tamanho 

Microcitose 

Eritrocitos de pequeno taman ho 

Esferocitose 

Eritrocitos pequenos, esfericos, que nao apresentam 
centra daro, mas sao homogeneamente corados 

Ovaiocitose 

Eritrocitos ovais 

Eritrocitos sem alvo 

Tem um ponto central corado, um halo nao corado e 
uma borda corada 

Eritrocitos em lagrima Dacriocitos 

Eritrocitos crenadas 

Tern as bordas irregulares 

Corpusculosde 

Indusoes pequenas defragments de DNA 

Howell-Jolly 

observed os em asplenia 

Corpusculosde Heinz Indusoes de precipitados insoluveis de hemoglobina 

Eritrocitos com pontilhado Eritrdcitos recem-formados, com RNA remanescente e 

basofito 

com distribui{ao semelhante a "poeira" 

Anel de Cabot 

Remanescente da membrana nuclear, de aspecto 
filiforme e configuragao oval ou redonda 

Acantocitos 

Eritrocitos de forma esferica com espiculas de 
diferentes comprimentos, distribuidas irregularmente 
na superficie 

Esquizocitos 

fragmentos de eritrocitos 

Hipocromia 

Eritrocitos pouco corados 


Indices hematimetricos. 

fndice hematimetrico 

0 que avalia 

Valor normal 
(aduitos) 

VCM (volume corpuscular 
medio) 

0 tamanho (volume) medio 
dos eritrocitos 

30 a 100 fl 

CHCM (concentra^ao da 
hemoglobina corpuscular 
media) 

Ograudesatu raqio de 
hemoglobina no eritrocito 

31 a 36 g/dl 

HCM (hemoglobina corpuscular 
media) 

A media de hemoglobina 
por eritrocito 

26 a 35 pg 


Dosagem de hemoglobina (Hb) realizada pelo metodo da ciaflometemoglo- 
bina ou dosada eletronkameate em contadores automatizados. £ expres- 
sa em gramas por decilitro de sangue. Os valores normais sao: 
em homens, entre 14 e 18 g fd£ m , nas mulheres, entre 12 e 16 g/ 
dl. O resultado em g/dl e convertido em porcentagem (%), de 
modo impreciso, considerando-se o valor de 16 g/d t corres- 
pondente a 100%. 

Hematocrito (Ht). Indica o volume total de eritrdcitos em relagao a 
certo volume de sangue total. £ expresso em fra<;ao dos globu¬ 
les por litro de sangue. Pode-se tambem expressar em porcen¬ 
tagem (%). Os valores medios sao os seguintes: Homens: 0,41 
a 0,51 ill ou 41 a 51%; mulheres: 0,37 a 0,47 til ou 37 a 47%. 
Valor globular (VG), Na pratica, costuma-se calcular o valor glo¬ 
bular baseando-se no habito de expressar a hemoglobina em 
porcentagem e na rela^ao, arbitrariamente fixada, de que o 
percentual de 100% de eritrocitos corresponde a 5,0 x 10 13 /l 
(5 milhoes/mm 3 ). £ calculado dividindo-se a metade da he¬ 
moglobina (%) pelas duas cifras iniciais dos eritrocitos. Va¬ 
lores normais: 0,9 a 1,0. £ um in dice falho, pois depende do 
que se expressa como 100% de hemoglobina e da fixa^ao do 
normal de eritrocitos em 5.000.000/mm 3 . 

Volume corpuscular medio (VCM). Refere-se ao volume m£dio de um 
unico eritrdcito. O resultado 6 expresso em fentolitros. Calcu¬ 
late dividindo o valor do hematderito (% ou lit x 1.000) pelo 
numero de eritrocitos em milhoes. Valor normal: 80 a 100 fl 
(fentolitros). Quando o hemograma e realizado em contadores 
automatizados, esse indice hematimetrico e determinado au- 
tomaticamente pelo contador. 

Hemoglobina corpuscular media (HbCM). Expressa a quantidade me¬ 
dia (peso) de hemoglobina contida em um unico eritrocito. 
Obtem-se pela divisao do peso da hemoglobina (g/dl) pela ci- 
fra de eritrocitos em milhoes por mm 3 . O valor normal oscila 
entre 26 e 35 pg (picogramas). Igualmente ao VCM, e calcula¬ 
do automatic a mente pelo contador. 

Concentra^ao hemoglobinica corpuscular media (CHbCM). Expressa a quan¬ 
tidade (concentra^ao) media de hemoglobina por eritrocito, hi¬ 
de p endentemente de seu tamanho. Calcula-se dividindo a hemo- 
globina (g/d/) pelo valor do hematocrito (% ou lit x 1.000). £ 
expressa em g/d/ O valor normal oscila entre 31 e 36 g/d t. Igual¬ 
mente ao VCM, e calculado automaticamente pelo contador. 

Dois outros indices foram acrescentados para o estudo 
dos eritrocitos: o RDW (red cell distribution width) e o HDW 
(hemoglobin distribution width), que servem para indicar, res- 
pectivamente, a varia^ao de volume eritrocitario e a varia^ao 
de concentra^ao de hemoglobina de uma determinada amos- 
tra de eritrdcitos sanguineos. Quando observamos o RDW 
aumentado, ha indicaijao de anisocitose presente no esfrega^o. 
► Hemossedimenta^ao, A hemossedimenta^ao (ou velocidade de 
sedimenta^ao dos eritrocitos) 6 avaliada em fun^ao de um 
periodo de tempo de 1 h e de 2 h. O sangue com anticoagulante 
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£ colocado em um tubo capilar (Wintrobe ou Westergreen) e 
para sedimenta^ao em posi^ao vertical durante esse tempo. 
A sedimentato mais ou men os rapida da coluna de celulas 
vermelhas do sangue depende do volume dessas celulas e da 
composi^ao quimica do plasma, especialmente das proteinas. 

Nas anemias, em geral, o volume dos globulos vermelhos 
ou hematocrito (Ht) e menor do que o normal, em torno de 
0,45 til. Esses globulos sedimentam-se com maior facilidade 
e mais rapidamente; portanto, a hemossedimenta^ao sera 
aumentada. Quando o hematocrito esta aumentado, isto e, 
havendo poliglobulia, a sedimenta^ao dos globulos vermelhos 
sera mais dificil. 

A hemossedimenta^ao normal vai de 0 a 10 mm por hora 
(teste de Wintrobe), no sexo feminino, sendo menor no sexo 
masculino, na ausencia de anemia. Esse teste nao e especifico 
de quaisquer condiijoes, nem de hemopatias, e altera-se em 
algumas doen^as cronicas, tais como tuberculose pulmonar, 
artrite reumatoide, doengas malignas (p. ex., o linfoma de 
Hodgkin) ou doen<;a reumatica. 

Valores normais da hemossedimenta^ao nao excluem um 
estado morbido, mas, inversamente, valores aumentados em 
geral traduzem uma doen^a que pode estar em evolutpao, 
embora de maneira latente. 

Serie ieucocitaria. Os leucocitos sao produzidos na medula ossea 
e caem na corrente circulatoria quando alcan^am certo grau 
de amadurecimento. Essas celulas podem ser estudadas no 
sangue periferico ou em material de medula ossea. 

A parte do hemograma relativa aos leucocitos e denomi- 
nada formula Ieucocitaria ou leucograma. 

As variances da formula Ieucocitaria refletem as altera^oes 
quantitativas, enquanto o exame citofogico das celulas, ap6s 
colora^ao pelos corantes chamados pan-opticos, evidencia as 
altera^oes leucocitarias qualitativas. 

As cifras normais dos leucocitos no sangue periferico 
variam dentro de amplos limites, indo, em condkfoes normais, 
de 4 a 10 X 10 9 /^ (4.000 a 10.000 por mm 3 ). 

O aumento do numero de leucdcitos denomina-se leucoci- 
tose e a diminui^ao denomina-se leucopenia. 

De modo geral, a leucocitose ocorre como uma resposta 
do organismo a agentes estimulantes da produ^ao de leucd- 
citos (infec^oes, por exemplo) ou nos processos de prolife- 
ra^ao maligna. Situates fisiologicas tambem podem cursar 
com leucocitose. Podemos citar como exemplo a gesta^ao (ver 
Capitulo 152, Doengas do Sangue). 

As leucopenias, em geral, evidenciam diminufoao da pro- 
du^ao dos leucdcitos pela medula 6ssea. 

Faz-se a contagem global em amostra de sangue venoso 
colhido com anticoagulante ou por picada da polpa digital. A 
contagem diferencial ou relativa dos leucocitos e obtida pela 
andlise do esfrega^o de sangue periferico colocando-se uma 
gota de sangue sem anticoagulante sobre uma das extremi- 
dades de uma lamina de vidro desengordurada, usando-se a 
borda polida de outra lamina, colocada em uma inclina^ao de 
45° para espalhar o sangue, formando uma delgada pelicula. 

O esfrega^o assim obtido sera corado por metodo pan- 
optico, de Leishman ou Giemsa. 

Os nudeos adquirem tonalidade azul-acastanhada, 
podendo-se reconhecer a malha cromatinica e os nucleo- 
los, geralmente presentes em celulas j ovens ou imaturas. Os 
nucleolos adquirem tonalidade azulada. 

O citoplasma das varias hnhagens leucocitarias e diferen- 
ciado pelo aspecto, pelo tamanho e pelo numero de granu¬ 
lates. As celulas eritrocitarias e os leucocitos desprovidos 
de granulates citoplasmaticas podem ser reconhecidos pela 


Colorado do citoplasma, aliada as caracteristicas dos nucleos. 
As plaquetas tern caracteristicas proprias que tambem possibi- 

litam sua identifica$ao, 

A formula normal apresenta os tipos celulares listados no 
Quadro 151.3. 

A leucocitose, com maior frequencia, esta na dependencia 
do aumento dos neutrofilos (neutrofilia ou neutrocitose) ou 
dos linfocitos (1 infocitose), uma vez que essas celulas sao as 
que aparecem em maior proporto. Entretanto, pode haver 
leucocitose por aumento de eosinofilos (eosinofilia ou eosi- 
nocitose), de basofilos (basofiha ou basocitose), de monocitos 
(monocitose) e, mesmo, de plasmocitos (plasmocitose). 

As leucopenias sao causadas, geralmente, por queda dos 
neutrofilos (neutropenia ou neutrocitopenia) (ver Capitulo 152, 
Doen^as do Sangue), associada ou nao a diminui^ao dos outros 
granulocitos (eosinopenia e monocitopenia). Mais raramente 
tern como causa a redu^ao de linfocitos (linfocitopenia ou lin- 
focitopenia). As diminuigoes dos basdfilos e dos plasmocitos, 
isoladamente, nao tern significado clinico. 

As infeafoes bacterianas agudas costumam provocar leu¬ 
cocitose no sangue periferico a custa dos neutrdfilos. Nesses 
casos, i comum o encontro de celulas da linhagem neutrofilica 
mais jovens do que os bastonetes, tais como metamiefocitos, 
mielocitos e ate promielocitos. Essas celulas, em condirfoes 
normais, ficam retidas na medula ossea. Fala-se, entao, em 
desvio a esquerda quando tais celulas surgem na circulate. 
Nessas condi(foes, ha diminufoao relativa dos linfocitos (linfo¬ 
citopenia relativa) e os eosinofilos desaparecem da circulate 
(eosinopenia da fase aguda das infeefoes). 

Acompanhando esse desvio a esquerda, observa-se, nos 
granufocitos maduros, bastonetes e segmentados neutrdfilos 
e aumento de granulates citoplasmaticas denominadas gra¬ 
nulates toxicas. 

Elas correspondem as granulafoes normais de tais celu¬ 
las, tambem chamadas de granulates primarias, ricas em 
conteudo enzimatico, importantes para a defesa do organismo 
contra particulas estranhas (p. ex., bacterias). 

Rea0o leucemoide. Quando a reato granulocitica neutrofilica e 
acentuada, pode haver leucocitose e intenso desvio a esquerda, 
encontrando-se celulas imaturas na circulato (podendo ser 
encontrados mieloblastos). A presen^a de celulas granulociticas 
srecursoras na circulato pode simular um processo proliferativo 
'.euoemico e recebe a denomina^ao rea<;ao leucemoide. As celulas 
que participant da reato leucemoide sao morfologica e funcio- 
nalmente normais, enquanto na leucemia as celulas sao anoma- 
las, embora possam ter aspecto morfologico prdximo ao normal. 


Quadro 1513 

Distribui0o norma! em numeros reiativos (percentuais) 
dos leucocitos em sangue periferico. 

Leucocitos 

Percentual obsenrado na diferendal ou contagem relativa 

Neutrofilos 

Sao os mais mimerosos (60 a 65%}; a quase totalidade 
corresponde as formas segmentadas 

Apenas 2 a 5% aparecem sob a forma de bastonete 

Eosinofilos 

Correspondem a 2 a 4% dos leucocitos do esfregago 

Basofilos 

Sao raros no sangue circuiante, aparecendo na propor^ac de 
Oal% 

Linfocitos 

Totalizam 20 a 30%. Ha celulas de diferentes aspectos, 
denominadas linfocitos ttpicos (a maioria}, atipicos e 
linfocitos granulates 

Plasmocitos 

De0a1% 

Monocitos 

Presentes no percentual de 4 a 8% 
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Reagao leucoeritroblastica. Ocorre leucocitose com desvio a es- 
querda e a presenga de eritroblastos circulantes. Em geral, esta 
associada a fibrose medular. 

► Sene plaquetaria. As plaquetas sao celulas especiais, derivadas 
dos megacariocitos da medula ossea, que aparecem nos esfre- 
gagos de sangue isoladas ou em grupos. 

As plaquetas sao estruturas anucleadas, medindo de 2 a 
4 micra, desprovidas de material nuclear e sao coradas tam- 
bem por Leishman ou Giemsa. 

O numero de plaquetas pode ser obtido por diversos meto- 
dos: pelo metodo indireto, isto e, em lamina corada, fazendo-se 
a relaqao do numero das plaquetas encontradas com o numero 
de eritrocitos por mm 3 (metodo de Fonio); pela contagem 
direta em camara de Neubauer, diluindo certo volume de san¬ 
gue em oxalato de amonio a 1%. Com esse metodo obtem-se 
valores mais prdximos do real. Outro metodo, mais utilizado 
atualmente, e o obtido pelo contador automatico de celulas, 
oferecendo um valor mais preciso. 

Em conduces normais, ha de 200.000 a 400.000 plaquetas 
por mm 3 . Quando esse numero cai para menos de 150.000/ 
mm 3 , fala-se em plaquetopenia, ou trombocitopenia, e quando 
sobe para mais de 500.000/mm 3 , denomina-se plaquetose ou 
trombocitose. A variagao do numero normal das plaquetas 
ocorre isolada ou concomitantemente com alteragoes da hemos¬ 
tasia. O aumento acentuado de plaquetas costuma ocorrer nas 
chamadas sindromes mieloproliferativas, das quais a leucemia 
mieloide cronica e a doenga mais frequente. A plaquetose e a 
leucocitose, nesses casos, fazem parte do processo proliferativo, 
portanto, maligno. As alteraqoes numericas das plaquetas nem 
sempre estao associadas aos processos malignos. 

As plaquetas tambem sao coradas nos esfiregagos, sendo 
facil reconhece-las como os menores elementos do sangue. 
Nao tern material nuclear, mas apresentam pequenos graos 
(cromomeros) corados em uma tonalidade mais escura do que 
a do citoplasma (hialbmero) que serve de fundo. 

Em certas condigoes, como nas smdromes mieloprolife¬ 
rativas, o tamanho das plaquetas e muito maior, chegando 
a 5 a 7 micra ou mais. Fala-se, entao, em plaquetas gigantes. 
Elas podem estar isoladas umas das outras ou agrupadas em 
numero maior ou menor. Geralmente tais plaquetas tern pou- 
cos graos corados e sao mais azuladas ou basdfilas. 

Ha uma ocorrencia de purpura na qual ha discreta plaque¬ 
topenia com plaquetas grandes e anormalmente formadas. £ 
a purpura de Bernard-Soulier, doenga provocada por defeito 
congenito das plaquetas em que a funqao esta alterada (ver 
Capituio 152, Doen$as do Sangue). 

Existem doengas nas quais ha disturbio funcional das pla¬ 
quetas, permanecendo normais em numero e em morfologia 
nos esffegaqos vistos ao microscbpio optico. 

Os contadores automatic os de leucocitos e de plaquetas sur- 
giram nos anos 1980, tendo evoluido progressivamente ate os 
modelos capazes de distinguir os vdrios tipos de celulas. A cito- 
metria de fluxo com aplicaqao de raios laser possibilitou a analise 
do tamanho e da estrutura interna dos leucocitos, podendo-se 
determinar a formula leucocitaria. As plaquetas tambem sao 
estudadas por meio desses analisadores, que podem determinar 
o seu numero e as variagoes de tamanho e de estrutura. 


► Mielograma (aspirado 
de medula ossea) 

A fungao hematopoetica da medula e pesquisada no mie¬ 
lograma, obtido por aspirado de medula 6ssea e pelo estudo 


anatomopatolbgico ou pela histologia do fragmento de medula 
6 ssea obtido por biopsia. 

Os locais de coleta do material para o mielograma sao o 
esterno, na regiao do manubrio ou parte superior do corpo 
esternal. Pode-se obter material de boa qualidade ao se pun- 
cion ar a apofise espinhosa anterior do iliaco ou a apofise de 
uma vertebra dorsolombar. 

Em crianqas com poucos meses de idade, pode-se obter 
material de boa qualidade pela pungao do tergo superior da 
tibia ou da crista iliaca anterior. 

As punches sao realizadas apos antissepsia com germicida 
e sob anestesia local. A pungao deve ser efetuada rapidamente, 
mas com tranquilidade para o paciente. Para ser representa¬ 
tive, o material puncionado deve perfazer 2 a 3 gotas de san¬ 
gue e conter grumos. As gotas de sangue sao colocadas sobre 
laminas desengorduradas, fazendo-se o esfregago com a borda 
polida de outra lamina de vidro. 

O esfregago (tres a quatro laminas) deve ser corado pelos 
corantes Leishman ou Giemsa, podendo ser necessarias algu- 
mas coloragoes citoquimicas (Figura 151.2). 

Faz-se a contagem de 500 celulas, dando-se o resultado 
em valores percentuais. Realiza-se tambem, de maneira sis- 
tematica e sem diferencial, a avaliaqao da celularidade e uma 
busca rigorosa por celulas nao hematopoeticas e por parasi- 
tos. A composigao do mielograma normal esta elucidada no 
Quadro 151.4. 

Em condigoes normais, a relagao entre o numero total de 
celulas granulociticas (G) e eritroblasticas (E) £ de 3:1. Nas 
anemias, essa relagao diminui e ate se inverte por hiperplasia 
dos eritroblastos. 

As celulas j ovens medulares, capazes de se diferenciar em 
diregao as linhagens granulocitica, eritrocitaria e plaquetaria, 
sao denominadas, genericamente, precursores medulares. A 
diferencia^ao delas e regulada por fatores estimuladores e por 
fatores inibidores, do que resulta a produgao eficiente e apro- 
priada dos elementos sanguineos e possibilita ao organismo 
atender todas as suas necessidades. 

Ha, pois, um mecanismo regulador da hematopoese que 
pode se alterar em diversas conduces. 


Quadro151.4 

Distribui^ao normal das celulas encontradas em 
mielograma (Bain, 1996; Otto lander, 1996). 



Percentual observado nas conta gens 

Setores ou series avaliados 

diferencial ou reiativa 

Celulas eritroblasticas 

Celulas nudeadas da serie vermelha: 20 a 30% 

Blastos 


Menos de 5% 

Celulas granulociticas 

Neutrdfilos e seus precursores, eosinoftlos e 
basofilos: 55 a 65% 

Celulas monociticas 

Correspondem a 2 a 4% 

Linfocitos 


Totalizam 5 a 10% 

Plasmocitos 


DeO a 1,2% 

Celulas do estroma medular 

Ate 2% 

Serie megacariocitica 

Avaliagao sem d iferencial. 0s megacariocitos estao 
sempre presentes, localizados p referend a 1 me nte 
nas bordas e nas extremidades dos esfregagos, mas 
raramente aparecem na contagem diferencial 

Celularidade 


A avalia;ao e realizada de acordo com a idade, sem 
diferencial e com estimativa graduada em normal, 
aumentada ou diminufda 

A estimativa da celularidade leva em consideragao 
a present de grumos, a quantidade de celulas no 
esfregago ea existencia de certa quantidade degordura 
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Figura 151.2 Esfregagosde sangue periferico e de meduia ossea (de A a E) (800X).A. Colorado da peroxidase em meduia ossea normal. B. Anemia me- 
galoblastica, Colorado de Leishman. C Eritroblastoscircundam um macrofago, coloragao de Leishman. D. Sangue periferico, segmentados neutrofilos 
positivos pela reagao titoquimica dafosfotase alcalina. E.Grupo de blastos mieloides corados pelo Leishman. Bastonete de Auerpresente no citoplasma. 
F. Aspecto histologico de meduia ossea. HE. Eritroblasto {seta}. 

A meduia ossea e capaz de responder a modificagoes que 
ocorrem no sangue periferico de modo rapido desde que 
esteja funcionando normalmente. Assim, perdas hemorragi- 
cas e infecgoes agudas refletem-se na pronta reagao do paren- 
quima medular, dai resultando o estimulo para a proliferagao 
acelerada dos precursores das varias linhagens celulares. 

A meduia mostra-se hipercelular por aumento do numero 
de divisoes celulares e por encurtamento do tempo de mitose. 

Se houver um estimulo para maior produgao de celulas eritro- 
citarias, o numero de precursores eritroblasticos aumenta. A 
relag a o G/E sera menor, chegando ate a se inverter (G/E - 1:1, 

1:3 etc.). Se ha estimulo para a proliferagao dos precursores 
granulociticos, a relagao G/E aumenta (4:1, 5:1 etc.). 

Quando ha hemorragias agudas ou crdnicas de grande 
monta, os megacaridcitos sao estimulados a proliferar. 

Em todas essas situagoes, a meduia dssea vai se apresentar 
hipercelular e a morfologia das varias linhagens podera estar 
mais ou menos alterada. 

Se o parenquima medular nao estiver integro, como, por 
exemplo, na fibrose medular (mielofibrose) ou na intoxicagao 
medular por irradiagao ou por substancia quimica, nao havera 
resposta apropriada do drgao aos varios estimulos. Entao, 


pode ocorrer a citopenia seletiva ou a pancitopenia (diminui- 
gao das tres linhagens) e ser detectada no sangue periferico. 

Nos processos proliferativos das cdlulas sanguineas em 
geral (leucemias e linfomas), a infiltragao da meduia ossea por 
celulas malignas pode ser maior ou menor, podendo resultar 
tambem em queda de todas as celulas sanguineas normais. 

Essas doengas proliferativas sao de natureza clonal, isto 6, 
todas as celulas malignas provem de uma so celula jovem que 
sofreu profunda alteragao na sua capacidade de proliferar e 
de amadurecer {ou de diferenciar) normalmente. Isso faz com 
que tais celulas fujam ao controle dos fatores que regulam a 
hematopoese normal. 

Com a evolugao do processo leucemico ou linfomatoso, ha 
prejuizo na diferenciagao das demais celulas precursoras nor¬ 
mais, que sao suplantadas em mimero pelas celulas malignas, 
resultando em citopenia ou em pancitopenia. 

Isso pode tambem acontecer, em grau sempre menor, nas 
infiltragoes medulares por celulas malignas de origens epitelial 
e mesenquimal (carcinoma e sarcomas). A invasao medular 
por celulas metastaticas pode levar ao aparecimento de uma 
reagao conhecida como reagao leucoeritroblastica, na qual 
observamos leucocitose com desvio a esquerda e presenga de 
eritroblastos circulantes. 




1006 


Parte 12 | Sistema Hematopoetico 


► Biopsia da medula ossea 
(exame anatomopatologico) 

Para completar o estudo da medula ossea hematopoetiea, 
pode ser necessario retirar um fragmento de osso no patamar 
da crista iliaca posterior (Figura 151.3). 

Para a realizagao da biopsia de medula ossea, 6 necessaria 
anestesia local do periosteo com xilocaina a 2% ap6s antis- 
sepsia. Deve-se retirar um fragmento osseo com cerca de 1 
a 1,5 cm de comprimento por 2 a 3 mm de diametro. Com 
esse material, faz-se um imprint sobre uma lamina destinada & 
Colorado imediata (Leishman). 

O fragmento osseo e colocado em um fixador (Bouin ou 
Lennert), inclufdo em parafina, e os cortes sao corados pela 
hematoxilina-e osina (HE) e submetidos tambem a coloragoes 
prbprias para reticulina (impregnagao pela prata), a estudo do 
colageno e a coloragoes mais especificas (enzimas, hemosside- 
rina, pesquisa de fungos e de micobact^rias). Ap6s o preparo 
do fragmento e as coloragoes, e realizado o exame denomi- 
nado de anatomopatolbgico (AP) ou histologico de medula 
6 ssea. 

A avaliagao histologica da medula ossea (anatomopatolb- 
gico corado por HE) e indispensavel nas doengas linfoprolife- 
rativas cronicas para detectar a presenga de infiltragao medu- 
lar. Quando presente, deve ser descrito o padrao de infiltragao 
(se intersticial, nodular, difuso ou macigo), importante para 
diagnostico diferencial e com valor prognostico. 

Enquanto o mielograma fornece dados sobre as varias 
linhagens celulares hematopoeticas, referentes mais especifi- 
camente a morfologia normal ou alterada de cada uma delas, 
a biopsia da medula dssea da elementos sobre as condigoes do 
estroma ou do microambiente em que tais celulas proliferam. 

Por meio da biopsia tem-se nogao global do tecido e por 
meio do estudo citologico (mielograma) pode-se avaliar as 
modificagoes celulares mais delicadas que escapam ao exame 
histopatologico (Figura 151.2F). 


► Adenograma 

O exame citoldgico do material obtido pela pungao de lin- 
fonodos nao substitui o exame histologico (anatomopatolo¬ 
gico do fragmento de linfonodo), mas pode orienta-lo. 



Figura 1513 Biopsia da medula dssea em crista iliaca direita (A]. A agulha 
e introduzida ate a medula dssea para retirada do fragmento osseo {B}. 


O exame citologico possibilita avaliar com muita nitidez e 
detalhes a morfologia das celulas sanguineas; entretanto, per- 
dem-se nesse exame os dados de inter-relagao delas e a visao 
de conjunto, importante em algumas hemopatias. 

A facilidade para puncionar um ganglio linfatico infar- 
tado a curtos intervalos de tempo e a possibilidade de elimi- 
nar a priori uma doenga de tipo proliferative maligno ou de 
demonstrar a existencia de parasitos como o Paracoccidioides 
brasiliensis , por exemplo, tornam esse exame muito util. 
Cumpre ressaltar, contudo, que o exame histopatologico deve 
ser feito em seguida, sempre que possivel. 


► Reagdes citoqui'micas e 
ultraestruturais 

Os esfregagos de sangue e de medula dssea podem ser estu- 
dados apos coloragoes citoqufmicas, especialmente nos casos 
de leucemia e Unfoma. 

As re a goes citoquimicas mais usadas sao as seguintes: 

■ Reagao da peroxidase e do sudan-black B, as quais revelam 
as granulagoes especificas da serie granulocitica. A enzima 
peroxidase i especifica da linhagem mieloide, enquanto o 
sudan-black-B , por identificar lipidios, e menos especifica. 
Nas leucemias agudas, a peroxidase e o sudan-black B ser- 
vem para diferenciar as formas mieloides das linfoides 

■ Reagao da fosfatase alcalina, que reveia as granulagoes 
especificas neutrofilas. A reagao da fosfatase alcalina e 
positiva em segmentados neutrofilos normals. Ela aumenta 
de intensidade nas neutrofilias reacionais e infecciosas e 
torna-se negativa nos segmentados neutrofilos leucemicos 
da leucemia mieloide cronica. Desse modo, essa reagao 
citoquimica presta-se ao diagnostico diferencial entre a 
chamada reagao leucemoide e a leucemia mieloide cronica 

• Reagao da fosfatase acid a, que mostra de modo caracterfs- 
tico os linfdcitos T e os mondcitos-macrofag os. A fosfatase 
acida tern um tipo de distribuigao caracteristica nos linfo- 
citos T normals e leucemicos 

■ Reagao do PAS, que torna possfvel identificar os mucopo- 
lissacaridios. A reagao do PAS e intensamente positiva nas 
celulas atipicas da linhagem eritroblastiea, caracterizando 
assim a chamada eritroleucemia (leucemia mieloide aguda 
tipo M 6 ). Esse subtipo de leucemia £ definido por estudo 
imunologico denominado imunofenotipagem 

■ Reagao de Peris, que demonstra a presenga de graos de ferro 
nas celulas da linhagem vermelha, assim como a hemossi- 
derina presente em celulas macrofagicas; e indispensavel 
para a identificagao de sideroblastos anelados, utilizados na 
classificagao morfoldgica das sindromes mielodisplasicas 

■ Reagao da cloro-acetato-esterase (CAE), que comprova a 
existencia de granulagoes especificas neutrofilas 

■ Reagao da alfa-naftil-acetato-esterase (ANAE), que 
demonstra granulagoes monocfticas caracterfsticas. A rea¬ 
gao da ANAE e positiva nas celulas da linhagem monod- 
tica, sendo util no diagnostico da leucemia da linhagem 
monocftica. 

Um melhor conhecimento da ultraestrutura das celulas 
hematopoeticas foi adquirido apds o uso da microscopia ele- 
tronica. Com essa tecnica tem-se nogao mais precisa das orga- 
nelas celulares (nucleo, nucleolos, mitocondrias, aparelho de 
Golgi, vacuolos citoplasmaticos e membranas) e da constitui- 
gao qulmica das celulas. 
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► Estudos imunologicos 

► I munocitoquimica. A citoquimica pode ser complementada pela 
imunocitoqinmica. Este e um dos metodos de estudo imuno- 
logico em que as celuias sao previamente fixadas em laminas 
por citocentrifuga^ao. A pesquisa pode ser realizada pelas tec- 
nieas de imunofluorescencia (IF), de imunoperoxidase (IF) e 
de fosfatase alcalina antifosfatase alcalina (APAAP). 

As estruturas citoplasmaticas e/ou das membranas celula- 
res podem ser identificadas gramas a conjuga^ao de um corante 
com anticorpos especfficos que reconhe^am antigenos presen- 
tes naqueles locais. Como esses antigenos variam de acordo 
com a linhagem celular em questao (mieloide, linfoides T e B 
e natural killer - NK), as reagoes antigeno-anticorpo servem 
como marcadores celulares. A leitura das rea0es e feita ao 
microscopio optico (para as reaches de IP e APAAP), de imu¬ 
nofluorescencia (para as rea^oes de IF) ou, modemamente, 
pela citometria de fluxo (ver adiante). 

► lmunofenotipagem.fi um estudo imunologico em amostra de 
tecido, estando as celuias viaveis (living- cells ) e em suspensao. 
Essas celuias em suspensao sao identificadas por uma rea^ao 
de imunofluorescencia direta (mais frequente), sendo a leitura 
realizada por citometria de fluxo. 

A citometria de fluxo e um metodo quantitative e qua¬ 
litative em que sao analisadas, de modo individual e por 
varios parametros (tamanho, granularidade ou complexidade 
interna e constituintes celulares marcados), milhares de celu- 
las por segundo. 0 aparelho desenvolvido para essa fun^ao e 
o citometro de fluxo, criado em 1972 por Herzenberg e deno- 
minado FACS (fluorescence activated cell sorting ) com laser 
argbnio. 

Na decada de 1980, essa metodologia foi mundialmente 
difundida em funqio da necessidade de monitoramento dos 
linfocitos T CD4 nos casos da sindrome da imunodeficiencia 
adquirida (AIDS). 

A imunofenotipagem identifica (1) o fenotipo das diferen- 
tes Iinhagens celulares de origem hematopoetica e (2) o esta- 
dio de diferencia^ao celular intralinhagem (se precursoras, 
diferenciadas ou maduras). 

Esse exame tornou-se indispensavel para o diagnostico e 
a classifica<;ao das doen^as hematologicas principalmente nas 
leucemias agudas, nas doen^as linfoproliferativas crdnicas, na 
hemoglobinuria paroxistica noturna e, ainda, na pesquisa de 
doen^a residual minima como monitoramento de tratamento, 
principalmente em leucemias agudas da linhagem linfoide. 

Pode ser realizado em qualquer tecido no qual seja neces- 
saria a pesquisa de celuias malignas. Em hematologia, a imu¬ 
nofenotipagem e rotineiramente realizada em sangue perife- 
rico, aspirado de medula ossea, liquor cefalorraquidiano e/ou 
liquido pleural, e/ou qualquer tecido do qual possamos obter 
celuias em suspensao. Em casos em que a suspeita de doen^a 
de origem hematopoetica ocorre em outros brgaos, nos quais 
nao e possivel obter de modo direto as celuias em suspensao 
(p. ex., fragmentos de estomago, Iinfonodo, ba^o ap6s esple- 
nectomia etc.), eoloca-se um fragmento do material obtido 
por biopsia em um meio liquido (tampoes como PBS® ou 
RPMI®) para obter as celuias em suspensao. Nessas condi^oes, 
o material deve ser enviado imediatamente ao laboratorio para 
melhor obten^ao de celuias viaveis. 

► Imuno-histoquimica (IH).Esse exame compreende o estudo imu- 
nologico em amostra de tecido fixada em parafina. AIH e rea¬ 
lizada apos a avalia^ao do anatomopatologico pelas colora^oes 
preconizadas (descritas anteriormente) e tern indicaijao abso- 


luta em casos de doen^as hematologicas (principalmente as 
doen^as linfoproliferativas cronicas) e em casos de suspeita de 
infiltragao neoplasica da medula ossea. 

As infiltrates medulares podem ser por doen^a de origem 
hematopoetica ou por metastase, sendo a imuno-histoquimica 
indispensavel para a determinate da origem (hematopoetica 
versus nao hematopoetica) e da linhagem da celular (mieloide, 
linfoide X B e natural killer). 

Nas doen^as hematopoeticas malignas, os estudos imu¬ 
nologicos de imunofenotipagem (com leitura por citometria 
de fluxo) e de imuno-histoquimica sao complementares. Isso 
porque alguns dos antigenos sao pesquisados exclusivamente 
por uma ou por outra das duas metodologias. Por exemplo, a 
pesquisa da proteina ciclina DI (no caso, o antigeno a ser estu- 
dado) e outros marcadores de linhagem nao hematopoetica 
(identifica^ao de celuias malignas de origem epitelial e mesen- 
quimal) sao realizados apenas por IH. Ao contrario, estudos 
de doen 9 a residual minima (DRM) em leucemias agudas e em 
linfomas sao efetuados, com maior precisao, por citometria de 
fluxo. 


► Exames necessarios para estudo das 
celuias hematopoeticas donais 

Quanto as hemopatias relacionadas mais especificamente 
com a s6rie leucocitaria, outros exames, tais como o exame 
do liquido cefalorraquidiano, os testes bioquimicos e os testes 
imunologicos, podem ser necessarios para o esclarecimento 
da doenga. Os exames descritos a seguir sao importantes nes¬ 
sas condi^oes. 

► Exame do liquido cefalorraquidiano (LCR, liquor). Nas leucemias agu¬ 
das e em linfomas leucemizados (em fase circulante), pode ha¬ 
ver infiltra^ao do sistema nervoso central (neuroleucemia). O 
liquor deve ser retirado para exame logo de inicio, ocasiao em 
que pode ser detectada a presen<j:a de celuias blasticas (leuce- 
micas) mesmo em pacientes nos quais nao estejam presentes 
sintomas clinicos de infiltra^ao meningea. 

Faz-se a pesquisa de cblulas anomalas no liquor que, fre- 
quentemente, apresenta aumento da pressao e da taxa de 
proteinas e diminui^ao da glicose. Quase todos os esquemas 
de tratamento de leucemias agudas e de linfomas leucemiza¬ 
dos incluem a inje^ao de quimioterapico intratecal, que pode 
ser feita no momento em que se retira o liquor para exame (ver 
Capitulo 177, Exames Complementares). 

► Imunofenotipagem. Esse exame pode ser tambem chamado de 
determina^ao de marcadores celulares (membrana ou superfi- 
cie e citoplasma) e pode ser realizado em ambas as celuias nor¬ 
mals e malignas. As varias Iinhagens celulares podem ser dife¬ 
renciadas pelo aspecto morfoldgico apos Colorado de rotina e 
de citoquimica ao microscbpio optico. Entretanto, a imunofe¬ 
notipagem por citometria de fluxo e indispensavel para o diag¬ 
nostico e a classifica^ao das neoplasias hematologicas. 

Com a imunofenotipagem pode-se definir o tipo de 
cblula presente em uma doen^a proliferativa maligna, 
caracterizando, por exemplo, as celuias blasticas ou pre¬ 
cursoras das leucemias agudas das Iinhagens linfoide T 
(timo-dependente) e linfoide B (bursa-dependente), das 
leucemias mieloblasticas agudas (das sublinhagens mono- 
citica, megacarioblastica e eritroblastica) e das cblulas dife¬ 
renciadas em linfomas nao Hodgkin com ou sem a fase cir¬ 
culante (tipos X B ou NK). 
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Assim, as celulas das linhagens eritrodtica, granulodtica, 
monocitica, megacariodtica, plasmodtica, os linfocitos T, B e 
natural killer podem ser marcadas com anticorpos monoclo- 
nais dirigidos para os respectivos antigenos de diferencia^ao 
definidos pela designate CD ( cluster of differentiation) segui- 
das de urn algarismo. For exemplo, o anticorpo monoclonal 
CD 19 & dirigido contra o antigen o (protema de membrana) 
CD19 que existe nas celulas da linhagem linfoide B. 

Dentre esses antigenos CD, citamos alguns exemplos: 

■ Antigenos marcadores de linfocitos T: CD 2 , CD3, CDS, 
CD4 (linfocitos auxiliares), CD7 (linfdcitos T precursores 
e diferenciados) e CDS (linfocitos supressores) 

■ Antigenos marcadores de linfocitos B: CD 19, CD 20 , CD 22 , 
CD24, cadeias pesadas 7 (IgG), a (IgA), 5 (IgD), p. (IgM) e 
leves (kappa e lambda) das imunoglobulinas 

■ Antigenos marcadores de celulas NK (nao apresentam o 
receptor de celulas T; sao, portanto, CD3 negativas): CD56, 
CD 57, CD7, CD 2 

■ Antigenos da linhagem plasmodtica: CD38 e CD 138 

■ Antigenos da linhagem granulodtica: CD 13, CD33, CD 15, 
CD64, MPO; os CD117 e CD34 identificam as celulas pre¬ 
cursors 

■ Antigenos da linhagem monocltica: CD 14, CD15, CD33, 
CD64 e CD36 

■ Antigenos da linhagem eritrodtica: CD71, CD235 (glico- 
forina A), CD36 

» Antigenos da linhagem megacariodtica e plaquetarios: 
CD4I, CD42, CD61 e CD9. 

► Citogenetica. Mesmo apos o estudo da morfologia do sangue, 
da medula ossea e do estudo imunologico (imunofenotipagem) 
nas doen^as hematologicas malignas, torna-se ainda necessaria 
a complementa^ao diagnostica com a citogenetica conventional 
(cariograma ou caridtipo). Segundo orientates da Organiza- 
£ao Mundial da Saude (OMS), para a classifica^ao de leucemias 
agudas, de slndromes mielodisplasicas e de doen<;as linfopro- 
liferativas torna-se necessaria a complementagao diagnostica 
com a pesquisa de algumas das translocates pelos metodos de 
hibrida^ao in situ por fluorescencia - FISH (imunofluorescen- 
tia) e/ou reac^ao em cadeia da polimerase - PCR (molecular). 

► Testes cutaneos de imunidade celular. As doe^as linfoprolifera- 
tivas malignas conduzem a um estado de imuno deftciencia 
maior ou menor, segundo o tipo de doen^a e seu estado evolu- 
tivo. Os linfomas, em particular o linfoma de Hodgkin, carac- 
terizam-se pela queda da imunidade de tipo celular que pode 
ser analisada por meio de testes cutaneos de sensibilidade de 
tipo tardio: realties intradermicas negativas k tuberculina, a 
candidina e ao dinitroclorobenzeno (DNCB). No presente, a 
imunidade celular tambem pode ser avaliada pela determina- 
9 S 0 dos numeros relativo e absoluto das celulas T auxiliares 
(CD4) por citometria de fluxo (monitoramento imune). 

► Teste de Coombs ou teste da antiglobuiina humana (TAD), Utilizado 
para o diagndstico das anemias hemollticas, deve ser reco- 
mendado, tambem, no esclarecimento das anemias que acorn - 
panham as linfoprolifera^oes malignas (leucemia linfoide 
cronica, linfoma tipo Hodgkin e linfoma nao Hodgkin), pois 
essas hemopatias podem cursar com quadro autoimune (ane¬ 
mia hemolltica autoimune). Essa tecnica tambem e utilizada 
no preparo do sangue a ser transfundido. 

► Dosagem de imunoglobulinas no soro e na urina. As imunoglobulinas 
sao secretadas pelas celulas linfocitarias B e pelos plasmocitos. 
Nas linfoproliferates malignas dessas celulas e comum o au- 
mento exagerado de um tipo de imunoglobulina bem definido 
produzido por um determinado done de ctiulas B. Esses pro¬ 


cesses linfoproliferativos sao, por isso, denominados mono- 
clonais. A eletroforese do soro e/ou da urina costuma colocar 
em evidencia o aumento acentuado dessas protelnas, que sao 
identificadas na imunoeletroforese pelos antissoros espetificos. 
Exemplos tlpicos de doemjas linfoproliferativas monoclonais 
sao o mieloma de celulas plasmaticas e a macroglobulinemia 
de Waldenstrom. As protelnas anomalas sao detectadas no soro 
e na urina dos pacientes. A leucemia linfocitica cronica (LLC) 
tambem e doenga de tipo monoclonal de linfocitos B. Entretan- 
to, raramente e encontrado pico de imunoglobulina monoclo¬ 
nal no sangue e na urina, como ocorre nas duas outras condi- 
tes ja referidas (ver Capltulo 155, Exames Complementares). 

► Provas de funjao hepatica e dosagem de enzimas (transaminases). Sao 
uteis no acompanhamento das hemopatias, pois a lesao do fl- 
gado pode estar presente no inicio ou durante sua evolu^ao. 
Sobretudo nas leucemias e nos linfomas, ha interesse em saber 
as con didoes hepaticas do paciente, uma vez que os quimiote- 
rapicos sao, geralmente, metabolizados pelo flgado. 

A maioria dos quimioterapicos e hepatotoxica. £ sempre 
importante avaliar a possibilidade ou o risco do uso de qui¬ 
mioterapicos em pacientes que apresentem provas hepaticas 
alteradas, pois lesoes hepaticas pr^vias podem ocasionar hiper- 
dosagem de medicamentos por deftciencia de metabolizagao. 

► Dosagem no soro de mucoprotemas, lactatodesidrogenase, cobre, acido 
urico, calcio, glicose, ureia e creatinina. As mucoproteinas, a lactato¬ 
desidrogenase ou desidrogenase lactica (DHL) e o cobre cos- 
tumam elevar-se nos linfomas, A ureia, a creatinina e o acido 
urico podem estar elevados nos casos em que exista lesao do 
parenquima renal. A glicose deve ser sempre dosada, pois, 
nos esquemas de quimioterapia, ha uso de corticosteroides, os 
quais podem elevar a taxa de glicose de um paciente diabetico. 
O calcio e a fosfatase alcalina podem estar elevados no mielo¬ 
ma de celulas plasmaticas e nos linfomas que causam lesoes 
osteollticas e/ou renais. 


► Exames por imagem e outros exames 

► Exames por imagem. No estudo de um paciente com hemopa- 
tia, pode haver a necessidade de exames radiologicos de varios 
tipos. 

A radiograft a simples tem seu espa^o de utilizado bastante 
reduzido atualmente, mas pode ser util ainda, por exemplo, na 
avalia<;ao da calota craniana, das costelas e, eventualmente, de 
ossos longos e ossos do esqueleto axial. 

A tomografia computadorizada do t6rax e util para o estudo 
do pardnquima pulmonar e do mediastino. 

A tomografia computadorizada do abdome, preferential- 
mente, e tambem a ultrassonografia podem ser necessarias 
?ara avalia<;ao dos orgaos parenquimatosos e para pesquisa de 
1 infonodomegalias. 

A ressonancia magnetica € bastante interessante para a ava- 
lia^ao dos ossos longos, iliacos e das vertebras como comple- 
menta^ao para algumas anemias constitutionals (anemia fal- 
ciforme e talassemia), de leucemias, de linfomas e de mieloma 
multiplo. Em casos de suspeita de infiltra^ao do sistema ner- 
voso central, a ressonancia magnetica i o metodo de escolha. 

A cintigrafia e, principalmente, a tomografia computa¬ 
dorizada associada k tomografia por emissao de positrons 
(PET-CT) sao armas poderosas como estudos complementa¬ 
res de algumas hemopatias. A PET-CT e hoje de fundamental 
importancia no diagnostico, no estadiamento e no controle 
pds-tratamento de doen^as como o linfoma. 
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► Laparoscopia e laparotomia, Podem ser indicadas quando os da¬ 
dos clmicos e os demais exames nao forem eonclusivos para 
estabelecer o diagnostico. 

► Eietrocardiograma. £ recomendado as pessoas com anteceden- 
tes clmicos de lesao cardiaca, em especial aquelas que necessi- 
tam fazer uso de quimioterapicos com reconhecida a^ao car- 
diotoxica (antraciclinas). 

► Etetroencefalo grama. Devera ser realizado quando houver qua- 
dro neurologico de tipo central que pode decorrer de infiltra- 
gao neoplasica ou hemorragica. O uso de corticosteroides e 
necessario em varias molestias do sangue. O tratamento pro- 
longado pode levar ao aparecimento de quadro convulsive em 
pessoas que apresentem foco irritativo cerebral. 


► Exames necessarios para 
estudo das anemias 

Os requerimentos necessarios para a eritropoese fisiolo- 
gica incluem as celulas progenitoras da linhagem eritroide e 
microambiente medular normais, alem do suporte adequado 
de eritropoetina, de ferro, de cianocobalamina, de folato, de 
hormonios tireoideanos e de outros hormonios. A falencia, a 
ausencia ou o suporte inadequado de qualquer um desses fato- 
res levara a ocorrencia de anemia de graus variaveis. Portanto, 
para definir a etiologia da anemia, deveremos levar em consi- 
deragao os fatores epidemiologicos, assim como a anamnese e 
os achados do exame fisico. A investigagao laboratorial e em 
geral necessaria para defmigao da etiologia. 

► Epidemiologia. A causa mais comum de anemia no mundo e 
a carencia de ferro. Nos pacientes hospitalizados ou cronica- 
mente enfermos, a causa mais comum e a anemia de doenga 
cronica. Deles, a anemia secundaria a insuficiencia renal ou ao 
hipotireoidismo sao causas frequentes. Em nosso meio, a pre- 
senga da doenga falciforme deve sempre ser considerada. Os 
descendentes de italianos e de arabes podem ser portadores 
das smdromes talassemicas. 

► Achados de historia e exame fisico. Histdria de sangramento ex- 
cessivo, principalmente pelo trato gastrintestinal em ambos 
os sexos e genital nas mulheres, favorece a deficiencia de 
ferro. A hematuria isolada e causa incomum de anemia fer- 
ropriva, exceto se o sangramento for intenso e prolongado, 
como pode ocorrer na doenga falciforme SS ou SC. Mulhe¬ 
res multiparas sem reposigao de ferro ou que doam sangue 
repetidamente podem ter carencia de ferro. Antecedentes 
familiares de ictericia associada a anemia sugerem doenga 
hemolitica constitucional. Sintomas de neuropatia e de glos- 
site favorecem o diagnostico de anemia megaloblastica. A 
anemia associada a emagrecimento e a sudorese noturna fa¬ 
vorece o diagnostico de sindrome neoplasica ou de sindrome 
da imunodeficiencia adquirida. 

Existem varios testes bioquimicos e imunologicos impor- 
tantes para o diagndstico das anemias que devem ser reco- 
mendados de acordo com o quadro clinico apresentado pelo 
paciente. Assim, a presenga de anemia de tipo cr6nico, com 
ou sem crises de ictericia ou de esplenomegalia, com ausen¬ 
cia de manifestagoes hemorragicas ou de crescimento tumo¬ 
ral, levanta rapidamente a suspeita de alteragao da linhagem 
eritroblastica ou vermelha do sangue. Nesses casos, alem do 
hemograma e do mielograma, pode haver necessidade de 
outros exames especfficos para o estudo da serie vermelha, 
tais como dosagem do ferro e da siderofilina, alem de outros. 


Para o estudo diagnostico das hemopatias relacionadas 
com a serie eritroblastica, langa-se mao dos exames a seguir. 

► Dosagem de ferro e da siderofilina. O ferro faz parte da molecula de 
hemoglobina, entrando na formagao do heme. Uma pequena 
quantidade de ferro na dieta 6 suficiente para manter a taxa nor¬ 
mal, desde que nao haja perdas sanguineas. A quantidade do fer¬ 
ro corporal e um pouco mais baixa na mulher que menstrua do 
que no homem (50 mg/kg de peso no homem e 35 mg/kg de peso 
na mulher). As reservas de ferro sao menores nas mulheres em 
fase sexual ativa e nos individuos em crescimento, embora a taxa 
de ferro s^rico se mantenha constante, em tomo de 120 pg !d£. 

A siderofilina, ou transferrina, e a proteina que transporta 
o ferro do plasma ate as celulas medulares, nas quais ocorre a 
sintese da hemoglobina. O ferro passa, entao, a integrar a moie- 
cula de hemoglobina do eritrocito, que vive na circulagao cerca 
de 100 dias, em media. Ao final desse tempo, os eritrocitos sao 
destruidos com diminacao do ferro, que sera faeocitado pelos 
macrofagos (Figura 151.4) sob a forma de ferritina e de hemos- 
siderina, mas a maior proporgao volta ao plasma, sendo trans- 
portado novamente pela siderofilina, refazendo o ciclo. 

O ferro nao e excretado. A avaliagao da ferritina e da trans¬ 
ferrina, aliada 4 dosagem do ferro s£rico, e util para o diag¬ 
nostico correto de possivel carencia ou de excesso deles no 
organismo. A avaliagao fisioldgica da transferrina pode ser 
determinada pela capacidade total de fixagao do ferro (CTFF) 
e pelo indice de saturagao da transferrina (1ST). Este encon- 
tra-se diminuido nas anemias ferroprivas e aumentado na 
sobrecarga de ferro (Figuras 151.5 e 151.6). 

Quando a dosagem da ferritina revela valores reduzidos (os 
normals variant de 12,0 a 100,0 ng/mQ, pode-se afirmar que 
ha ferropenia. O inverso nao e verdadeiro. Valores elevados de 
ferritina serica (> 350 ng/m£) podem estar presentes quando 
ha aumento do ferro na circula^ao, embora nao haja excesso 
nos depositos. Isso ocorre na anemia das doenqas cronicas. 
Observa-se tambem aumento da ferritina na hemocromatose 
hereditaria ou na hemossiderose transfusional. 

A hemossiderina e a apresentaqao mais estavel de depo- 
sito do ferro e o seu aumento traduz sempre excesso desse 
elemento no organismo. Ela pode ser facilmente visualizada 
em esfregagos de medula 6ssea pela coloragao de Peris. A 
Figura 151.6 ilustra a quantidade estimada de hemossiderina- 
nos grumos celulares em esfrega^os de medula 6ssea. 

A importancia dessas determinacoes e crucial, pois algu- 
mas vezes um diagndstico incorreto de anemia ferropenica 



Figura 151.4 Esfrega^o de medula ossea com coloragao para ferro (Peris) 
evidenciando um macrofago com restos celulares e ferro (seftr). 
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Figura 151.5 Deposito normal (A), muito aumentado (B) e ausencia de depositos de ferro nos grumos celulares (C). 


com consequente administra^ao de ferro agrava uma situa^ao 
em que ja ha certo grau de siderose. 

► Pun^ao-biopsia demedula ossea. Estuda a celularidade e a morfo- 
logia dos precursores medulares, sua rela<;ao entre si, seu mi- 
croambiente e a presents de fibroses colagenica e reticuHnica, 

► Rea^ao de Coombs ou teste da antiglobulina. Esse teste evidencia 
a presen^a de eritrocitos sensibilizados por anticorpos ditos 
incompletos (tipo IgG). Esse e o Coombs “direto” O teste de 
Coombs “indireto” demonstra a presen^a de anticorpos no 
soro dos portadores de anemia hemolitica tipo imune. 

► Eletroforese da bemoglobina. £ um teste importante para a carac- 
teriza^ao das anemias nas quais possa haver defeito de forma- 
fao, de natureza constitutional, da molecula da hemoglobina, 
resultando no aparecimento de hemoglobinas anomalas {he¬ 
moglobin opatias). 

► Dosagem da vitamina B 12 e de folatos no soro. Serve para o diagnos- 
tico de anemia carencial tipo macrocitico e megalobhtstico. Os 
valores normais sao: (1) vitamina Bj Z = 200 a 900 ng/-f; (2) aci- 
do fblico = 2 a 6 ng/m£ 

► Oosagens de enzimas eritrodtarias, Testes mais complexos podem 
ser necessarios para esdarecer a natureza da anemia, como, 
por exemplo, as dosagens de enzimas eritrodtarias, cuja 
deficiencia existe nas chamadas “eritroenzimopatias”. 

No citoplasma dos eritrocitos ha duas vias que catabolizam 
a glicose: a via principal, denominada de Embden-Meyerhof 
(90%), e a via acessoria ou da hexose-monofosfato (10%). Atua 
nessas duas vias uma serie de enzimas cuja fun^ao e propiciar 
a energia necessaria para o eritrotito funcionar normalmente. 
Como exemplos dessas enzimas ha a adenosina-trifosfato 



Normal Deficiencia Gravidez Infecgao Hemocromatose 
de ferro tardia Inflamagao Hemossiderose 

Neoplasia 


Figura 151.6 Ferro serico, capacidade de liga^ao e doen^as. (Adaptada 
de Williams, 1983.) 


desidrogenase (ATPase), a glicose-6-fosfato desidrogenase 
(G-6-PD), a piruvatoquinase (PK) e a glutation-redutase (GR). 
Em alguns pacientes, ha diminui^ao de uma dessas enzimas, o 
que pode resultar no encurtamento da vida dos eritrocitos, oca- 
sionando anemia de tipo hemolitico. As principals eritroenzi¬ 
mopatias referem-se a deficitiicias da G-6-PD, PK e GR. 

► Dosagem de bilirrubinas, Na anemia hemolitica, ha aumento da 
bilirrubina indireta em rela^ao £ direta. 

► Exame de urina. Visa especialmente a pesquisa de proteinas 
anormais (Bence-Jones) e de urobilinogenio. A proteina de 
Bence-Jones e encontrada em muitos mielomas, enquanto o 
urobilinogenio esta aumentado nas anemias hemollticas. 

► Exame de fezes. Para a pesquisa de ovos de parasitos, de sangue 
oculto (anemias hemorragicas) e de urobilinogenio (anemias 
hemollticas). 

► Desidrogenase lactica (DHL). Sofre aumento quando ha lise celu- 
lar. Dessa maneira, nos processos hemoliticos e neoplasicos 
com grande renova^ao celular, podemos observar DHL au- 
mentada. Na anemia perniciosa devido a aeritropoese ineficaz 
podemos observar aumento de DHL. 

► Exame de imagem. 


► Exames necessarios para o 
estudo das coagulopatias 

A avalia^ao da coagulagao do sangue requer conheri- 
mento do processo hemostdtico (ver Capitulo 149, No0es 
de Anatomia e Fisiologia). A descri^ao detalhada do evento 
hemorragico, a historia pessoal e familiar, as comorbidades, 
as medicares em uso e o exame fisico detalhado oferecem 
informagoes valiosas para a investigaqao laboratorial. As alte- 
ragoes da estrutura e da fun^ao dos vasos, o numero e/ou a 
fimgao das plaquetas, da quantidade e/ou da fungao dos fato- 
res de coagula^ao, da estabiliza^ao do coagulo e do processo 
de fibrinolise levam as doen^as hemorragicas. Dessa maneira, 
os testes de triagem devem pesquisar altera^oes na hemosta¬ 
sia primaria e secundaria, na estabilizagao do codgulo e na 
fibrinolise. Pode ainda ocorrer combina^ao dessas altera^oes 
(Figura 151.7). 


► Prova do lago ou do torniquete 

Em pacientes que apresentam sangramento pel as muco¬ 
sas ou quadro cutaneo de purpura, deve-se fazer a prova do 
la^o que e simples e util, embora care^a de grande precisao. 
Atualmente, esse teste deve ser realizado apenas com indi- 
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Histdria hemorraglca 

1 Histdria clinica 

Histdria familiar 

* t 

Quantidade, tipo, localizagao, 
duragao, intcio 

Hepatopatia, nefropatia, 
medicagoes, cirurgias previas 

Doenga autossomica ou heranga 
ligada ao cromossomo X, 
consanguinidade, etnia 



Exame fisico Testes de triagem 

Tipo e localizagao do sangramertto Hemograma complete, an&lise do esfregago (esquizocitos), 

(equimoses, petequias, hematomas), espienomegalia bioqufmica {DHL), TP, TTPa e fibrinogenio 



Testes especiftcos 

-- 


+ 

T 

i _ 

Hemostasia primaria 

Hemostasia secundaria 

Estabilidade do 

t 

V 

coagulo/fibrinolise 


Trombocitopenia 
(repetir a coleta em sangue 
citratado, pois pode afastar 
pseudoplaquetopenia) 

“ J 


Doenga de von Willebrand 

Fator de von Willebrand 
Cofator da ristocetina 
Multimetros de von Willebrand 
Dosagem do fator VIII 


* 


Anormalidade da 
fungao plaquetaria 

Curva de agregagao 
plaquetaria com os agonistas 
Acido araquidonico, epinefrina, 
ADP e ristocetina 


Purpuras vasculares 

Tempo de sangramento 
Excluir colagenoses 


Deficiencia de fatores 
Dosagem individual de fatores 


Inibidores da coagulagao 

Pesquisa de inibidor de coagulagao 
(teste da mistura ou de triagem) 
Se nao ocorrer a corregao do TTPa 
com a mistura: determinar o 
inibidor em unidades Bethesda; 
dosar o nivel do fator 
Anticoagulante lupico 
Anticorpo anticardiolipina 

t - 

Doengas do fibrinogenio 

Dosagem do fibrinogenio, 
produtos de degradagao da fibrina, 
D-dimero, tempo de trombina, 
tempo de reptilase 


Deficiencia do fator XII! 
Dosar fator XIII 


♦ 


Hiperfibrinolise 

Fibrinogenio, produtos de 
degradagao da fibrina, 
D-dimero, tempo de iise 
de euglobulina 
Deficiencia do inibidor 
a!fa-2 plasmina 
Inibidor da ativagao 
do plasminogenio (PAI-1) 


Figura 15T.7 Algoritmo para investigagao do paciente que apresenta sangramento. DHL = desidrogenase lactica;TP = tempo deprotrombina;TTPa 
tempo de trombopiastira parcial ativada. (Adaptada de LoRusso e Macick, Clinical Hematology, 2006.) 


cagao absoluta, como, por exemplo, na suspeita de dengue. 
Esse teste so tera valor se executado com a tecnica ade- 
quada. 

Ele consiste em fazer pressao sobre o sistema venoso e capi- 
lar do brago com o manguito do esfignomandmetro durante 
cinco minutos, mantendo-o insuflado em um nivel entre a 
pressao arterial minima e maxima. Por exemplo, se a pressao 
arterial do paciente for 140/80 mmHg, mant^m-se o manguito 
insuflado no nivel de 100 a 120 mmHg. 

Nas purpuras plaquetopenicas, plaquetarias ou vascula¬ 
res pode aparecer um grande numero de petequias no brago 
em que estiver sendo feito o teste. Os testes laboratoriais mais 


importantes para o diagndstico das sindromes hemorragicas 
serao revistos ao serem abordados os disturbios da hemostasia 
e da coagulagao sanguinea. 
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Doen^as do Sangue 

Maria do Rosario Ferraz Roberti, Neusa Batista de Meio e 
Neicivone Soares de Melo 


Hemopatia refere-se a doen^as do sangue, de hemo , sangue, 
ephatos, doen^a. Podem ser divididas em primarias, secunda- 
rias e associadas. 

As hemopatias primarias compreendem os disturbios rela- 
cionados com as series hemopoeticas - eritrocitaria, leucoci- 
taria ou plaquetaria ai6m dos defeitos da hemostasia e da 
coagula^ao sanguinea. 

Denominam-se hemopatias secundarias as lesoes princi¬ 
pals nao localizadas nos orgaos hematopo£ticos ou nas celulas 
sanguineas. Exemplos disso sao as modifica^oes que ocor- 
rem em algumas parasitoses, como no tipo hepatoesplenico 
da esquistossomose mans6nica, em que pode haver altera^ao 
da volemia e dos fatores de coagulatpao, devido a lesao hepa- 
tica, alem do numero das celulas sanguineas por hiperfun^ao 
esplenica (hiperesplenismo). 

As hemopatias associadas fazern parte do quadra clinico de 
outras molestias cuja etiopatogenia pode ou nao serbem defi- 
nida. Sao exemplos algumas doengas hereditarias nas quais ha 
deficiencia de enzimas que atuam no metabolismo dos polissa- 
caridios ou dos lipidios. Sao denominadas reticuloendotelioses 
de acumulo ou doen^as de deposito lisossomai. 


(hipoxia) para uma determinada fun^ao metabdlica, surgem 
no organismo as reaches adaptativas. Essas rea^oes dependem: 
(1) da rapidez da instala<;ao da anemia, (2) da sua intensidade 
e (3) dos mecanismos de adapta^ao intraeritrocitarios e sis- 
temicos. For exemplo, para compensar o deficit de oxigenio 
tecidual, o cora^ao passa a trabalhar em ritmo mais acelerado, 
resultando em taquicardia. 

As anemias sao provocadas por varios fatores e classify 
cam-se segundo dois criterios: morfoldgico e cinetico ou fisio- 
patoldgico. Na pratica, devem ser utilizadas ambas as classifi- 
ca^oes, 

O criterio morfologico nao esclarece a causa da anemia, 
mas sim do aspecto morfologico dos eritrocitos presentes 
na circula^ao. Segundo esse criterio, as anemias podem ser 
macrociticas, microciticas e normociticas (Quadra 152.1), 
como descrito a seguir: 

■ Macrociticas: caracterizam-se pela presen^a de hemacias 
de grande volume e geralmente hipercromicas. Algumas 
dessas anemias podem ser megaloblasiicas. Incluem-se 
nesses casos a anemia por carencia de folatos ou de vita- 
mina B 12 (cianocobalamina) 

■ Microciticas: com predominio de hemacias de pequeno 
volume e pobres em hemoglobina ou hipocromicas. 
Incluem-se as anemias ferroprivas e as sindromes talassemicas 

■ Normociticas: sao geralmente normocromicas, estando 
incluidas neste grupo as anemias das doen^as cronicas, as 
anemias hemoliticas, as aplasias medulares (anemia apla- 
sica), embora estas ultimas possam ser macrociticas. 

A classifica^ao cinetica fornece a base fisiopatologica para 
explicar os diferentes tipos de anemia (Quadra 152.2). A ava- 
lia$ao depend e da capacidade de regenera^ao medular, ava- 
liada pela produ^ao de reticuldcitos. 

Anemias por deficiencia na produ^ao dos eritrocitos 

A alta atividade proliferativa da linhagem eritrocitica torna 
a eritropoese muito sensivel 4s deficiencias de nutrientes 


► Hemopatias primarias 

- Doen^as da linhagem eritrocitaria 

As afecgoes dessa linhagem compreendem as anemias e as 
poliglobulias, alem de outras doen^as de incidencia rara (por- 
firias e metemoglobinemias). 

Anemias 

Constituem as doen^as do sangue mais frequentes. 

A anemia e definida pela Organiza^ao Mundial da Saude 
(OMS) como a condi^ao na qual o conteudo da hemoglobina 
no sangue esta abaixo do normal. Portanto, significa reduqao 
da taxa de hemoglobina abaixo de 13,0 g/d£ para um indi- 
viduo ao nivel do mar e com um volume sanguineo normal. 
Esse valor varia com o sexo, podendo ser um pouco menor na 
mulher, especialmente na gestante. A diminui^ao do numero 
de eritrocitos (hemacias), oligocitemia, por si s6, nao define o 
estado anemico, embora com frequencia seja observada oligo¬ 
citemia em pacientes anemicos. 

Os principals sintomas das anemias estao relacionados com 
a ma oxigena^ao dos tecidos, especialmente o cerebro e o pro- 
prio cora^ao. A intensidade dos sintomas depende da idade, 
do sexo, do tempo de instala^ao, da causa, das altitudes, da 
associa^ao com outras doen^as e com o uso de medicamen- 
tos. Devido a incapacidade de suprir oxigenio para os tecidos 


Quadra 152.1 


I. Anemias macroaticas e normocromicas 


1. Sem megaioblastos na medula ossea 

a) anemia hemorragica e hemoiftica 

b) anemia secundaria ao uso de anti metabolites 

c) anemia das hepatopatias 

2. Com megaloblastos na medula bssea 

a) deficiencia de vitamina B u 

b) deficiencia de 4cido folico 

c) defeito da slntese do DNA (congenito ou iatrogenico] 

If. Anemias normociticas e normocromicas 


1. Anemia hemorragica aguda 

2. Anemias por produgao deficiente de hemacias 

a) aplasia medular 

b) insuficiencia renal 

c) doengas cronicas 

d) endocrinopatias (mixedema) 

e) infiJtragao medular (leucemtas, mieloma) 

3. Anemias hemoliticas (com discreta reticuloc'itose) 
III. Anemias microdticas e hipocromicas 

1. Anemiaferropriva 

2. Anemia sideroblastica 

3. Talassemias 
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Quadro152J 


Classifica^ao dnetica ou fisiopatologica das anemias. 


I. Anemias por deficiencia de produ^ao de eritrodtos 


1. Deficiencia de elementos essenciais 

a) Ferro (anemia ferropriva) 

b) Acidofdlico 

c) Vitamina 8, 2 (anemia pernidosa) 

d) Proteinas 

e) Outras vitaminas (acido ascorbico, piridoxina, ribofiavina) e sais minerals 
(cobre, cobalto) 

1, Deficiencia de eritrobiastos 


a) Aplasia medular (anemia aplasica) 

b) Eritrablastopenias puras (timoma, present de anticorpos) 

c) Hereditaria 

d) Anemias refratirias 

3. Infiltrate medular 

a) Leucemias agudas e cronicas 

b) Mteloma multiplo 

c) Carcinomas e sarcomas 

d) Mielofibrose 

4. Endocrinopatias 

a) Mixedema 

b) Insufkiencia suprarrenal 

c) Hipertireoidismo 

5. Insuficienda renal cronica 

6. Outras: cirrose hepatica, doengas inflamatorias cronicas 

II. Anemias per excesso de destruijao de eritrodtos 


1. Corpusculares 

a) Defeitos da membra na 

b) Deficit enzimatico - enzimopatias 

c) Hemoglobinopatias 

d) Outras: hemoglobinuria paroxfstica noturna, saturnismo 

e) Porfirias 

2. Extracorpusculares 

a) Anticorpos: isoeautoanticorpos. Farmacos 

b) Hipersequestragao esplenica (hiperesplenismo) 

c) Traumas mecanicos: microangiopatia, prdteses valvares 

d) Infecgoes: malaria, Clostridium 

III. Perdas de sangue 


1. Hemorragias agudas 

2. Hemorragias cronicas (ulceras e tu mores intestinais, parasitos intestinais, 
menstruates 


essenciais, como o ferro, o acido folico e a vitamina B 12 . As 
anemias carenciais sao as mais frequentes na pratica clmica, 
sobretudo a anemia por deficiencia de ferro. 

► Anemia ferropriva. A anemia ferropriva £ definida como o “esta- 
do mais avangado da deficiencia de ferro”. Na infancia, os esto- 
ques de ferro acumulam-se gradualmente. No adulto, em con- 
digoes normals, esse estoque permanece constante. Na mulher 
em idade fertii sao discretamente reduzidos, em decorr^ncia 
das perdas menstruais e de posslveis gestagoes. A deficiencia 
de ferro instala-se por mecanismos diversos: aumento do con- 
sumo, excesso de perda (hemorragias) ou mi absorgao. A de- 
plegao dos estoques de ferro devido somente a falta de ingesta 
{alimentagiio deficiente) ocorre em cerca de 4 anos. A Figu- 
ra 152.1 demonstra o desenvolvimento da anemia ferropriva 
em relagao aos estoques de ferro. 

Quando o organismo esta em balango negativo de ferro, 
o primeiro evento e a deplegao dos estoques de ferro, que e 
mobilizado para a produgao de hemoglobina. A absorgao 


Normal 


Estoque 


Hemoglobina 


Transporte 


Enzima 



Deplegao 
de ferro 



Anemia Anemia 

Deficiencia Deficiencia 
de ferro de ferro 

(inicial) (avangada) 




Eritrodtos 


Normocromica _ ( Hipocromica 

normocitica microcltica 


Figura 152.1 Desenvolvimento da anemia ferropriva. (Neldvone Soares 
de Melo.) 


de ferro pelo intestino aumenta quando os estoques de ferro 
estao reduzidos, antes mesmo de se desenvolver a anemia e 
de o ferro plasmatico estar reduzido. A ferritina serica ja se 
encontra reduzida. A eritropoese em paciente com deficien¬ 
cia de ferro resulta em celulas com conteudo reduzido de 
hemoglobina, traduzindo-se por hemacias hipocromicas e 
microdticas (observadas no esfregago do sangue) e por redu- 
gao dos indices hematimetricos, volume corpuscular medio 
(VCM) menor que 80 it e concent ragao de hemoglobina cor¬ 
puscular media (CHCM) menor que 32 g/d£. A contagem de 
reticulocitos tambim e reduzida. Nessa fase da doenga, os 
estoques ja foram depletados. 

As causas mais frequentes relacionam-se com a perda 
sanguinea. O Quadro 152.3 relaciona as principals causas de 
anemia ferropriva. 


Principals causas de anemia ferropriva. 

Sangramento Uterine 

Menorragia 

Parto 

Sangramento pos-menopausa 

tjastrintestinai 

Varizes de esofago 

Hernia de hiato 

Helicobacter pylori 

Doenga peptica 

Ingestao de acido acetilsalio'lico 

Telangiectasia hereditaria 

Carcinoma do trato gastrintestinal (estomago, 
colon etc.) 

Retocoliteulcerativa 

Diverticulite 

Hemorroidas sangrantes 

Pulmonar 

Hemoptise 

Hemossiderose pulmonar idiopatica 

Rena! 

Hematuria (em geral de causa renal ou 
bexiga) 

Hemoglobinuria (hemoglobinuria paroxfstica 
noturna) 

Ma absorgao 

Enteropatia induzida pelo gluten 

Gastrectomia 

Gastrite atrofica 

Doenga infiamatoria cronica 
ingestao de argila 

Ingesta deficiente 

Vegeta riano estrrto 

Aumento da demands 

Estirao do crescimento na infancia e 
adolescentia, quando a ofertade ferro e menor 

Prematuridade 

Gestagao 
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Quando a carencia de ferro e intensa e cronica, ocor- 
rem mudangas teciduais. Comumente observamos astenia, 
lipotimia, anorexia e alteragoes trbficas da pele e de anexos 
que podem ocorrer em todo tipo de anemia. Na ferropenia 
podem surgir sintomas mais ou menos tipicos, representa- 
dos por glossite atrofka, que pode acompanhar perversao do 
apetite, manifestada por geofagia, ou seja, vontade de comer 
terra e barro, disfagia cervical pela presenga de uma mem- 
brana esofdgica que desaparece com o tratamento (sindrome 
Plummer-Vinson), coiloniquia, estomatite angular, cabelos 
finos e enffaquecidos, amenorreia na mulher e diminuigao da 
libido nos dois sexos. 

O diagndstico laboratorial baseia-se no estudo da serie 
vermelha do sangue {Capitulo 151, Exames Complementares), 
Observa-se diminuigao da taxa de hemoglobina e do hema- 
tocrito e o numero de eritrocitos pode estar normal, pouco 
ou muito diminuido. A anemia e micro citica e hipocromica. 
O VCM e a CHCM sao baixos. A contagem de reticuldcitos 
costuma ser normal ou reduzida, subindo rapidamente apos o 
inicio da terapeutica (crise reticulocitaria). Eventualmente, ha 
reticulocitose discreta. 


O RDW (red cell distribution width), observado em hemo- 
grama realizado em contadores automatizados, e util no diag- 
nostico diferencial entre anemia ferropriva e talassemias. Na 
anemia ferropriva o RDW esta aumentado e na talassemia 
tende a ser normal ou prdximo ao normal. 

A dosagem de ferro serico e a transferrina saturada de 
ferro sao baixas (10 a 20%, geralmente); a ferritina tambem 
esta diminuida (abaixo de 10,0 ng/ml)> A ferritina pode estar 
no limite inferior da normalidade se houver algum processo 
inflamatorio associado. 

Na medula ossea, ha hiperplasia dos eritroblastos. Sao pic- 
noticos e irregulares, sendo em geral pequenos, denomina- 
dos micro eritroblastos. A reagao de Peris (coloragao de ferro) 
mostra redugao dos graos de hemossiderina e diminuigao dos 
eritroblastos que contem graos de ferro (sideroblastos) no 
material medular. Apesar de mostrar alteragoes carateristicas 
da carencia de ferro, o exame e pouco indicado, pois o perfil 
de ferro, associado ao hemograma, em geral e suficiente para 
firmar o diagndstico. 

A Figura 152.2 demonstra o algoritmo para avaliagao labo¬ 
ratorial da anemia hipocromica. 
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Figura 152.2 Algoritmo para avaliagao da anemia microcitica. Fe = ferro; TIBC = capacidade total deligagao do ferro; ADC = anemia de doenga cronica; 
HbA2 = hemoglobina A2; HbF = hemoglobina fetal. (Adaptada de Schechter GP. Clinical Hematology. 2006.) 
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► Anemias mega loblastkas. As anemias megaloblasticas sao um 
grupo de doen^as caracterizadas pela presen^a de altera^oes 
morfologicas distintas dos eritroblastos em desenvolvimento 
na medula ossea. A causa mais comum e a carencia de folato 
e/ou cianocobalamina (vitamina B 12 ), que resulta em defeito 
na sintese do DNA das celulas em divisao da medula ossea e de 
outros tecidos. A anemia megaloblastica tambem pode ocor- 
rer por defeito genetico ou adquirido, afetando o metabolismo 
dessas vitaminas ou em virtude de defeitos na sintese do DNA, 
nao relacionados com o folato ou com a vitamina B 12 . A vita¬ 
mina B 12 e os folatos interferem na utiliza^ao da desoxiuridina 
que, a partir dessa substancia, forma timidina-monofosfato. 
Esta, por sua vez, entra na composite da timina, uma das 
quatro bases presentes no DNA. 

As anemias megaloblasticas podem ter varias causas, sendo 
a mais frequente ma absorijao. 

O quadro clinico varia desde pacientes assintomaticos, nos 
quais o diagndstico e feito ap6s exame de rotina (hemograma 
com aumento do VCM), ate quadras sintomaticos variando 
de sintomas classicos de anemia asso dados a anorexia, ema- 
grecimento e altera^oes do habito intestinal (diarreia ou cons- 
tipac^ao intestinal). Outros sintomas incluem glossite, quei- 
lite angular, ictericia e hiperpigmenta?ao cutanea. Pode ser 
observado sangramento cutaneo quando ocorre plaquetope- 
nia. Soma-se aos sintomas comuns a anemia megaloblastica, 
a polineuropatia periferica ou a degenera^ao (desmieliniza- 
9 ao) dos cordoes laterals e posteriores da medula espinal. Isso 
traduz-se em parestesia nos membros inferiores e das maos, 
em alterai;ao da marcha, em altera^oes esfincterianas, hipo ou 
hiper-reflexia. Sintomas do sistema nervoso central podem 
ocorrer, tais como perturbai;ao mental (alucina^oes), porem 
nao e comum. £ ciassica a presents do sinal de Bab inski. O 
quadro neurologico nao e observado na deficiencia de folato. 

► Anemia perniciosa. Pode ser definida como uma deficiencia gra¬ 
ve de fator intrinseco associado a gastrite atrdfica. £ comum 
no norte europeu, mas ocorre em todos os parses e grupos et- 
nicos. £ uma doent^a da idade madura (em geral, acima dos 
50 anos), com ocorrencia semelhante em ambos os sexos e em 
individuos caucasianos. £ mais frequente em pessoas de pele 
clara e de olhos azuis. 

Na anemia perniciosa existe produ^ao de anticorpos con¬ 
tra celulas parietais do estomago que impedem sua renova^ao 
e que causam a atrofia da mucosa. £, portanto, uma doen^a 
autoimune. Nessa afec^ao, podem ser encontrados anticorpos 
contra celulas da tireoide. A associa^ao com vitiligo, doen^a 
de Addison e hipoparatireoidismo tambem e relatada. 

► Outras anemias megaloblasticas por deficiencia de vitamina B, 2 . Em pa¬ 
cientes gastrectomizados, a anemia surge por deficiencia de fa- 
tor intrinseco, anos apos a cirurgia. Nao ha anticorpos contra a 
mucosa gastrica nesses casos. 

Outra causa e a infestaqao pelo Diphyllobotrium latum , fre¬ 
quente em paises da Europa e em alguns paises da America 
Latina, como o Chile, em que ha o habito de ingerir peixe cru. 
Esse parasito compete com o seu hospedeira na absor^ao da 
vitamina B 12 presente nos alimentos. 

► Anemia megaloblastica pordefidencia de acidofolico. £ mais frequen¬ 
te do que as anemias por deficiencia de vitamina B 12 , ocorren- 
do tambem em situates de ma absor^ao, de dieta deficiente 
ou de aumento da demanda de folatos. 

Diagnostico da anemia megaloblastica. O diagnostico lab orator ial 
(Capitulo 144, Aspectos da Gravidez na CUnica Midica) evi- 
dencia a presence de anemia, de oligocitemia e de macroci- 
tose (VCM aumentado). Leucopenia e plaquetopenia podem 
ocorrer em graus variados. Na medula 6ssea ha megaloblas- 


tose (precursores vermelhos de grande tamanho e cromatina 
frouxa). Os precursores granulociticos exibem as mesmas al- 
tera^oes encontradas nos eritroblastos. Portanto, encontramos 
celulas grandes, com nucleos gigantes e com cromatina frouxa 
(celulas de Tempka-Braun). 

A dosagem da vitamina B 12 ou de folato no sangue encon- 
tra-se abaixo dos valores referenciais. Ocorre aumento dos 
metabolitos da vitamina B 12 e de folato. O acido metilmalo- 
nico e a homocistema s£rica estao aumentados na deficiencia 
da cobalamina. 

► Anemia aplasica. A anemia apfesica (AA) e uma doen^a rara, 
definida por pancitopenia com hipoplasia medular na ausen- 
cia de infiltrado neoplasico e aumento da reticulina. Na maio- 
ria dos casos e idiopatica, embora esteja envolvida no processo 
patoldgico a exposi^ao a farmacos, a agentes quimicos ou a in- 
feo;ao viral. A distribui^ao etaria i bifasica, havendo um pico 
entre 10 e 25 e o outro acima dos 60 anos. Acomete igualmente 
ambos os sexos. 

£ uma sindrome de falencia medular, com superposi^ao de 
outras doen^as que curs am com falencia medular, incluindo a 
sindrome mielodisplasica (SMD), a leucemia mieloide aguda 
(LMA) e a hemoglobinuria paroxistica noturna (HPN). Os 
tipos congenitos (disqueratose congenita, anemia de Fanconi 
e sindrome de Shwachmann-Diamond) sao mais raros do que 
a AA adquirida. 

Na aplasia medular ha forma^ao deficiente das celu¬ 
las precursoras medulares a partir da celula pluripotente ou 
celula-tronco (stem cell). 

A anemia de Fanconi & uma doen^a rara e autossOmica 
recessiva em que ocorre falencia medular progressiva e pre- 
disposifao para mahgnidades, especialmente LMA. Podem 
ocorrer anormalidades somaticas, tais como altera^ao na 
pigmenta^ao da pele, alteraqoes no esqueleto, baixa estatura, 
entre outras. As crianqas nascem sem altera^oes hematologi- 
cas e a pancitopenia desenvolve-se de maneira insidiosa a par¬ 
tir dos 5 anos (media aos 7 anos). Ha histdria familiar, sendo 
frequente a doen^a entre irmaos. 

O diagnostico da A A apoia-se em dados clinicos e labora- 
toriais 

■ Clinicos: decorrentes da sindrome de felencia medular. 
Devido a anemia, a neutropenia e a plaquetopenia, os pacien¬ 
tes relatam astenia, palidez, hemorragias e tendencia a infec- 
qoes. Nao ocorre adenomegalia, hepato ou esplenomegalia 

■ Laboratoriais: anemia de tipo normocitico e normocro- 
mico. Reticulocitos em numero diminuido. Ha neutrope¬ 
nia e plaquetopenia em graus variados. A medula dssea e 
hipoplasica. O aumento do tecido gorduroso da a medula 
um aspecto amarelado. O numero de macrofegos costuma 
elevar-se na ausencia de hematofagocitose. 

► Aplasia pura da serie vermelha. Em alguns pacientes, observa-se 
aplasia somente da serie eritroblastica, com granulocitos e 
plaquetas normais. Denomina-se sindrome de Diamond-Bla- 
ckfen e diferencia-se da anemia de Fanconi pela ausencia de 
outras malforma^oes. Ha um tipo adquirido associado 4 pre- 
sen^a de timoma. A remo<;ao dele nem sempre leva a resolu- 
<^ao da anemia. Nesse caso, existe a participa^ao da imunidade 
humoral e celular, que justifica a nao resolu^ao da anemia. 

A Figura 152.3 mostra um algoritmo para a investiga^ao 
laboratorial da anemia macrodtica, 

► Anemia das doen^as cronicas, A anemia de doen^a cronica (ADC) 
& uma anemia comumente normocitica e normocromica que 
ocorre em doeru;as sistemicas de evoluijao prolongada. £ ca- 
racterizada pela redu^ao do ferro serico, da capacidade de li- 
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Outros achados: 

* Historia de deficiencia nulricional -» Tratar com acido folico 
■ Alcoofismo cronico *-> Tratar com acido folico 

• Doenga hepatica -» Tratar com acido folico se a nutrigao for deficiente 

• Hipotireoidismo -> Tratar tireoidopatia 

* Irexplicado -> Exame da medula ossea e cariotipo 


Figura 152.3 Algoritmo para avaliagao das anemias macrociticas. (Adaptada de Schechter GP. Clinical Hematology. 2006.} 


gagao do ferro e pela a ferritina serica normal ou aumentada 
em presenga de estoques de ferro normal. 

O fator-chave na patogenese da ADC 6 o aumento da hep- 
cidina, o que esta associado a processos infecciosos, neopla- 
sicos ou inflamatdrios. A hepcidina e um peptidio rico em 
cistema produzido no figado e parece ser o principal media- 
dor capaz de restringir o suprimento de ferro para a medula 
em pacientes com inflamagao e com infecgao. O aumento da 
hepcidina resulta em diminuigao da absorgao do ferro intesti¬ 
nal e o sequestra do ferro nos macrofagos, reduzindo o aporte 
de ferro disponivel para os eritrocitos. Mecanismos adicionais 
resultam de aumento das citocinas inflamatorias, incluindo a 
interleucina (IL)-l, IL-6, o fator de necrose tumoral (TNF) e o 
fator transformador de crescimento TGF- (3. 

O Quadra 152.4 lista as principals condigoes associadas a ADC. 

Os achados hematologicos da ADC incluem: hemoglobina 
em geral nao men or que 9,0 g/dl, VCM normal ou levemente 
diminuido, ferro serico e capacidade total de ligagao do ferro 
diminuidos, saturagao da transferrina levemente reduzida e 
ferritina serica normal ou aumentada, A velocidade de hemos- 
sedimentagao (VHS) e a proteina C reativa (PCR) em geral 
estao aumentadas. A hepcidina serica e urinaria esta aumen¬ 
tada. A reagao de Peris em medula 6ssea demonstra a presenga 
de ferro nos macrofagos. 


Anemias hemoli'ticas 

► Anemias hemoli'ticas. Do grego, hemo, sangue, e Use, quebra. 
Indica que a destruigao dos eritrocitos esta acelerada. Quan- 
do a hemdlise k fisioldgica, a vida m^dia do eritrocito nao 
esta comprometida. Pode ser intravascular, quando a hemo¬ 
globina £ liberada no plasma, ou extravascular, quando a he- 
molise se da no sistema reticuloendotelial (principalmente 
no bago). Nos casos patologicos, o tempo de sobrevida das 
hemacias esta diminuido (normal: de 80 a 120 dias). Quan¬ 
do a sobrevida dos eritrocitos esta diminuida, a medula os¬ 
sea aumenta o numero de precursores (eritroides), a fim de 
compensar a hemolise (hiperplasia do setor eritrocitico). A 
anemia s6 ocorre quando a hiperprodugao medular nao con- 
segue se igualar ao ritmo da destruigao. Nessa tentativa, a 
medula ossea pode entrar em falencia, surgindo a crise apla- 
sica da anemia hemolitica. 

As anemias hemoliticas podem ser adquiridas ou con- 
genitas, estas por defeito corpuscular ou extracorpuscular 
(Figura 152.4), 

De modo geral, as corpusculares correspondem hs anemias 
de natureza constitucional. As extracorpusculares sao as de 
tipo adquirido. 

Observam-se anemia, ictericia, coluria, fezes mais escuras 
do que o habitual e, se o quadra for cronico, esplenomegalia. 


Principals causas de anemia de doenga cronica. 

Infecgoes cronicas 

Doenga inflamatoria cronica 

Neoplasias 

Outras 

Osteomielite 

Artrite reumatoide 

Carcinoma (especiafmente o 

Insuficiencia cardiacs congestiva 

Endocardite bacteriana 

Artrite reumatoide juvenii 

metastatico e/ou com infecgao) 

Miocardiopatia isquemica 

Tuberculose 

Lupus eritematoso sistemico 

Linfoma 

S indrome da imunodeficiencia adquirida 

Abscesso 

Esderodermia 

Mieloma 


Bronquiectasla 

Doenga inflamatoria do intestino 



Infecgao cronica dotrato urinario 

Tromboflebite 
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Teste de antiglobulina direta 
(TAD) - teste de Coombs 

I 





— 

Positivo 


1 

Hemolise imune 



Exame de esfregago 
do sangue periferico 


♦ 


TAD: 


TAD: 

positivo 


positivo 

IgG +/- C3d 


C3d 


Atterapoes diagnosticas na forma do eritroeito? 
Esferdcitos (esferocitose hereditaria) 
Eliptocitos (eliptocitose hereditaria) 
Esquizocitos (anemia microangiopatica) 


\ 


?lgM clonal 

?lnfecgao (EBV, micoplasma, viral) 
?Aloimune** 


Negativo ou 
nao diagnostico 


Aglutinina fria 


?lnduzida por medicamentos 
?Autoimune 
?A!oimune** 


Elevada 


Diminuida 


?Deficiencia enzimatica 
Checar G6PD (rever medicapoes) 

PK (piruvatoquinase) 
?Hemoglobinopatia 
Checar eletroforese hemoglobins 
?Aumento de sensibilidade ao complemento 
Teste para HPN (citometria de fiuxo para CD52 e CD55) 

Hemossiderina na urina 


Eletroforese de proteinas 
Anticorpo EBV/micoplasma 


Teste para 
IgG* hemolisina 
ao trio*** 


Figura 152.4 Algoritmo para avaliapao da anemia hemolitica. HPN = hemoglobinuria paroxistica noturna; EBV = virus Epstein-Barr. Adaptada de Sche- 
chterGP. Clinical Hematology, 2006. (*Outros parametros que podem ser uteis: desidrogenase lactica encontra-se acentuadamente elevada no hemolise 
intravascular e hemoglobina livre plasmaticaapresenta-se aumentada na hemolise grave. **Reapoes transfusions is hemolfticas,transplante com incom- 
patibilidade linfocitaria.***Teste de Donath-Landsteiner.) 


O diagndstico de anemia hemolitica & feito com os seguin- 
tes dados: 

Histdria cl mica e antecedentes. £ importante saber se ha ictericia 
associada a palidez e se isso ocorre desde a infancia. Outras 
informacjoes de interesse sao a presen^a do mesmo quadro em 
familiares, a consanguinidade e o uso de medicamentos antes 
de aparecer os sintomas. 

Exame ffsico. Palidez em graus variados. Ictericia geralmente 
leve, embora possa haver exce^oes. Esplenomegalia, adeno- 
megalia (anemias hemoliticas secundarias e linfomas), lesoes 
cutaneas (ulceras maleolares) e alteragao da forma do cranio 
sao os achados mais frequentes. 

Diagnostico iaboratorial. £ comum a todos os processos hemoliti- 
cos a presen^a de hiperbilirrubinemia indireta. A degrada^ao 
da hemoglobina forma duas subunidades de cadeia globini- 
ca que sao ligadas a haptoglobina circulante formando um 
complexo que e metabolizado pelo figado. Laboratorialmen- 
te, encontramos nos processos hemoliticos uma diminui^ao 
dos niveis sericos da haptoglobina. A hemolise cronica leva cl 
eritropoese ineficaz que cursa com aumento da absor^ao do 
ferro enterico. Dessa maneira, mesmo sem transfusao, pode- 
mos observar aumento do ferro serico e da ferritina. Quando 
a hemdlise e intravascular, a hemoglobina livre no plasma sera 
excretada pelos rins por meio de hemoglobinuria e de hemos- 
siderinuria, podendo culminar em carencia de ferro. 


A hiperplasia do setor eritrocitico culmina em alargamento 
do espa<;o medular, em altera^oes osseas observadas na calota 
craniana, em ossos longos e em corpos vertebrais. 

No hemograma observamos niveis reduzidos da hemo¬ 
globina em graus variados. A anemia pode ser normocrb- 
mica, normocitica ou hipocromica e microcitica ou macro- 
citica. Eritroblastos circulantes podem ser observados. Pode 
haver esferocitose, hemacias em alvo (talassemias), ovalo- 
citose, hemacias em foice ou drepanocitos e outras altera- 
$oes qualitativas. A policromasia e um achado frequente. A 
reticulocitose esta presente em quase todos os casos, em por- 
centagem varidvel. Quando a hemdlise e intensa, o volume 
corpuscular medio (VCM) pode estar aumentado, refletindo 
o aumento de celulas jovens circulantes (reticulocitose) ou 
mesmo celulas nucleadas (eritroblastos). Fora das crises 
hemoliticas, a porcentagem dos reticulocitos oscila entre 3 e 
5%, mas, durante as crises, pode subir para 40 a 60%. Nessas 
crises ocorre tambem leucocitose. Os principals achados cli- 
nicos e laboratoriais na anemia hemolitica estao sumariza- 
dos no Quadro 152.5. 

Nas crises hemoliticas devido a infesta^ao por parasitos 
(malaria) sao encontradas hemacias contendo diferentes tipos 
do plasmbdio no seu interior. 

A medula 6ssea apresenta-se hipercelular, com hiperpla¬ 
sia do setor eritrocitico. A rela^ao granuldcitos/eritroblastos 
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Quadra 152.5 


Principals achados laboratoriais nas anemias hemoliticas. 


Aumento da destrui^ao dos eritrocitos 


Aumento de bilirrubina nao conjugada (bilirrubina indireta) 

• ictericia 

• colelitfase 

Aumento do urobiiinogenio urine rio e fecal 
Diminukao haptoglobina series 
Alteragoes extravascuiares 

• espienomegalia 

• aumento dos estogues de ferro 
Aiteracoes intravasculares 

• hemoglobinemia e hemoglobinuria 

• hemossiderinuria 

• diminukaodeestoquesde ferro 

Htperplasia do seto r eri troeft i co (compensators) 

Expansao medular: altera goes osseas 

Aumento da eritropoese: inversao da relagao mieioide/eritroide 

Reticulocitose/poficromasia 

Aumento das necessidades de folato: macrocitose 


diminui, podendo haver inversao dessa relag ao. Nao e indi- 
cado rotineiramente. 

► Anemia hemoiftico-esferocftica constitucionai ou esferocitose congenita 
(anemia de Minkowski-Chauffard). £ uma doenga familial, transmi- 
tida como carater dominante. Ha defeito da membrana dos 
eritrocitos ao nivel do citoesqueleto (deficiencia de espectrina 
e de anquirina, na maioria dos casos). Quando as hemacias 
passam por um local pobre em glicose (o bago, por exemplo), 
elas modificam-se, tornam-se mais esfericas e sao facilmente 
destruidas, seja no prdprio bago ou em outros locais ricos em 
celulas macrofagicas. 

O quadro clinico e variavel, havendo desde hemolise grave 
no periodo neonatal com kernicterus (infrequente) ate casos 
assintomaticos, o que e mais comum. Cursa com anemia de 
grau variado, ulceras nas pernas, espienomegalia, litiase biliar 
e ictericia quase permanente. A curva de fragilidade osmotica 
mostra aumento da fragilidade. O teste de Coombs & negative. 
As vezes, ocorre crise aplasica ou “falencia” da medula ossea. 
Ha o desaparecimento do estado hemolitico ap6s esplenecto- 
mia. 

► El iptocitose congenita e estomatocitose. Sao condigoes raras de na- 
tureza constitucionai. Na eliptocitose, a anomalia e genetica, 
ligada a genes relacionados com os grupos sanguineos. Ha ti- 
pos homozigotieos e heterozigdticos; nos primeiros, a anemia 
pode ser intensa, com espienomegalia e ictericia em maior 
grau. 

Na estomatocitose os eritrdcitos apresentam depressao da 
membrana, que lembra uma “boca” (microscopia eletronica). 
Tais celulas podem ser encontradas em varias circunstancias: 
alcoolismo, cirrose alcoolica, esferocitose congenita, talas- 
semia, deficiencia de glutationa, peroxidase, neoplasias. Por 
causa desses gldbulos anomalos pode haver hemdlise com 
reticulocitose e ictericia. 

► Anemia Ihemolftica por defidencia de glicose-6-fosfato desidrogenase 
(6-6PD). A principal fungao do eritrocito e o transporte de gases 
dos pulmoes aos tecidos. Sendo a hemacia uma celula anucle- 
ada nao ha sintese proteica. Os processos metabolicos ficam 
dependentes das vias enzimaticas, sendo o ciclo glutationa o 
maior agente redutor no eritrbeito. Quando ocorre deficiencia 


enzimatica, ha aparecimento de anemia hemolitica. A G-6PD 
e o primeiro passo na via fosfatopentose. Essa condigao e a 
deficiencia enzimdtica, determinada geneticamente, mais co¬ 
mum no mundo. 

Existem quatro sindromes associadas h deficiencia da 
G-6PD. Em todas elas, a hemdlise e agravada ou promovida 
por infeegoes ou por ingestao de medicamentos ou de airmen- 
tos que promovam estresse oxidativo. A apresentagao clinica 
difere entre si. O episodio hemolitico desencadeado por medi- 
camento ou por alimento costuma limitar-se a certo tempo, 
pois as celulas mais velhas sao mais sensiveis a taxas baixas de 
G-6PD. O aparecimento de reticulocitos na circular a o, mais 
ricos em G-6PD, coincide com a melhora da crise hemolitica. 
O diagnostico e feito pela dosagem da G-6PD nos eritrocitos. 
* Anemia hemolitica por defidencia de piruvatoquinase (PK). £ uma 
doenga genetica de carater recessivo. Manifesta-se em criangas 
por anemia, por espienomegalia e por um quadro de anemia 
hemolitica nao esferocitica. 

O diagnostico e feito pela dosagem da PK nos eritrdcitos. 

Anemias por alteragdes da hemoglobina (hemoglobinopatias) 

As hemoglobinopatias hereditarias sao as do eng: as geneti- 
cas mais comuns, tendo apenas um unico gene comprometido. 
Estima-se que cerca de 7% da populagao mundial seja porta- 
dora de uma hemoglobinopatia. Ocorre em alta frequencia 
nos paises tropicais e subtropicais e consiste principalmente 
em sindromes talassemicas (a e (3 talassemias) e hemoglobi¬ 
nopatias S, C e E {e suas associates). 

Diferentes cadeias de hemoglobina sao sintetizadas no 
embriao, feto e adulto, cada uma adaptada is suas necessidades 
de oxigenio, no desenvolvimento embrionario ate a vida adulta. 
Todas sao formadas por uma estrutura tetramerica, organiza- 
das em dois pares diferentes de cadeia globinica, cada uma delas 
acoplada a um grupo heme. No individuo adulto, a sintese de 
hemoglobina (Hb) ocorre nos eritroblastos, persistindo ate os 
reticulocitos. HbA e HbA2 sao hemoglobinas encontradas nor- 
malmente em individuos adultos, variando de 96 a 98% para a 
HbA e 3,0% para a HbA2. A HbF e normal at£ 1,0%. 

As mutagoes nos genes das cadeias globinicas causam redu- 
gao quantitativa da sintese da hemoglobina (talassemias) ou 
alteragoes qualitativas na sintese da hemoglobina (hemoglo- 
binas variantes). 

► Doenga faidforme ou drepanoatose (hemoglobinopatia SS), £ uma 
anemia hemolitica cronica hereditaria, cuja manifestagao cli¬ 
nica surge em decorrencia da HbS que polimeriza e que pro¬ 
move a deformagao do eritrocito de formato biconcavo para 
a forma de foice em situagoes de baixa tensao de oxigenio. 
Essa alter agao estrutural ocorre devido a substituigao de um 
aminoacido, o acido glutamico, por valina, na posigao 6 da ca¬ 
deia [3 da globina. 

£ a mais frequente das hemoglobinopatias. Nos paises das 
Americas e encontrada em individuos negros e pardos, nos 
tipos homozigdticos e heterozigdticos. 

O quadro clinico relaciona-se com o fenomeno de falciza- 
gao, que e reversivel quando ocorre a reoxigenagao da hemo¬ 
globina. Mesmo nas hemacias de formato normal, a presenga 
da HbS reduz a capacidade de deformidade e torna o sangue 
mais viscoso. Episodios repetidos ou prolongados de falci- 
zagao danificam a membrana progressivamente, com conse- 
quente desidratagao intraceiular. A alteragao da membrana 
favorece a adesao do eritrocito ao endotelio vascular. 

Muitos processos contribuem para os fenomenos vasoclu- 
sivos, responsaveis pela maioria das manifestagoes dinicas 
dessa doenga, que resulta em lentificagao do fluxo sanguineo 
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devido a redu<;ao de oxido nitrico e a consequente vasodilata- 
9 & 0 , alem de aumento da viscosidade sanguinea. As hemacias 
em foice aderem a parede do endotelio. A adesao e promo- 
vida pel os leucdcitos, pelas plaquetas ativadas e pelas citocinas 
inflamatorias. A ocorrencia do fenomeno vasoclusivo leva a 
infarto da area comprometida. Esses infartos sao seguidos de 
fibrose e de calcifica^ao. Isso ocorre particularmente no ba^o, 
no qual a rede sinusoidal tem fluxo lento. Devido as oclusoes 
vasculares, ocorrem quadras dolorosos muito intensos. 

Outra caraeteristica clinica k a hemolise cronica, intra e 
extravascular. A fragmenta^ao da membrana favorece a Use 
mediada pelo complemento, promovendo a hemolise intra¬ 
vascular. A altera^ao da membrana tambem leva a fagocitose 
das hem&cias falcizadas pelos macrofagos. 

As principals manifesta<;oes clinicas sao: 

■ Anemia, devido 4 hemdlise cronica ou compUcada pela 
exacerbai;ao do processo hemolitico 

■ Fenomenos vasodusivos: manifestam-se por crises doloro- 
sas (musculares, dores abdominais, priapismo) 

» Altera^ao no desenvolvimento pondero-estatural devido a 
anemia cronica 

■ Infec<; 6 es recorrentes (asplenia funcional) 

■ Complicagoes neurologicas, relacionadas com infarto ou 
com hemorragia cerebral devido aos fenomenos vasodu¬ 
sivos 

■ Complica^ao pulmonar aguda ou cronica: sindrome tora- 
cica aguda (relacionada com os fenomenos vasodusivos 
no parenquima pulmonar e/ou infec^ao e/ou embolia por 
gordura medular). As complicates cronicas relacionam-se 
com hipertensao pulmonar 

■ Complicates hepatobiliares: colelitiase, hemossiderose 
transfusional, hepatite viral (relacionada com as multiplas 
transfusoes) 

■ Gravidez: perda fetal recorrente por trombose placentaria, 
por retardo do crescimento intrauterino, por aumento da 
incidencia de pre-eclampsia 

■ Trombose, geralmente desencadeada por infec^oes devido 
a falciza^ao de grande numero de eritrocitos. Podem causar 
necrose de ossos (dedos, cabe<;a do femur), amaurose (oclu- 
sao da arteria central da retina), hipoesplenismo (necroses 
repetidas no ba^o), infarto do pulmao e do mesenterio 

■ Olceras das pernas 

■ Crise de sequestro esplenico (em crian$as, o bago arma- 
zena grande quantidade de hemacias, causando anemia 
acentuada e hipovolemia) 

■ CompUca^ao renal: insuficiencia renal, hematuria por 
necrose de papila, proteinuria por lesao glomerular 

■ Insuficiencia gonadal. 

O diagnostico laboratorial inclui: 

■ Hemograma: anemia hemolitica e presen^a de drepanoci- 
tos no esfrega^o 

■ Eletroforese de hemoglobina, que quantifica a hemoglo- 
bina S e detecta outras hemoglobinas anomalas 

■ Triagem neonatal 

■ Teste de falciza^ao, util apenas para triagem da doen^a, 
pois nao quantifica a quantidade de HbS. 

No tipo heterozigoto da anemia falciforme (HbAS), o san¬ 
gue pode ser normal ou pouco alterado. Quando a HbA esta 
presente em pelo menos 50%, o risco de falciza^ao diminui e 
sd existe quando o individuo fica submetido a ambientes com 
tensao de oxigenio muito baixa (exemplo: despressuriza^ao no 
interior de um aviao). 


Existem outras tipos de hemoglobinopatia (C, D, E, hemo¬ 
globinas instaveis ou que produzem metemoglobina), que sao 
mais raras, encontradas em diversas partes do mundo, com 
quadras clinicos variaveis, cujo diagnostico depende de estu- 
dos laboratoriais especificos. 

► Tafassemias. Sao doen^as hereditarias causadas por defeitos 
genetic os que se traduzem na diminui^ao ou na ausencia da 
sintese de cadeias globinicas a ou (3. Os dois tipos mais fre- 
quentes sao a oc-talassemia e a [3-talassemia. Tipos raros po¬ 
dem ser encontrados. 

A maioria das talassemias tem heran^a mendeliana. Os 
individuos heterozigotos sao em geral assintomaticos. Os 
homozigotos para a ou [3-talassemia sao sintomaticos. Pode 
haver associa^ao a outra hemoglobina anomala. Clinicamente 
sao classificadas em major, intermedidria ou minor, A talasse¬ 
mia major e grave e necessita de transfusoes. A intermediary 
apresenta anemia, com ou sem esplenomegalia, enquanto a 
minor (ou tra<;o) e assimtomatica. 

Alfatalassemia.Nessa talassemia, um ou mais genes podem estar 
ausentes, resultando em apresenta<;bes diferentes da doen^a 

» Todos os quatro genes (a 2 , (3 2 ) estao ausentes. Ha incompa- 
tibilidade para a vida, ocorrendo hidropisia fetal (morte in 
utero). A Hb presente no sangue e, principalmente, de tipo 
a 4 (Hb Barts), com pequena quantidade de (3 4 (HbH) 

■ Tres dos quatro genes estao faltando. Esse tipo e denomi- 
nado hemoglobinopatia H. Corresponde a um tetramero 
de cadeias [3 ((3,,) que facilmente se precipita for man do cor- 
pusculos de Heinz no interior dos eritrocitos. A eletrofo¬ 
rese de Hb mostra HbH como o tipo de Hb de mais rapida 
migra^ao 

■ Talassemia a u . Ha dois genes alter ad os. Tambem e deno- 
minada alfatalassemia 1 . Pode haver HbH ou Hb Bart’s nos 
eritrocitos 

■ Talassemia a 1 . £ uma apresenta^ao muito discreta na qual 
o numero de eritrbcitos nao e baixo. Os portadores desse 
tipo sao “portadores silenciosos” Ha dele^ao de um unico 
gene. Alguns t^m Hb Barts ao nascimento. 

Ha apresenta^oes de talassemia a em que a cadeia a apre¬ 
senta tambem varia^ao estrutural, como a HbCS ( Constant 
Springer ). 

Betatalassemia. Nesses casos, ha desequilibrio na forma^ao das 
cadeias globinicas com diminui^ao de cadeias [3 e excesso de 
cadeias a. As cadeias de a-globina sao instaveis e precipitam 
no interior dos eritroblastos, o que interfere na matura^ao. 
Essa altera^ao leva a destrui^ao intramedular dos precursores 
eritrociticos (eritropoese ineficaz). A degrada^ao dos compo- 
nentes da cadeia globinica leva a altera^ao da membrana e 4 
altera<;ao da deformidade celular, o que contribui para o pro¬ 
cesso hemolitico. Ocorre estimulo 4 produ^ao de eritropoeti- 
na com consequente expansao da medula ossea. Os ossos do 
cranio e os ossos longos sao afetados. Entretanto, se a anemia 
for corrigida por transfusoes, a eritropetina e normalizada, as 
altera^oes esqueleticas nao ocorrem e a esplenomegalia e me¬ 
nos marcada. 

A betatalassemia pode ser dividida em dois tipos: ( 1 ) 
[3°-talassemia: ha ausencia total de cadeias beta (ou totalmente 
nao funcionantes); e ( 2 ) [3'-talassemia: ha diminui^ao da sin- 
tese de cadeias beta. 

Betatalassemia major on anemia de Cooley. Geralmente sao homozi¬ 
gotos 0 °p°). 

Clinicamente, observam-se palidez acentuada, ictericia, 
hipodesenvolvimento ponderal e psiquico; hepato e espleno¬ 
megalia, altera^oes osseas (cranio e face), altera^oes endocri- 
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nas (hipogonadismo), manifesta^oes cardiacas, lesao hepa- 
tica, hemossiderose (por transfusoes repetidas) e coluria. 
Atualmente, com a institui^ao do tratamento precoce, tem-se 
observado de maneira mais leve as altera^oes osseas e as em 
decorr£ncia da hemossiderose transfusional. 

Hematologicamente, nota-se Hb muito baixa com conta- 
gem de eritrocitos geralmente elevada, hipocromia, microci- 
tose, esferocitose, hemacias “em alvo” eritroblastos em circu- 
la<;ao, corpusculos de Howell-Jolly. 

Tipos intermediarios da betataiassemia. Os portadores sao heterozi- 
gotos. Ha anemia discreta ou moderada. Hepato e esplenome- 
galia estao ausentes. 

O sangue mostra hipocromia ligeira, persistent e, com 
microcitose discreta e, mais raramente, microcitose. 

Ocorre aumento de HbA 2 e HbF, em geral. fais individuos 
tern um gene normal e um gene fl-talassemico (|3|3 0 ou (PP 1 ). 
Talassemia por persistenda da hemoglobina fetal. A produ^ao de ca- 
deias y persiste no adulto, formando-se a HbF (a 2 y 2 ). Ha 
apresenta<; 6 es homozigotas e heterozigotas. As primeiras 
apresentam poliglobulia (a afinidade da HbF pelo 0 2 e maior), 
enquanto as outras sao assintomaticas. 

► Anemia sideroblastica. Essa denomina^ao corresponde a um 
conjunto de situates em que ha anemia de tipos hipocromi- 
co e micro citico e deposito de Fe no interior dos eritroblastos 
da medula ossea (sideroblastos). Os graos de ferro podem cir- 
cundar o nucleo do eritroblasto, formando o sideroblasto “em 
anel”. O Fe no citoplasma dessas celulas e corado pela rea^ao 
de Peris. 

Esse acumulo de ferro deve-se a altera^ao da sintese do 
heme e a sintese deficiente de hemoglobina. 

Clinicamente, predominam sintomas de anemia cronica. 

Hematologicamente, observam-se: ( 1 ) sangue: eritrocitos 
hipocromicos, microciticos ou normocromicos; policroma- 
sia; ( 2 ) medula ossea: sideroblastos e sideroblastos “em anel”. 
Eritroblastos mostram sinais de dificuldade de maturaqao. 

A anemia sideroblastica pode ser de dois tipos: congenita 
e adquirida. 

A anemia sideroblastica congenita ocorre em individuos 
masculinos, mas e transmitida pelo sexo feminino (ligada ao 
sexo). 

A anemia sideroblastica adquirida sera discutida junta- 
mente com a smdrome mielodisplasica. 

► Hemoglobinuria paroxistica notuma. Hemoglobinuria paroxistica 
noturna (HPN) e uma anemia hemolitica cronica adquirida, 
rara e de curso clinico extremamente variavel. Apresenta-se 
frequentemente com infec^oes recorrentes, com neutropenia 
e com trombocitopenia; surge em associagao a outras doen- 
9 as hematologicas, especialmente com sindromes de falencia 
medular, como anemia aplasica e smdrome mielodisplasica. £ 
considerada ainda um tipo de trombofilia adquirida, apresen- 
tando-se com tromboses venosas variadas, com especial pre- 
dileijao por trombose de veias hepaticas e intra-abdominais, 
sua maior causa de mortalidade. A triade anemia hemolitica 
nao imune, pancitopenia e trombose faz da HPN uma sindro- 
me dinica unica, que deixou de ser encarada como simples 
anemia hemolitica adquirida para ser considerada um defeito 
mutacional clonal da celula-tronco hematopoetica. A muta^ao 
ocorre no gene da fosfatidilinositolglicana classe-A e resulta 
no bloqueio precoce da sintese de ancoras de glicosilfosfaditi- 
linositol (GPI), respons&veis por manter aderidas a membrana 
plasmatica dezenas de proteinas com fun^oes especificas. As- 
sim, na HPN, ha aumento da suscetibilidade de lise dos eritro¬ 
citos ao complemento, causando hemolise. 


O quadro clinico caracteriza-se por coluria, em geral pela 
manha, por anemia hemolitica, por ictericia, por febre (se 
houver infect^ao) e por esplenomegalia discreta. Podem ocor- 
rer fendmenos tromboticos, preferencialmente no cerebro e 
nas visceras abdominais, responsaveis por cefaleia intensa, 
nauseas, vomito e colicas abdominais. 

No exame hematologico, destaca-se a anemia sem esferoci¬ 
tose. A reticuloeitose pode estar presente ou nao. Ha tendencia 
para leucopenia e para plaquetopenia. 

Outros testes incluem: 

■ Ferro s£rico diminuido pela perda quase permanente de 
hemoglobina e de hemossiderina pela urina 

■ Reat^ao de Peris na medula dssea negativa pela ausencia do 
ferro de deposito 

■ Rea^ao de Peris positiva na urina 

■ O exame da medula ossea e variavel. Pode haver hiperpla- 
sia, normocelularidade ou ate aplasia medular 

■ Teste de Ham (teste da hemolisina acida) positivo, obser- 
vando-se hse de hemacias incubadas com soro humano 
compativel em meio acido (pH 6,5), Este teste apresenta 
especificidade de 100 %, porem pouca sensibilidade, por 
isso e pouco utilizado nos dias atuais 

■ Pesquisa do clone HPN por citometria de fluxo e o exame 
padrao-ouro, pois avalia a expressao das proteinas anco- 
radas pela GPI com altas sensibilidade e especificidade. 
A porcentagem de celulas com deficiencia de proteinas 
GPI-ancoradas e reflexo direto do clone HPN. 

► Porfirias. Sao um grupo de doenqas raras, adquiridas ou con- 
genitas em que ha perturba^ao na sintese do heme. Ha varios 
tipos de porfiria. A que se relaciona com o sistema hematopoe¬ 
tico e chamada porfiria eritropoetica congenita. 

Nessa doen<;a ha um erro metabdlico com produ^ao, pelos 
eritroblastos da medula dssea, de excesso de porfirina. Ha 
anemia hemolitica, normocrdmica e normocitica, espleno¬ 
megalia, hirsutismo e dentes avermelhados (eritrodontia). Os 
doentes tem tendencia a fotossensibiliza^ao. Quando a pele 
recebe os raios solares diretamente, formam-se bolhas. Esse 
quadro pode ser muito grave, causando necrose das extremi- 
dades com mutilates. 

Ha formas homozigotas e heterozigotas. 

Anemias hemoli'ticas adquiridas 

Sao divididas em duas categorias, dependendo do meca- 
nismo que provoca a destrui^ao prematura dos eritrocitos. 

Sao classificadas em imunologicas e nao imunologicas. Nas 
anemias hemoliticas imunes, os autoanticorpos sao os princi¬ 
pals agentes de destrui^ao. 

► Anemias hemoli'ticas imunologicas. Sao causadaspor anticorposou 
por medicament os. Os anticorpos podem ser produzidos pelo 
proprio sistema imunoldgico e direcionados contra epitopos 
da membrana dos eritrocitos ou podem ser aloanticorpos. Es¬ 
tes sao produzidos pelo paciente e dirigidos contra antigenos 
estranhos ao paciente. Tambem podem ser produzidos apos 
exposi^ao a antigenos eritrocitarios nao prdprios (aloimuniza- 
9 ao materna, transfusao sanguinea). O Quadro 152.6 mostra a 
classifica 9 ao das anemias hemoliticas adquiridas. Tipicamen- 
te, as anemias hemoliticas imunes e nao imunes sao diferen- 
ciadas pelo achado do anticorpo na superficie eritrocitaria. 

As anemias hemoliticas imunologicas sao definidas como 
patologias nas quais ocorre destrui 9 ao precoce dos eritrdcitos 
mediada por autoanticorpos fixados a antigenos da membrana 
eritrocitaria. Essa fixa 9 ao imune desencadeia uma serie de rea- 
9 oes em cascata que culmina com a lise dessas celulas (hemo- 
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Quadra 152.6 

Classifica^o das anemias hemollticas adquiridas. 

Tipo do 
antfgeno 

Anticorpo 

Ooenja 

Associates 

Autoimune 

Anticorpo 

Primaria 

Idiopatica 


quente 

Secundaria 

Coiagenoses (LES etc) 
Doenga 

linfoproliferativa 

Infect® (E8V) 

Cistode ovario 

Gncer 

Substancias 


Anticorpo 

frio 

Doen;a 

hemaglutininafria 

- 



Sindrome do 
anticorpofrio 

Infecjoes, doengas 
linfoproliferativas 


Donath- 

Landsteiner 

Hemoglobinuria 
paroxistica ao frio 

Sffilis, aposdoenga 
viral 

Aloimune 

Induzido por 
antigenos 

Rea^ao hemolltica 
transfusional 



eritrocitarios 

Doenp hemolltica do 
recemnascido 




Pds-transplante de 
medula ossea 

— 


Dependente 
de farmacos 

Anticorpo mediado 
por macrofago 

— 



Anticorpo mediado 
pelo complemento 

— 



Modificagao da 
membrana 

** 


lise intravascular) e/ou com fagocitose pelo sistema macrofa- 
gocltico (hem61ise extravascular). 

Esses anticorpos sao detectados por meio do teste da anti- 
globulina ou do teste de Coombs. Eles podem ser detectados 
no soro (teste de Coombs indireto) ou nos eritrocitos (teste 
de Coombs direto) dos pacientes. Sao, em geral, imunoglo- 
bulinas de tipo IgM ou IgG (raramente IgA). Os anticorpos 
IgG reagem a 37°C, ligando-se a membrana dos eritrocitos 
na circulaqao (anticorpos “quentes”). A hemdlise e principal- 
mente extravascular, sem presen^a de complemento, embora 
possa ocorrer hemolise intravascular mediada pelo comple¬ 
mento. Os eritrbcitos cobertos pela IgG sao destruldos pre- 
ferencialmente no baqo. O grau de anemia ira depender da 
taxa de destrui^ao e da velocidade de reposiijao pela medula 
ossea. A anemia hemolltica autoimune (AHAI) pode ocorrer 
com ou sem associate a outra doen^a de base. Nesses casos, 
as doen^as mais comuns sao LES, artrite reumatoide, doen^a 
linfoproliferativa ou exposi^ao a medicamentos. Em muitos 
casos, a especificidade do anticorpo nao pode ser determi- 
nada. Normalmente, os autoanticorpos mostram reatividade a 
v&rios antigenos e nao sao especificos como os aloanticorpos. 

Os anticorpos tipo IgM sao quase sempre reagentes a bai- 
xas temperaturas (abaixo de 37°C) e nao costumam se ligar 
a membrana dos eritrocitos circulantes (anticorpos “frios”), 
Podem fixar-se aos eritrdcitos quando eles circulam nas 
regioes perifericas, portanto mais ffias, do corpo. Causam 
hemolise menos intensa. 

Na anemia hemolltica autoimune por anticorpos quentes, 
a sintomatologia e a de uma sindrome hemolltica com ane¬ 
mia, com ictericia, com febre e com coluria. Adenomegalia e 


hepatoesplenomegalia sao frequentes se associadas a doen^as 
linfoproliferativas. 

No sangue sao encontrados esferocitos e reticulbcitos. As 
plaquetas podem estar diminuidas, determinando a sindrome 
de Evans, caracterizada por anemia hemolltica e por plaque- 
topenia. 

A anemia hemolltica autoimune por anticorpos frios tern 
melhor prognostico do que a anemia por anticorpos quentes. 
Pode ser aguda, associada a pneumonia e a mononucleose 
infecciosa ou cronica associada ao linfoma. 

Nas anemias hemollticas por iso ou aloanticorpos, os anti¬ 
corpos originam-se apos uma sensibiliza^ao previa, em geral 
gesta^oes prrfvias ou transfusoes. 

A doen^a hemolltica do recem-nascido ocorre quando 
aloanticorpos maternos dirigidos contra antigenos eritroci- 
tarios do feto sao produzidos apos a exposi^ao a eritrocitos 
incompativeis durante a gestaqao ou transfusao previa, Uma 
grande variedade de aloanticorpos eritrocitarios esta envol- 
vida na doen^a hemolltica do recem-nascido (DHRN); entre 
eles podemos citar: anticorpos anti-D, anti-C (rhesus), anti-KI 
(Kell) ou anti-Fy (Duffy). As isoemaglutininas IgG ABO que 
ocorrem sem exposi^ao previa podem causar DHRN, mas em 
geral nao trazem risco ao feto. 

A doenqa pode ter aspecto grave ou moderado. Na apresen- 
taqao menos grave, ha anemia e ictericia acentuada e progres¬ 
siva com aumento de bilirrubina indireta, o que pode impreg- 
nar o sistema nervoso central ( kernicterus ). 

No sangue do feto observa-se anemia com eritroblastos 
em grande numero (eritroblastose) e o teste da antiglobulina 
direta 6 positive. 

Nas anemias hemollticas imunologicas associadas a medi¬ 
camentos, estes podem provocar anemia hemolltica por varios 
mecanismos: 

■ Formacao de imunocomplexo constituido de um com- 
plexo anticorpo-farmaco-proteina plasmdtica. O anticorpo 
e o complemento atacam e lisam a hemacia. O teste de 
Coombs e positivo. Exemplos: quinina e fenacetina. O anti¬ 
corpo e IgM 

■ O farmaco fixa-se ao eritrocito e o anticorpo presente 
no plasma atua sobre ele. O teste de Coombs e positivo. 
Exemplo: penicilina (anticorpo IgG) 

■ Ha modificacdes da membrana do eritrocito pelo farmaco. 
Exemplo: cefalotina (anticorpo IgG) 

■ O tipo de anemia e semelhante a autoimune idiopatica. O 
farmaco nao toma parte na reaqao, mas leva a “indu^ao” 
da rea^ao imune. Exemplo: alfametildopa (anticorpo IgG). 

► Anemias hemollticas extracorpusculares nao imunologicas. Nelas se 
agrupam as anemias causadas por destruiqao aumentada dos 
eritrocitos que apresentam modifica^oes de membrana, pro- 
vocadas por mecanismos nao imunoldgicos, que levam a des- 
trui^ao intravascular das celulas. Alem da hemolise intravas¬ 
cular, as hemacias alteradas sao fagocitadas pelos maerdfagos 
teciduais, principalmente os localizados no baqo. 

Essas anemias sao produzidas por infected es e por causas 
mecanicas. 

infeqdes pelo plasmodio (malaria). A anemia e devida a varios me¬ 
canismos: 

■ mecanico: o p arasito causa a ruptura das celulas parasitad as 
* aumento da fagocitose (por macrofagos esplenicos) das hema¬ 
cias nao parasitadas, mas lesadas anteriormente (mecanismo 
de pitting). O hiperesplenismo contribui para a anemia 
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■ hemolise intramedular 

■ mecanismo imunolbgico associado 

■ hemdlise causada pelo antimalarico usado no tratamento. 

Outras infecifdes: Clostridium welchii, Haemophilus influen¬ 
zae, Mycobacterium tuberculosis e Toxoplasma gondii tambem 
podem provocar anemia hemolftica. 

Causas mecanicas. Alteram a morfologia das hemacias, toman- 
do-as mais frageis com diminui^ao da sobrevida 

■ Valvulas cardiacas artificiais 

■ Micro angiopatias 

■ Slndrome hemol itico - ur£mi ca 

• Hemolise dos corredores de longa distancia (hemoglobinu¬ 
ria pela marcha) 

■ Coagula^ao intravascular disseminada. 

A Figura 152.4 mostra um algoritmo para a investiga^ao 
laboratorial de anemia hemolitica. 

■ Doengas da linhagem leucocitaria 

Os neutrofilos originam-se de uma celula precursora 
hematopoetica pluripotente sob a influencia de citocinas, 
principalmente G-CSF (fator estimulador de colonias de gra¬ 
nulocitos) e GM-CSF (fator estimulador de colonias de gra- 
nulocitos/monocitos), os quais induzem um intrincado pro- 
grama transcricional que leva k matura^ao morfoldgica e k 
expressao de genes espedficos dos neutrofilos. 

Os neutrofilos sao celulas altamente especializadas mediando 
ambos os processos inflamatorio e antimicrobiano. Circulam 
na corrente sanguxnea por 3 a 6 h atendendo uma demanda 
em resposta a estimulos perifericos, podendo aumentar em 
numero rapidamente em resposta a infec^ao bacteriana aguda 
ou fungica ou a processos inflamatdrios. Portanto, a regula- 
^ao do numero de neutrofilos e a integridade do programa de 
matura^ao sao criticos na homeostase. A interrupt de qual- 
quer desses mecanismos pode levar ao aparecimento de serias 
patologias. 

O processo complexo de diferencia^ao torna o neutrd- 
filo capaz de multiplas fun^oes, incluindo adesao k parede 
vascular, transmigra^ao, morte oxidativa e secre^ao de granu- 
los. A cessa^ao de qualquer desse processos complexos pode 
interromper de maneira critica a resposta imune inata. 

As afec^oes da linhagem leucocitaria podem ser de origem 
maligna e nao maligna. 

A Iterates leucocitarias nao malignas 

As alteraqoes nao malignas sao reacionais ou anomalias 
de origem constitucional, genetica. Nas do tipo reacional, 
incluem-se as modificanoes que ocorrem no sangue e na 
medula ossea em algumas doen^as infecciosas ou inflamato- 
rias. Os leucocitos modilicam-se quantitativa e qualitativa- 
mente como resposta a a^ao de agentes bacterianos, virais, 
parasitarios ou qulmicos que atingem a medula 6ssea e os 
demais orgaos hemopoeticos. Compreendem as leucopenias 
e as leucocitoses. 

► Leucopenias. Referem-se a diminui^ao do numero total de leu¬ 
cocitos do sangue periferico (leucometria). Os valores normals 
para o adulto, em numeros absolutos, variam de acordo com 
a fonte pesquisada. De um modo geral, temos 4,5 a 11 x 10 9 /£ 
para ou leucocitos; neutrofilos: 1,8 a 7,7 x l0 9 /t, linfocitos: 1 a 
4,8 x 10% eosinofilos: 0,2 x 10% e monocitos: 0,3 x 10% 
A neutropenia (diminui^ao do numero de granuldcitos) e 
defmida pela diminui^ao do numero absoluto de neutrdfilos 


(ou granulocitos) para abaixo de 1,5 a 1,8 x 10 9 /£ ou 1.500 a 

1.800/mm 3 . Idade, raqa, meio ambiente e outros fatores podem 
influenciar o numero de granulocitos. £ classificada em dis- 
creta, moderada e grave, de acordo com o numero de neutro¬ 
filos (entre 1.500 e 1.000, entre 1,000 e 500 e < 500/mm 3 , res- 
pectivamente). Quando o numero de neutrofilos esta abaixo 
de 500/mm 3 , o paciente torna-se vulneravel a infecqoes bacte- 
rianas. O termo agranulocitose e usado para as apresenta^oes 
mais graves, em geral < 100/mm 3 . As causas incluem medi- 
camentos (antibioticos, antitermicos e anti-inflamatorios), 
agentes quimicos, agentes infecciosos, radia^ao ionizante, 
mecanismos imunologicos, sfndromes de falencia medular e 
doen^as heredit*trias. 

As infec^oes sao as causas mais comuns de neutropenia 
adquirida. As mais comumente associadas a neutropenia sao: 
virais (EBV, influenza, sarampo, CMV, hepatites virais, AIDS), 
toxoplasmose, brucelose, febre tifoide, tuberculose, malaria, 
dengue, riquetsiose e babesiose. Os antitireoidianos, a procai- 
namida e os macrolidios estao entre os medicamentos mais 
comumente relacionados no processo de neutropenia. 

A eosinopenia esta associada a infec^ao bacteriana, a admi- 
nistra^ao de corticosteroides, a hipogamaglobulinemia, ao 
estresse fisico e ao timoma. O Quadro 152.7 mostra as causas 
mais frequentes de neutropenia. 

► Leucocitose, Trata-se do aumento do numero de leucocitos, 
acima dos valores normals. Pode ser de tal ordem que se con- 
fund e com um quadro de leucemia. £ a chamada rea^ao leu- 
cemoide. 

De maneira pratica, a leucocitose tradicionalmente e classifa- 
cada de acordo com o componente celular que contribui para a 
leucocitose. Por exemplo, se o aumento e devido aos linfocitos, 
denomina-se linfocitose. Se o aumento e devido a neutrofilos, 
neutrofilia ou neutrocitose. Se observarmos aumento de celulas 
mais j ovens, denomina-se desvio a esquerda (bastonetes, meta- 


Quadro 152.7 


I. Diminuigao da produce de granulocitos na medu la ossea 

Toxica: medicamentos, irradia^ao 
Infeqao: virus, bacterias, protozoarios 
Imunoiogica: lesao doestroma medular 
Nutricional: avitaminose, desnutri^ao cronica 

Substituiwo das celulas normals da medula ossea: leucemias, linfomas, mielofibrose, 
metastases neoplasicas 

Congenita: neutropenia familial, anemia de Fanconi, imunodeficiencia 

Control? defeituoso da granuiocitogenese: neutropenia ddica 

Doen^asadquiridas de patogenia pouco precise: hemoglobinuria paroxistica noturna, 
colagenose, cirrose hepatica 

II. Altera^ao da matura^ao dos granulocitos na medula ossea 
Toxica: medicamentos 

Nutricional: avitaminose, desnutri^ao cronica 
Congenita: neutropenia familial 

III. Aumento da destrui^ao dos granulocitos na cjrculafao 
Toxica: medicamentos 

Imunoiogica: leucoaglutininas, leucolisinas, isoimuniza^ao 
Hrpersequestra^ao: em medula ossea, ba^o, pulmao, ffgado 

IV. Condi{6es espedais 

Neutropenia ddica 
Sindrome de Felly 
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mielocitos, mielocitos etc.). No caso do aumento de eosinofilos, 
dizemos eosinofilia ou eosinocitose; de basofilos, basofilia ou 
basocitose; de monocitos, monocitose. Essas altera^oes podem 
ocorrer de forma isolada ou em combina<;ao entre elas. 

A neutrocitose e classificada em quatro categorias, de 
acordo com o mecanismo que causou o aumento, incluindo a 
produ^ao, a diminui^ao da saida do espaijo vascular (demar- 
gina^ao), o aumento da mobilizaqao do pool de estoque medu- 
lar e a redu<;ao da margina^ao tecidual. De maneira geral, as 
causas nao malignas de leucocitose estao associadas a infec- 
90 es, inflama^oes, rea^oes alergicas, doenc^as h ere d it arias ou a 
outras causas, embora possa estar relacionada com processos 
fisiologicos, tais como exercicios fisicos ou estresse. 

A causa mais comum da leucocitose e infec^ao bacteriana. 
Entre os processos inflamatorios, a doen^a inflamatoria do 
intestino, a artrite reumatoide e as vasculites (sindrome de 
Kawasaki), sao os mais comuns. O carbonato de litio, a car- 
fa amazepina, a fenitoina, o fenobarbital, os corticosteroides 
e a heparina sao medicamentos descritos que podem causar 
leucocitose. Entre outras condicpoes, podemos citar: hipoxia, 
esplenectomia e trauma. 

A eosinocitose e observada em resposta a rea^oes alergicas 
e b hipersensibilidade a medicamentos e infec^oes parasitarias. 
Sao tambern descritas como causas a dermatite herpetiforme, 
o penfigo e o eritema multiforme. 

A monocitose e observada em infeo;oes bacterianas, tais 
como tuberculose, endocardite bacteriana subaguda e bru- 
celose. A slfilis e outras infec^oes por protozoarios tamMm 
sao descritas como responsaveis por monocitose. Entre outras 
causas sao arroladas sarcoidose, LES, artrite reumatoide e 
retocolite ulcerativa. 

A linfocitose pode ser fisioldgica em crianifas. 

As infecqoes virais em geral causam linfocitose com ou sem 
neutropenia. Entre as viroses que mais comumente e obser¬ 
vada a linfocitose, podemos citar a mononucleose, a citome- 
galovirose, as hepatites infecciosas e a infec^ao pelo virus sin- 
cicial respiratdrio. 

Denominam-se anomalias leucocitarias certas conduces 
em que essas celulas apresentam morfologia diferente da 
normal. Essas anomalias induem doen^as em que a fun^ao 
celular esta comprometida em razao de defeitos na compo- 
si^ao enzimatica das granulates leucocitarias. Isso propi- 
cia o aparecimento de infec^oes graves e a morte prematura 
(Quadras 152.8 e 152.9). 

Outras vezes, embora os granulocitos tenham morfologia 
normal, eles apresentam altera 96 es funcionais. Sao exemplos 
disso a “sindrome do leucocito preguiqoso” e a doen^a de 
Chediak-Higashi, nas quais se observa diminui^ao da capaci- 
dade dessas cdlulas de eliminar microrganismos, 

Na doen<;a granulomatosa cronica, ligada ao sexo, ha 
deficiencia na geraqrao de H 2 0 2 pelas celulas granulociticas, o 
que tambern reduz sua funtjao. 

A anomalia na capacidade de adesao ao endotelio ou a alte- 
ra^ao da estrutura proteica das membranas celulares pode ser 
responsavel por defeitos funcionais. O Quadra 152.10 mostra 
as principals causas de neutrocitose. 

A Iterates leucocitarias malignas 

Abrangem processos proliferativos de varios tipos celulares 
nos quais existem alteraqoes na prolifera^ao e na diferencia- 
9 ao celular. Essas neoplasias da linhagem hematopoetica sao 
divididas de acordo com a linhagem acometida e o grau de 
diferencia^ao celular. 


Caracteristicas morfoiogicas, geneticas e dinicas das 
anomalias leucocitarias autossomicas dominantes. 

1. Anomalia de Pelger-Huet 

1. Falta de segmental 0 nuclear dos segmentos neutrofilos + aumento de 
condensate* da cromatina nuclear dos polimorfonudeares, linfocitos e 
monocitos 

2. Iransmissao: autossomica dominante 
Formas: 

a) homozigotica - os pais sao heterozigoticos. Muito rara 

b) heterozigdtica - e a mais comum 

c) portador parcial 

3. Fun^ao neutrofflica normal 

4. Malforma(6es osseas e do 5NC so em homozigoticos. 

II. May-Heggiin 

1. Granulates azurdfi las no citoplasma dos granulocitos e monocitos, 
contendo UNA 

2. Altera0es plaquetarias 

3. Indusdes semelhantes aos corpuscuios de Odhle das infectes. 

III. Hipersegmenta po constitutional dos neutrofilos 

Iransmissao autossomica dominante 

Forma: heterozigdtica e homozigotica (muito rara}. 

IV. Gigantismo dos segmentados neutrofilos 
Iransmissao autossomica dominante. 


A classifica^ao da QMS estratifica as neoplasias inicial- 
mente de acordo com a linhagem celular em linfoide, mieloide 
e em dendntica/histiocitica, sendo postulado um correspon- 
dente normal para cada uma das neoplasias. 

As neoplasias de celulas precursoras (leucemias agudas) 
sao eonsideradas separadamente das neoplasias mais maduras 
ou diferenciadas (neoplasias mieloproliferativas, mieloprolife- 


Quadra152. 

1 

Caracteristicas morfologica e dinicas das anomalias 
leucocitarias autossomicas recessivas. 

1. Anomalia de Aider-Reilly 


1. Granulates abundantes, azurdfilas, nos granulocitos (tipo neutmfflico), ou 
nos linfocitos (tipo linfotitko), e/ou monocitos (tipo monodtico) contendo 
mucopolissacaridios acumulados por falha enzimatica (erro metabolico) 

2. Conservat 0 aparente da fun (ao leucocitaria; quadra dinico: osteoarticular, 
ocular, cardfacoemanifesta(oesneuroldgicas mais ou menos graves 

It. Anomalia de Chediak-Higashi-Steinbrindi 

1. Granulates primarias grosseiras, peroxidase-positivas, nos granulocitos, 
linfocitos, monocitos e celulas jovens da medula ossea (a Iterates lisosomicas) 

2. Maior suscetibilidade as infecgoes bacterianas, albinismo, adeno- 
hepatoesplenomegalia, neurapatias e hemorragias (raras) 

3. A doenga pode ser teve em heterozigotos (pais e parentes proximos) 

III. Anomalia de Atius-Grigrtaschi 

1, £ um defeito de peroxidase dos neutrofilos (primario) e monocitos (secundario) 

2. Todos os portadores sao homozigotos e nao ha quadra dinico patologico 

IV, Anomalia de Jordan 

1. Vacuolos gordurosos citoplasmaticos nos granulocitos e raramente em monocitos 
e linfocitos 

2. Relatos de doent degenerativa muscular progressiva 


Quadra 152,8 
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Quadra 152.10 

Causas mais frequentes de granulocitose (neutrofilias, 
eosinofiiias, basofilias). 

1. Neutrofilias 


Fisiologicas: digestao, gravidez, estresse, exercicio ffsico, tabaco 

Agentes fisicos: calor, frio, convulsoes, vomitos 

Emotes: medo, ansiedade, raiva, alegria 

Infecgoes: bacterias, virus, parasites, fringes 

Inflama^oes: febre reumatica, art rite reumatoide, miosite, nefrite 

Neoplasias: carcinomas, linfomas, sarcomas 

Alteragoes metabdlicas 

Hemopatias: anemias (hemorragica, hemolitica), leucemia mieloide cronica, 
sindromes mieioproliferativas 

Medicamentos: hormonio (corticosteroide) 

El. Eosinofiiias 

Parasitoses: toxopiasmose.ascaridfase, estrongiloidiase, esquistossomose, 
and iostomose, triquinelose 

Alerg ia:asma, febre do feno 

Dermatites: eczema, psoriase, penfigo 

Sindromes de hipereosinofilia: poliarterite nodosa, Loeffler, eosinofilia tropical, 
sindrome hipereosinofilica 

Disturb ios gastrintestinais: colite ukerativa 

Hemopatias: micose fungoide, linfomas, leucemia eosinofila, ieucemia mieloide 
cronica 

III. Basofilias 

Hipersensibilidade: medicamentos, alimentos, eiitrodermia 

Sindromes mieioproliferativas: ieucemia mieloide crdnica, ieucemia basofflica, 
mielofibrose 


rativas/mielodisplasicas, sindromes mielodisplasicas e neopla¬ 
sias de celulas B, T e NK). 

As neoplasias de celulas maduras sao estratificadas de 
acordo com caracteristicas biolfigicas (mieloproliferativa com 
hematopoese ineficaz versus mielodisplasicas com hematopo- 
ese ineficaz) e com caracteristicas geneticas, 

Entre as neoplasias maduras da linhagem linfoide, as doen- 
9 as sao listadas de acordo com a apresenta^ao dinica (dissemi- 
nada, extranodal, indolente e agressiva) e, de certo modo, com 
o estadio de diferencia^ao, quando ele puder ser postulado. 

Leuce mi asagudas 

As leucemias agudas sao neoplasias malignas do tecido 
hematopoetico, cujas celulas perderam sua capacidade de se 
diferenciar, permanecendo em estadio precursor ou imaturo, 
tambem chamado de blastos. For manter preservada sua capa¬ 
cidade de prolifera^ao, essas celulas se acumulam na medula 
6 ssea causando inibi^ao da hematopoese normal (sindrome 
de falencia medular) e consequente redu^ao, principalmente, 
nas celulas das hnhagens eritrodtica, granulocitica e megaca- 
riocitica. 

Os sintomas sao decorrentes da redu^ao da taxa de hemo- 
globina, da neutropenia e/ou da plaquetopenia, de parametros 
que dependem do grau de infiltraqao medular, bem como da 
intensidade com que os blastos infiltram outros orgaos. Em 
geral, as leucemias agudas manifestam-se por sintomatologia 
inicial quase constante de palidez, de hemorragias e de febre. 
Sao doenijas graves, de inicio subito e evoluem rapidamente 
para morte quando nao tratadas. 

Podem ser divididas em leucemias agudas da linhagem lin¬ 
foide (LLA) e leucemias agudas da linhagem mieloide (LMA). 


As leucemias agudas incidem em qualquer fase da vida. 
Entretanto, as LLA sao mais frequentes na inf&ncia entre 2 e 
10 an os e no adulto acima de 40 anos. As LMA ocorrem em 
qualquer idade e sua incidencia aumenta com a idade, sendo 
incomuns em crianc^as. 

As leucemias linfoides agudas tern prognostico melhor do 
que as mieloides, especialmente quando acometem crian^as e 
sao tratadas precocemente. 

Nas leucemias hnfoides agudas, os orgaos linfoides, como 
linfonodos e ba$o, aumentam de volume com maior fre¬ 
quence do que nas leucemias mieloides agudas. As leucemias 
mieloides agudas que incidem em adultos tem ma evolu^ao e 
respondem de maneira menos favoravel ao tratamento. 

Classifica^ao das leucemias agudas 

As leucemias agudas mieloides podem apresentar celu¬ 
las que correspondent as diversas etapas de diferencia^ao da 
celula-mae, pluripotente, da medula ossea. A celula bldstica, 
ou precursora, na leucemia, alcanna certo grau de diferencia- 
9 ao e tende a se perpetuar nessa fase por disturbio de matura- 
9 ao que caracteriza a leucemia aguda. 

As celulas muito indiferenciadas (stem cells) nao tem 
morfologia reconhecida como propria, sendo denominadas 
hemocitoblastos. Tais celulas, quando se diferenciam para 
a linhagem granulocitica, ja tem estruturas citoplasmaticas 
bem-definidas, o que possibilita classified-las como sendo 
dessa linhagem. Outras celulas blasticas, como os linfoblastos, 
os pro-eritroblastos, os megacarioblastos e os monoblastos, 
tambem sao reconhecidas pelas estruturas caracteristicas de 
cada linhagem celular. 

Em 1976, um grupo de hematologistas franceses, america- 
nos e ingleses reviu a morfologia das celulas blasticas presen- 
tes nas leucemias agudas, do que nasceu a classifica 9 ao FAB 
(French-American-British), usada internacionalmente desde 
entao. Segundo essa class ificaqao, para o diagnostico de leuce¬ 
mia aguda e necessario o encontro de 30% ou mais de blastos 
na medula ossea. Excetuam-se os casos de leucemia mieloide 
aguda do subtipo M3 (LMA-M3), em que as celulas neopla- 
sicas estao diferenciadas em promielocitos, para os quais nao 
foram definidos percentuais. Nos casos em que os blastos 
mieloides estao em percentual variavel, mas inferiores a 30%, 
assim como a porcentagem de eritroblastos (maior que 50%), 
foram induldos no grupo das sindromes mielodisplasicas. 

A classifica 9 ao FAB divide as leucemias agudas em mieloi¬ 
des e linfoides. As mieloides subdividem-se em oito tip os - 
M0 e M 1 a M7 enquanto as linfoides se classificam em tres 
tipos - LI, L 2 e L3. Nos Quadros 152.11 e 152.12 estao descri- 
tas as caracteristicas citoldgicas e citoquimicas dos blastos e 
das demais celulas predominantes em cada tipo. 

Os dados morfologicos e as reaqfies citoquimicas nem 
sempre sao suficientes para definir o tipo ou a natureza das 
celulas proliferantes das leucemias mieloides e/ou hnfoides. 
Atualmente, 6 indispensdvel a pesquisa por citometria de fluxo 
de marcadores especificos das varias etapas de diferencia 9 ao 
celular, tanto da linhagem mieloide como da linfoide, usando 
para isso anticorpos monoclonais (imunofenotipagem) (ver o 
Capitulo 151, Exames Complementares), 

Em 1985, a classifica 9 ao FAB foi revista pelo mesmo grupo 
de hematologistas, ocasiao em que foi proposta a biopsia de 
medula ossea como exame de rotina no diagnostico das leuce¬ 
mias mieloides agudas, indicada principalmente nos casos em 
que nao sao obtidas celulas pelo aspirado de medula. 

Em 1986 e em 1988 ocorreram mais duas reunifies do 
grupo FAB para reavalia 9 ao das classifica 9 fies das leuce- 
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Classificagao da OMS para as leucemias agudas das 
linhagens linfoide e mieloide. 

LMA com anormalidades recorrentes (translocates balances das/inversoes) 
LMA com t(8;21)(q22;q22) 

LMA com inv16(p13;q16) ou t(16;16)(p13.1;q22); CBF8-MYH11 

Leucemia promielocftica aguda com t(15;17)(q22;q12); PML-RARA 

LMA com t(9;11}(p22;q23); MLLT3-MLL 

LMA com t(6;9}(p23;q34); DEK-NUP214 

LMA com inv(3)(q21;q26.2) out(3;3)(p21;q26.2); RPN1-EVI1 

LMA (megacarioblastica) com t(1 ;22)(p13;q13); RBM15-MKL1 

LMA com mutatesgeneticas (FLT3, NPM1, CEBPA) 

LMA com alteragoes relacionadas com a mielodispiasia 


Quadra 152.11 


Evoiugao de s indrome mielodisplasica (SMD) 

Com antecedents de SMD, anormalidades citogeneticas relacionadas com a SMD e 
displasia muttilinhagem 

LMA reladonada com a terapeutica (LMA-t) 


Tratamento previo com agentes alquilantes, radioterapia, inibidores de 
topoisomerase e outros. 

Leucemia aguda de linhagem ambfgua 

Leucemia aguda indiferenciada 

Leucemia aguda defenotipo misto com t(9;22)(9q34;ql 1.2);BCR-ABL1 

Leucemia aguda com t(v;11q23); rearranjo MLL 

Leucemia aguda de fenotipo misto B, mieloide, nao categories de outra forma 
(NOS) 

Leucemia aguda de fenotipo misto T, mieloide, nao categorizadas de outra forma 
(NOS) 

LMA nao categorizadas de outra forma (NOS) - Classificagao FAS 


Tipodecelula 

Leucemia mieloide aguda com diferenciagao 
minima 

Leucemia mieloide aguda sem maturate 
Leucemia mieloide aguda com maturate 
Leucemia mielomonocitica aguda 
Leucemia monoblastica e monocftica aguda 
Leucemia eritroblastica aguda 
Leucemia megacarioblastica aguda 
Leucemia basofilica aguda 
Panmielose aguda com mielofibrase 


FAB 

MO 

Ml 

M2 

M4 

M5 

M6 

M7 

FAB nao aplic^vel; 

FAB nao aplicavel;casossem 
criterios para LMA reladonada 
com SMD 



Quadro 152.12 

Classificagao da OMS para as leucemias linfoides agudas (LLA). 


Neoplasias de celulas B Leucemia linfoide aguda/linfoma linfoblastico B 

precursoras Leucemia linfoide aguda/linfoma linfoblastico 

com anormalidades recorrentes: 

■ com t(9;22)(q34;q11.2); BCR-A8L1 

* comt(v;nq23) rearranjo MLL 

* comt(12;21)(p13;q22);TEL-AML1 
(ETV6-TUNX1) 

• com hiperdiploidia 

• com hipodiploidia (LLA hipodiploide) 

* comt(5;14)(q31;q32);IL3-IGH 

• com t(1 ;!9)(q23;p133); E2A-PBX1 
(TCF3-PBX1) 


Neoplasias de celulas T Leucemia linfoide aguda/linfoma linfoblasticoT 

precursora 


mias agudas linfoides e mieloides. A partir de entao, ess as 
leucemias passaram a ser classificadas de acordo com cri¬ 
terios morfologico (M), imunologico (1) e citogenetico (C). 
Tratam-se das classificagoes MIC dos tipos linfoides e mie¬ 
loides de leucemia. 

Em 1995, o grupo EGIL (grupo europeu para a dassifica- 
gao imunologica das leucemias) definiu que, alem dos crite¬ 
rios morfologicos, alguns subtipos de leucemias agudas da 
linhagem mieloide deveriam ser diagnosticados somente apbs 
a realizagao da imunofenotipagem. Sao os subtipos MO, em 
que os blastos apresentam reagao citoquimica negativa para 
a enzima peroxidase, mas ela e detectada por citometria de 
fluxo com a pesquisa intracitoplasmatica da mieloperoxidase 
(MPO). Os outros subtipos sao a LMA-M6 e a LMA-M7, nas 
quais os blastos sao marcados para a linhagens eritrocitica e 
megacariocitica, respectivamente. Nas leucemias agudas das 
linhagens linfoide B, sao identificadas etapas de diferenciagao 
intralinhagem, sendo classificadas de acordo com a presenga 
do antfgeno CD 10 ( calla ) e da cadeia pesada jx (IgM) das imu- 
noglobulinas em citoplasma (estadio pre-B) (Figura 152.5). 
Nas leucemias agudas da linhagem linfoide T, da mesma 
forma, sao identificadas etapas de diferenciagao intralinha¬ 
gem. Elas sao classificadas de acordo com a presenga dos anti- 
genos CD3, CD7, CD2, CD5, CDla e das cadeias alfa e beta do 
receptor de celulas T (TCRaf3 e TCR^S). 

A classificagao vigente para as leucemias agudas e a proposta 
pela OMS em 2008 (Quadro 152.12). Alem dos criterios demor- 
fologia da classificagao do grupo Franco-AmericanoBritanico 
(FAB) e imunolbgicos (EGIL), foi incorporada a informagao 
genetica (anormalidades recorrentes), e, ainda, nos casos de 
leucemia aguda da linhagem mieloide (LMA), se ela tern ori- 
gem primaria (LMA de novo) ou se evoluiu de uma sindrome 
mielodisplasica. 

Para o diagnbstico das leucemias agudas, deve-se conside- 
rar os dados clinicos, o hemograma, o mielograma e a imu¬ 
nofenotipagem. Como verificado na classificagao da OMS, 



Figura 152,5 Citograma emcfotpfof.comdupla marcagao, colocadososan- 
tfgenos CD1OFITC no eixoX e o antigeno CD20PE no eixo /, demonstrand o 
celulas precursoras da linhagem linfoide B, com expressao dos antigenos 
GDI 0 (antigeno calla) e CD20 (em verde). As celulas com expressao do 
antigeno CD20+++ de forte intensidade (em vermelho, na escala loglO 3 ) 
representam as celulas diferenciadas da linhagem linfoide B normais, as 
quais sao negativasou nao expressam o antigeno CD 10. Este grafico ilustra 
urn caso de leucemia linfoide aguda, calla positivo, e a expressao hetero- 
genea do antigeno CD20. 
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certas altera^oes cromossomicas sao frequentes em alguns 
tipos de leucemia, sendo necessaria a inclusao do cariograma 
no estudo clinico, As leucemias linfoides agudas da linhagem 
linfode T exibem, com ffequencia, anomalia citogenetica tipo 
transloca^ao (t) ou dele^ao (del) do cromossomo 9 [t ou del 
(9p)]. As leucemias linfoides agudas da linhagem linfoide B 
podem apresentar transloca^ao dos cromossomos 12 e 21 
[t(12; 21) (p 13; q22)], sendo frequentes em criamjas, e indicam 
boa resposta ao tratamento. As altera^oes citogeneticas sao 
bastante variaveis nas leucemias mieloides: t(8;21); t( 15; 17); 
t(9;l 1); trissomia do cromossomo 8 etc. 

Entretanto, algumas das anormalidades citogeneticas sao 
analisadas atualmente por biologia molecular; sao de extrema 
importancia para entender a patogenia dessas doen^as e 
podem ter valor progndstico. 

Neoplasias mieloproliferativas 

Em 2008, na classifica^ao da OMS, a nomenclatura das 
doen^as mieloproliferativas foi alterada de “doen^as mielo¬ 
proliferativas cronicas” para "neoplasias mieloproliferativas” 
(NPM) e o subgrupo, inicialmente chamado de “doen<;as mie- 
loproliferativas/mielodisplasicas”, foi tamb£m alterado para 
“neoplasias mieloproliferativas/mielodisplasicas com o obje- 
tivo de indicar a natureza neoplasica, clonal ou maligna dessas 
patologias. Foi acrescentado um novo subgrupo, as “neopla¬ 
sias mieloides e linfoides com eosinofilia e anormalidades do 
PDGFRA, PDGFRB e FGFR1” assim como novas doen^as, 
como a mastocitose, foram tambem adicionadas e/ou foram 
atualizados os crit^rios diagnosticos dentro de cada subgrupo. 
As NPM estao descritas no Quadro 152.13. 

Os algoritmos diagnosticos para policitemia vera (PV), 
para trombocitemia essencial (TE) e para mielofibrose pri- 
maria (MFP) foram substancialmente alterados para incluir a 
informa^ao sobre o gene JAK2. Alem dessas, o limite da con- 
tagem do numero de plaquetas para diagnostico em TE foi 
diminuido para > 450.000/ 

As neoplasias mieloproliferativas sao doencjas das celulas 
hematopoeticas progenitoras (stem cell ) caracterizadas por 
prolifera^ao anbmala de uma ou de mais das linhagens mieloi¬ 
des (granulecitica, eritrocitica, megacariocitica e mastocitos). 
Essas condi 9 oes tem varios aspectos clinicos e hematologicos 
semelhantes, havendo casos em que o diagndstico diferencial 
nao e simples. De modo geral, a leucemia mieloide cronica 
(LMC) cursa com leucocitose muito elevada, enquanto na 
policitemia vera (PV) e caracteristico o encontro de grande 
aumento de eritrocitos no sangue circulante e a eleva^ao da 
taxa de hemoglobina (poliglobulia). 

Diferentemente do que ocorre com as leucemias agudas, 
que incident em qualquer fase da vida, as neoplasias mielopro¬ 
liferativas (NMP) atingem pessoas na idade adulta, com pico 
de incidencia da quinta a sdtima d^cada da vida. Em alguns 


Quadro 152,13 


Neoplasias mieloproliferativas (NMP). 


Leucemia mieloide cronica, 8CR-ABL1 postivo (LMC) 
Leucemia neutrofilica cronica (LNC) 

Policitemia vera (PV) 

Mielofibrose primaria (MFP) 

Trombocitemia essencial (T£) 

Leucemia eosinofflica cronica, nao especificada (LEC, NOS) 
Mastocitose 

Neoplasias mieloproliferativas indassificaveis (NMP-U) 


subtipos, em especial na leucemia mieloide cronica e na trom¬ 
bocitemia essencial, existem relates de casos em crianqas. 

A incidencia de todos os subtipos combinados e de 6 a 
10/100.000 por ano. 

Inicialmente, as NMP sao caracterizadas por hipercelula- 
ridade da medula ossea, com maturaijao eficaz e aumento no 
numero de granulocitos, de eritrocitos e/ou de plaquetas em 
sangue periferico. Quase sempre iniciam de modo insidioso, 
comprometendo pouco o estado geral dos pacientes, mas tem 
potencial para progressao, que culmina em falencia medular 
pela mielofibrose, em hematopoese ineficaz ou em leucemia 
em fase aguda. 

Em todos esses casos, a medula ossea costuma ser hiperce- 
lular, com exce^ao da mielofibrose, na qual, em decorrencia 
da fibrose progressiva, ha redu^ao do par^nquima hematopoe¬ 
tico. 

O diagnostico diferencial dessas apresenta^oes de neopla¬ 
sias mieloproliferativas, em um passado recente, era baseado, 
principalmente, na rea^ao citoquimica da fosfatase alcalina 
em neutrofilos do sangue e na medula ossea. A fosfatase alca¬ 
lina e uma enzima existente nos neutrofilos normais, mas que 
se encontra negativa ou fracamente positiva nas celulas granu- 
locfticas da leucemia mieloide cronica, enquanto se apresenta 
normal ou ate mesmo aumentada nas outras doen^as desse 
grupo. A pesquisa da fosfatase alcalina dos neutrofilos esta em 
desuso e o diagnostico deve ser firmado com os estudos cito- 
geneticos e moleculares em cada subtipo de NMP. 

Leucemia mieloide cronica 

A leucemia mieloide cronica (LMC) e uma neoplasia mie- 
loproliferativa cronica que se origina de uma celula primitiva 
pluripotente, ou stem cell , e apresenta uma historia natural bi 
ou trifasica em pacientes nao tratados: uma fase cronica inicial 
com curso clinico indolente (fase cronica), seguida por uma 
fase acelerada e uma fase blastica, ou ambas. 

£ caracterizada pela presen^a do cromossomo Philadelphia 
(Ph), descrito em 1960. Essa anormalidade genetica consiste 
na transloca^ao reciproca e balanceada entre os cromossomos 
9 e 21. Essa t(9;21)(q34;ql 1.2) forma uma proteina hibrida de 
pelo molecular 210 kDa (p210) com atividade de tirosinoqui- 
nase, capaz de provo car estimulo da prolifera^ao, 

A incidencia anual e de 1 a 2 casos por 100.000 por ano. 
Pode ocorrer em qualquer idade, mas a idade media ao diag¬ 
nostico e na quinta e sexta decadas de vida, com discrete pre- 
dominio em homens. 

A LMC compromete de forma variavel o estado geral dos 
pacientes, que podem chegar a primeira consulta assintomati- 
cos em cerca de 20 a 40% dos casos ou com manifestaqoes cli- 
nicas exuberantes (Quadro 152.14). Os casos assintomaticos 
sao diagnosticados em um exame de rotina quando o aumento 
global de leucocitos e detectado. 

A maioria dos pacientes apresenta um curso clinico com 
inicio insidioso, evoluindo com caracteristicas de doen^a cro¬ 
nica, relativamente facil de se controlar durante um tempo 
vari&vel. Entretanto, com a progressao da doen^a, modifica- 
0es clinicas e citologicas costumam aparecer de maneira mais 
ou menos intempestiva. Se nenhum tratamento for instituido, 
a doen^a entra em uma fase acelerada em que a hepatome- 
galia e esplenomegalia se intensificam, a anemia se acentua e 
ha maior dificuldade em manter em niveis baixos o numero 
dos leucocitos do sangue, alem do surgimento de astenia, de 
febre e de perda de peso. Em seguida, a doem;a entra em uma 
fase de transforma<;ao blastica. £ a denominada crise blastica 
da leucemia mieloide cronica, de dificil controle terapeutico. 
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I Fases evolutivas da leucemia mieloide cronica. 


Qfnka 

Sangue periferico 

Medula ossea 

/. Fase initial (dura poucos meses ou ati anos) 

Aumento do ba {0 

Anemia 

Hipercelular 

Aumento do figado (discrete) 

Leucocitose (10% assintomatica) 

Aumento da serie granulocitica 

Prurido e urticaria a frio (> bistamina) 

Trombocitose 

Aumento da serie megacariocitaria 


Baso e eosinofilia (< 5%) 

Cromossomo Ph 1 positive 

II. Fase mieloproliferativa (acelerada) 

Blastos (< 10%) 

Aumento de mieldcitos 

Fosfatase aicalina nos neutrofilos diminuida ou 
negativa 

Celulas Gaucher-Mre 

Esplenomegalia 

Aumento da anemia, anisopoiquilocitose 

Mielofibrose - especialmente aumento de reticulina 

Perda de peso 

Aumento da leucocitose 

(1/3 dos casos) 

Piora di'nica progressiva: 

Aumento da basofilia 

Basofilia 

Hemorragias 

Leu coe r itrobl asto se 

Basofilia (pontuado basofilo) nos eritroblastos 

Sepse 

Formas intermediarias ou 


Tumores ou infiltrates blasticas extramedulares 

III. Fase bldstica acelerada 

precursores mieloides 

Aumento de blastos 


Esplenomegalia 

Anemia refrataria 

Mieloblastos 

Adenomegaiia (rara) 

Dtminuigao da leucocitose 

Blastos 

Hemorragias 

Blastos aumentados (eritroblastos) 

Linfoblastos (20 a 30% dos casos) 

Sepse 

Trombocitopenia 

Anomalia cromosomica (duplicate cromossomo Ph’} 

Tumores extramedulares 

Fosfatase aicalina nos neutrofilos: aumento do escore 



Atualmente, com o advento dos inibidores da tirosinoquinase, 
essa doenga, se tratada adequadamente, tem bom prognostico 
e a evolu^ao da fase cronica para a acelerada e blastica e menos 
comum. 

Alguns sintomas e sinais, bem como altera^oes citologicas 
do sangue periferico e da medula 6ssea, caracterizam essas 
tres fases, resumidas no Quadro 152.14. 

Leucemia neutrofflica cronica 

A leucemia neutrofilica cronica (LNC) e uma neoplasia 
mieloproliferativa rara, caracterizada por neutrocitose man- 
tida e medula 6ssea hipercelular devido a uma prolifera^ao 
granulocitica, com predominio de neutrofilos, e a uma hepa- 
toesplenomegalia. Neste subtipo de NMP nao e detectado o 
gene BCR/ABL1 ou o cromossomo Philadelphia. 

A incid&ncia da LNC e desconhecida. Geralmente, afeta 
adultos idosos, mas existem relatos de casos em adolescentes. 

Em cerca de 20% dos casos, a neutrofilia esta associada a 
uma neoplasia subjacente. 

Geralmente, o sangue e a medula ossea estao envolvidos, 
embora qualquer tecido possa ser infiltrado por neutrdfilos. A 
esplenomegalia e a caracteristica mais constante, que pode ser 
sintomatica. Em cerca de 25 a 30% dos casos, d descrita hist6- 
ria de sangramento mucocutaneo ou do trato gastrintestinal. 

A avalia^ao do sangue periferico demonstra leucocitose 
{> 25.000/mm i ) com neutrocitose, sem desvio a esquerda. Nao 
sao detectados blastos nem sinais de displasia. A avalia^ao da 
medula ossea demonstra hipercelularidade com aumento do 
setor granulocitico, mas sem sinais de displasia. A razao gra- 
nulocitica/eritrocitica pode ser de 20:1 ou maior. A fibrose 
reticulmica d incomum. 

Em cerca de 90% dos casos, o estudo citogendtico d normal, 
embora anormalidades clonais possam ser detectadas durante 
o curso da doen^a. 


A sobrevida varia de 6 a 20 anos. O desenvolvimento de 
caracteristicas mielodisplasicas pode ser um sinal de transfor- 
ma^ao da doemja para leucemia aguda. 

Policitemia vera 

£ uma neoplasia mieloproliferativa cronica caracterizada 
por aumento da produ^ao de celulas eritrociticas, independen- 
temente dos mecanismos que regulam a hematopoese normal. 
Em geral, todos os pacientes apresentam uma muta^ao do gene 
Janus 2, JAK2 V617F, ou outra muta^ao funcionalmente similar 
no gene JAK2, que resulta na prolifera^ao das Unhagens eritro- 
citica, granulocitica e megacariocitica (pan-mielose). 

A policitemia vera (PV) desenvolve-se em tres fases: (1) 
prodromica, fase pre-policitdmica, caracterizada por eri- 
trocitose discreta; (2) policitemica evidente, associada a um 
aumento significante de massa eritrocitaria; (3) mielofibrose 
pos-policitemica (MF pos PV), com citopenias, incluindo ane¬ 
mia, associadas a hematopoese ineficaz, a fibrose medular, a 
hematopoese extramedular e ao hiperesplenismo. 

A incidencia da PV varia de 0,7 a 2,6 por 100.000 por ano 
na Europa e nos EUA. Ocorre em indivlduos com idade media 
de 60 anos. Existe discreta predominance em homens. 

Os principais sintomas estao relacionados com anorma¬ 
lidades vasculares ou com hipertensao arterial, causadas por 
aumento na massa eritrocitaria. Em cerca de 20% dos pacien¬ 
tes, sao documentados na histdria fenomenos tromboemboli- 
cos (arteriais ou venosos), manifesta^oes cardiorrespiratorias 
(angina do peito, infarto do miocardio, dispneia) e podem ser 
a primeira manifestaijao da PV. Outros sintomas como cefaleia, 
tonturas, perturba^oes visuais, prurido (principalmente apds o 
banho), hipertensao arterial e lesoes troficas nas extremidades 
tamb£m sao descritos. Os achados de exame fisico sao pletora 
sanguinea com colora^ao arroxeada da pele, especialmente na 
cabe<;a, hepatomegalia (40%) e esplenomegalia (70%). 
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Os achados de morfologia em sangue periferico e a histo- 
logia de medula ossea devem sempre ser correlacionados com 
outros dados clinicos e laboratoriais para estabelecer um diag¬ 
nostico. Faz-se necessario excluir todas as causas de policite- 
mia secundaria. 

Mielofibrose primaria 

A mielofibrose primaria (MFF) e uma neoplasia mielopro- 
liferativa clonal caracterizada pela proliferagao predominante 
de megacariocitos e granulocitos, a qual esta associada a depo- 
si^ao reativa de tecido conectivo e a hematopoese extrame- 
dular. Apresenta evolu<;ao “passo a passo” de uma fase inicial 
pr6-fibr6tica, caracterizada por medula ossea hipercelular 
com fibrose reticulinica minima ou ausente, para uma fase de 
fibrose com marcado aumento de reticulina ou de colageno e 
osteoesclerose. 

A fase fibrotica manifesta e estimada em 0,5 a 1,5 por 
100.000 pessoas por ano. Incide em idade mais avamjada, na 
sexta e na setima decadas da vida. 

Ao momento do diagnostico, ate 30% dos pacientes sao 
assintomaticos. Nos estadios finals, fase com hematopoese 
extramedular, o batpo torna-se crescido, o qual se torna saliente 
no abdome a medida que o paciente emagrece, chegando, mui- 
tas vezes, ao estado de caquexia. A hepatomegalia e variavel. 

O sangue e a medula sao os locais sempre envolvidos. O 
sangue mostra discreta leucocitose. A pun^ao do esterno ou da 
crista iliaca e de aspira^ao dificil, obtendo-se pouco material 
e, as vezes, e “seca” (sem material). Nesses casos, e indicado 
realizar biopsia da medula 6ssea, que vai revelar fibrose, nessa 
etapa em maior grau, ou osteoesclerose, Essa fase com fibrose 
acentuada e caracterizada por rea^ao leucoeritroblastica no 
sangue, em que sao visualizados os precursores eritrociticos 
nucleados (eritro-ortocromaticos) e a morfologia eritrocitaria 
alterada com hemacias em forma de gota ou de lagrima (ver 
Capitulo 151, Exames Complement ares). 

Sao comuns os infartos do ba<;o, os quais provocam dor 
intensa. O ba^o volumoso pode armazenar grande quantidade 
de sangue e ser responsavel, em parte, pela anemia. Deve-se 
levar em conta que, em todas as doen^as mieloproliferativas, o 
bat^o i sede de metaplasia mieloide. Dai a necessidade de um 
estudo cuidadoso de cada caso, em particular antes de se indicar 
a retirada desse 6rgao como medida para controlar a anemia. 

Para o diagnbstico, e necessario excluir outras neoplasias 
mieloproliferativas e demonstrar a muta^ao do gene JAK2 
V617 ou outro marcador clonal (como o MPL W515K/L). 

Trombocitemia essencial 

A trombocitemia essencial (TE) e uma neoplasia mielopro- 
liferativa crdnica que compromete primariamente a linhagem 
megacariocitica. £ caracterizada por aumento mantido no 
numero de plaquetas, igual ou superior a 450.000/mm 3 em 
sangue periferico, por aumento do numero de megacariocitos 
maduros em medula ossea e por episddios de hemorragia 
e/ou de trombose, 

A incidencia da TE 6 desconhecida. Quando diagnosticada 
pelos criterios do Grupo de Estudos de PV, e estimada em 0,6 
a 2,5% por 100.000 pessoas por ano. Geralmente, ocorre em 
adultos com 50 a 60 anos de idade, de modo igual em ambos 
os sexos. Entretanto, existe outro pico de incidencia, em torno 
dos 30 anos de idade, principalmente em mulheres. 

Mais da metade dos pacientes e assintomatica na epoca 
da identifica^ao da trombocitose, vista acidentalmente em 
exame de rotina em sangue periferico. Os demais pacientes 
apresentam-se com alguma manifesta^ao de oclusao vascular 


e/ou hemorragia. A micro-oelusao vascular pode levar a ata- 
que isquemico transitdrio, a isquemia digital e a parestesia. 
Ocorrem hemorragias e fenomenos tromboembblicos com 
sintomas graves no sistema nervoso central, no estdmago, nos 
pulmoes, no cora^ao e no ba^o (infartos). 

Leucemia eosinoffiica cronica (nao especificada) 

£ uma NMP na qual ocorrem prolifera^ao clonal, auto¬ 
noma, de precursores eosinofilicos e persistente aumento do 
numero de eosinofilos em sangue periferico, na medula ossea 
e em tecidos perifericos, sendo a eosinocitose a anormalidade 
hematologica predominante. Essa NMP, designada por leuce¬ 
mia eosinofilica (LEG) NOS (nao especificada), exclui pacien¬ 
tes com cromossomo Philadelphia, rearranjos do gene BCR/ 
ABL1 ou PDGFRA, PDGFRB ou FGR1. 

Em LEG nao especificadas de outra forma, o numero de 
eosinofilos e igual ou maior que 1,5 x l0 9 /£ no sangue perife¬ 
rico. Pode haver menos de 20% de blastos na medula 6ssea ou 
no sangue periferico. 

Para confirmar o diagndstico, e necessario demonstrar a 
evidencia de natureza clonal em eosinofilos ou nos mieloblas- 
tos. Em muitos casos 6 impossivel comprovar a clonalidade; e, 
se nao existe aumento de blastos, o diagnostico de “sfndrome 
hipereosinofilica idiopatica” e feito. 

A sindrome hipereosinofilica idiopatica e definida por um 
aumento persistente de eosinofilos em numero igual ou maior 
que 1,5 x 10 9 ll por pelo menos 6 meses, para a qual nenhuma 
causa foi encontrada. £ um diagnostico de exclusao, sem eviden¬ 
cia de clonalidade e com envolvimento e disfun^ao de orgaos. 

A EEC e uma doen^a multissistemica. Ocorre agressao 
organica resultante de infiltragao por eosindfilos ou pela 
libera^ao de citoquinas, enzimas, fatores humorais ou outras 
proteinas pelos eosinofilos. O sangue e a medula estao sempre 
envolvidos. Os outros drgaos mais comumente agredidos sao 
o cora^ao, os pulmoes, o sistema nervoso central, a pele e o 
trato gastrintestinal. Em 30 a 50% dos casos ha evidencia de 
infiltra^ao no ba^o e no figado. Em alguns pacientes, a eosino¬ 
citose e detectada por acidente, sendo eles assintomaticos. Em 
outros pacientes, podem ser detectados fadiga, febre, tosse, 
angioedema, dores musculares, prurido e diarreia. As mani- 
festa^oes cllnicas mais graves sao as relacionadas com a fibrose 
endomiocardica. Outras manifesta^oes cllnicas sao neuropa- 
tia periferica, sintomas pulmonares e reumatologicos. 

O diagndstico come<;a sempre por excluir a eosinocitose 
reativa, por demonstrar a clonalidade em eosinofilos e por 
excluir outras NMP crdnicas. 

Mastocitose 

A mastocitose e uma prolifera^ao clonal que se acumula 
em um ou mais orgaos. £ caracterizada pela presen^a de infil- 
trados muitifocais de agregados coesivos e compactos de mas- 
tocitos. 

£ uma doen$a heterogenea, com apresenta^ao cllnica que 
pode ser de apenas lesdes na pele, as quais podem regredir 
espontaneamente, at£ agressivas com infiltraijao em orgaos, 
com falencia de mviltiplos orgaos e com curta sobrevida. 

Sao conhecidos subtipos de mastocitose (cutanea, indo- 
lente, sistemica, agressiva, leucemica, sarcoma mastocitario e 
masto cit oma ext r a cutaneo). 

Ocorre em qualquer idade, mas & geralmente diagnosticada 
apds a segunda decada de vida. 

Cerca de 80% dos pacientes apresentam evidencia de envol¬ 
vimento da pele. Raramente, ocorre envolvimento de sangue 
periferico, sendo a medula 6ssea quase sempre comprometida. 


152 


Doengas do Sangue 


1029 


Os demais orgaos que podem ser envolvidos sao o ba^o, os 
linfonodos, o figado e a mucosa do trato gastrintestinal. 

O diagnostico de mastocitose requer a demonstra^ao 
de agregados de mastocitos em uma amostra adequada de 
medula 6ssea ou tecido comprometido e a detec^ao de muta- 
(jao pontual no gene c~KIT. 

Neoplasias mieloproliferativas indassificaveis 

As neoplasias mieloproliferativas indassificaveis (NMP-U) 
devem ser aplicadas somente para os casos que apresentem 
caracteristicas clinicas, laboratoriais e morfologicas definitivas 
de uma NMP, mas que nao preencham criterios para qualquer 
uma das neoplasias mieloproliferativas especificas. 

A maioria das NMP-U pode estar incluida em um destes 
tres grupos: (1) PV, MFP ou TE, nas quais todas as caracteristi¬ 
cas clinicas nao foram desenvolvidas completamente; (2) esta- 
dio avan^ado de NMP, na qual a mielofibrose, a osteoesclerose 
ou a transforma^ao (com aumento de blastos e de displasia) 
podem obscurecer o diagndstico; e (3) pacientes com eviden- 
cia clara e convincente de NMP, nos quais a coexistencia de 
uma doenqa inflamatoria ou neoplasica dificulta o diagnostico 
clinico e/ou morfoldgico. 

A incidencia das NMP-U e desconhecida, mas alguns rela¬ 
tes indicam que a porcentagem de casos com NMP-U e em 
torno de 10 a 15% dos casos de NMP crdnicas. 

No Quadro 152.15 estao resumidos os dados mais impor- 
tantes para o diagnostico diferencial das doen^as mieloproli¬ 
ferativas. 

Smdromes mielodisplasicas 

As smdromes mielodisplasicas (SMD) constituem um 
grupo de doengas clonais de stem cells (c^lulas progenitoras) 
hematopoeticas, caracterizadas por hematopoese ineficaz, por 
displasia de uma ou de mais das linhagens mieloide (eritroci- 
tica, granulodtica e megacariodtica), citopenia(s) e por maior 
risco para desenvolver leucemia mieloide aguda. Esta ultima 
caracteristica justificou a denomina<;ao anterior de “estados 
p re-leu c £micos” 


Ocorre principalmente em adultos com idade media de 
70 anos, com uma incidencia anual nao relacionada com 
idade de 3 a 5 por 100,000 pessoas, mas atinge cerca de 20 por 
100.000 individuos acima de 70 anos. 

Em alguns individuos, geralmente na idade madura, ou em 
pessoas mais idosas, podem ocorrer altera^oes hematologicas 
maldefinidas que se caracterizam, quase sempre, por anemias 
cronica e reffataria ao uso de folato e de vitamina B I2 . 

A maioria dos individuos apresenta-se com sintomas rela- 
cionados com a citopenia (anemia, plaquetopenia e neutro¬ 
penia), isoladas ou em associa<jao. Quando as tres series estao 
comprometidas denominamos pancitopenia. 

Nesses casos, o mielograma pode revelar altera^oes de 
celularidade (hipercelular, na maioria das vezes), numericas 
(quanto ao aumento do mimero de blastos e altera<;6es per- 
centuais das diversas linhagens celulares) e morfologicas 
(diseritropoese, disgranulopoese, dismegacariopoese etc.). 
Entretanto, tais achados isolados sugerem, mas nao confir- 
mam, o diagnostico de SMD. lais pacientes precisam ser 
acompanhados criterios amente durante um tempo variavel 
e sao rotulados como portadores de mielodisplasia ate que 
se tenha criterios suficientes para definir o diagnostico de 
leucemia. 

Os nomes displasia medular ou dispoese, embora sejam 
bastante abrangentes, indicam que ha uma altera^ao na hema¬ 
topoese. A displasia pode manifestar-se nas linhagens eritrocl- 
tica, granulodtica e megacariodtica. A Figura 152.6 demons- 
tra as alteraqoes citologicas, descritas a seguir, na displasia 
medular. 

► Diseritropoese. Refere-se a altera<;6es quantitativas e quali- 
tativas das celulas eritroblasticas da medula ossea e dos eri- 
trdcitos do sangue perif<§rico. Incluem anisocitose, poiqui- 
locitose, macrocitose, megalocitose, policromasia e pontu- 
ai;ao basbfila dos eritrocitos circulantes. Os eritroblastos 
podem ser encontrados no sangue e na medula ossea, apre- 
sentando tamanhos diversos e anomalias nucleares e cito- 
plasmaticas variadas. Sideroblastos em anel sao frequentes 
em certos casos. 


Diagnostico diferencial entre leucemia mieloide cronica (LMC) e reajao leucemoide (RL). 

Sangue periferico 

LMC 

RL 

Leu cocitose 

Acentuada (> 100.000/mm 3 ) 

Discreta{< 100.000/mm 3 ) 

Eosinofilia e basofilia 

Presente 

Ausente 

Neutrofiiia 

Presente, sem escalonamento 

Presente, com escalonamento 

Plaquetose 

Frequente (plaquetopenia rara) 

Ausente 

Eritroblastos circulantes 

Frequentes 

Ausentes 

Granulates toxicas e outros achados de infecgao 

Geralmente ausentes 

Presentes 

Fosfatase alcalina nos neutrofilos 

Zerooudiminulda 

Normal ou aumentada 

Cromossomo Philadelphia (Phi) 

Presente (> 85% dos casos) 

Ausente 

Medula ossea 

LMC 

RL 

Celularidade 

Normal ou aumentado 

Normal 

Fibrose 

Frequentemente presente 

Ausente 

Blastos 

% normal ou aumentada 

% normal 

Eritroblastos 

Frequentemente birarros 

Normais 

Megacaridcitos 

Frequentemente biiarros 

Normals 

Eosinofilia e basofilia 

Presente 

Ausente 

Relagao G/E (gran u 1 ocitos/eritrob la stos) 

Aumentada (> 3/1) 

Normal (3/1) 

Metaplasia mieloide em figado, bat e ganglios 

Presente 

Ausente 
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Figura 152.6 Alteragoes citologicas na displasia medular. 


► Qisgraniilopoese. Engloba alteragoes nucleares em granulbcitos 
do sangue e da medula ossea, como hipossegmentagao (tipo 
Pelger-Huet), hipersegmentagao e formas bizarras. As anoma- 
lias citoplasmaticas sao representadas pela falta de granulos 
ou por hipogranulagao. Pode haver aumento da basofilia do 
citoplasma e de graos anomalos tipo Auer. 

► Dismegacariopoese. Caracteriza-se pelo encontro de plaquetas 
atipicas, grandes, quase homogeneas. Ha megacariocitos mui- 
to pequenos ao lado de celulas grandes, com nucleo unico, 
grande e nao lobulado. Outros tern varios nucleos pequenos, 
podendo ser encontrados em numero reduzido nos esfregagos 
de aspirado medular. 

O maior desafio no diagnostico da SMD e determinar sea 
presenga de displasia e devida a uma doenga clonal ou a um 
resultado de algum outro fator. A presenga de displasia nao e, 
por si so, evidencia de doenga clonal, pois existem varios fato- 
res nutricionais, tbxicos, entre outros, tais como deficiencia de 
vitamina B 12 e de acido folico, exposigao a metais pesados e 
quimoterapicos, que podem causar displasia. 

Nas sindromes mielodisplasicas sao descritas varias ano- 
malias cromossomicas, em especial a chamada sindrome 
5q- [a perda do brago longo (q) do cromossomo 5]. Sabe-se 
que nessa regiao se situam proto-oncogenes responsive is pela 
sintese de alguns fatores de crescimento celular, seus recep- 
tores de membrana e varias interleucinas. Outras alteragoes 
cromossomicas sao descritas: (1) monossomia do 7 e do 8; e 
(2) delegoes nos cromossomas 12 e 17 (12p e 17q). 

As SMD foram inicialmente definidas pelo grupo coope¬ 
rative FAB em 1982, que levou em consideragao os parame- 
tros dinicos, morfologicos e citoquimicos. Posteriormente, a 
nova classificagao, proposta pela OMS em 1999 e modificada 
em 2001, associou aos parametros anteriores a imunofenoti- 
pagem e a genetica. O grupo FAB propos a classificagao das 
sindromes mielodisplasicas em cinco tipos {Quadro 152.16). 

► Anemias refratarias (AR). Surgem ffequentemente acima dos 
50 anos de idade. Raramente ha neutropenia e plaquetopenia 
sem anemia. Ha hiperplasia de eritroblastos e diseritropoese 


Quadro 152.16 


% blastos 


Classificagao 

No sangue 
periferico 

Na medula 

ossea 

Outros 

AR 

si 

<5 

-**■ 

ARSA 

^1 

<5 

Sideroblastos anelados > 15% 

AREB 

55 

5 a 20 

— 

AREBt* 

>5 

>20 <30 

Bastonete de Auer 

LMMC 

<5 

<20 

Monocito > 1,000/(x^ 


* h ra ]fi cf us ao na ARE B basta u md os pari metros. AR =mm id reft ataria; ARSA=a nc m ia nefrata rid com skier o b fastos 
emanel; ARE8= anenia rcftatiria com excesso de blastos; AREBt = anemia refrataria com excesso de blastos em 
trarefcrma^o; LMMC=leucemia mietomortocibca cronica. 


na medula 6ssea e no sangue periferico; ausencia de blastos 
no sangue (at£ 1%) ou pequeno aumento de blastos na medula 
ossea (atA 5%); e ausencia de disgranulocitopoese e dismega- 
cariocitopoese medular. 

► Anemia refrataria com sideroblastos em anet (anemia sideroblastica ad- 
quirida —ARSA). Distingue-se da anterior pela presenga de side¬ 
roblastos em anel na medula ossea (mais de 15% das celulas 
nucleadas da medula 6ssea). 

► Anemia refrataria com excesso de blastos (AREB). Ha um numero 
maior de blastos no sangue periferico (< 5%), enquanto a me¬ 
dula ossea se mostra hiperplasica nos setores eritroblastico e 
granulocitico. HA diseritropoese, disgranulocitopoese e dis- 
megacariocitopoese, com certa porcentagem de sideroblastos 
em anel. O numero de blastos na medula ossea fica entre 5 e 
20%, havendo sinais de maturagao na serie granulocitica ate o 
promielocito ou alem dele. 

► Anemia refrataria com excesso de biastos em transformagao (AREBt). 
Diferencia-se dos tipos anteriores porque ha mais de 5% de 
blastos no sangue periferico; ha aumento de blastos na medula 
6ssea, que nao ultrapassam os 30%; e nessas cAlulas jovens po¬ 
dem ser encontrados bastonetes de Auer. Apesar de o quadro 
ser muito sugestivo de leucemia, ha leucopenia isolada ou as- 
sociada a anemia e a plaquetopenia. Essa condigao e encontra- 
da em pessoas de qualquer idade. 

► leucemia mielomonodtica cronicai (LMMC). O aspecto mais ca- 
racterxstico e o aumento de monocitos no sangue periferico 
(> 1.000/pil); na medula ossea, hA tambem monocitose com 
c£lulas maduras e precursores (raros monoblastos e aumen¬ 
to de promonbeitos). Ocorre, com frequAncia, aumento de 
outras celulas do setor granulocitico e ha sinais evidentes de 
disgranulopoese medular. Pode ser observada esplenomegalia. 

A classificagao FAB foi de grande valor, pois estabeleceu sub- 
tipos de bom (AR e ARSA) e de mau (AREB e AREBt) prognos- 
ticos em relag ao a risco de transformagao leucemica e a sobre- 
vida. A classificagao da OMS, publicada e revisada em 2001, fez 
as seguintes alteragoes: (1) redugao no percentual de blastos 
para definigao de LMA para 20%, sendo excluida a AREBt; (2) 
a LMMC foi excluida das SMD e incluida no grupo das sindro¬ 
mes mieloproliferativas/mielodisplasicas (SMP/SMD); (3) por- 
tadores de AR e de ARSA com displasia em linbagens granulo- 
citica e megacariocitica foram incluidos no grupo de citopenias 
refratarias com displasia de multiplas linhagens (CRDM); (4) 
a AREB foi dividida em duas, AREB! e AREB2, de acordo 
com o percentual de blastos no sangue e na medula; e (5) foi 
induida a sindrome do 5q- e o grupo de SMD inclassificaveis. 
Nessa classificagao, os subtipos de melhor prognostico sao a 
sindrome do 5q~, AR e ARSA, seguidos pelas citopenia reffa- 
taria com displasia multilinear (CRDM), AREB1 e AREB2. O 
Quadro 152.17 mostra a classificagao da SMD segundo a OMS. 

► Sindromes mielodisplasicas reiadonada com a terapeutica. Em cerca 
de 10% das SMD, sao descritos casos com curso clinico des- 
favorAvel, cujo diagnbstico foi realizado cerca de 4 a 7 anos 
apbs tratamento quimioterapico e/ou radioterApico. Sao doen- 
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Quadra 152.17 


Classifica^ao da OMS para as SMD. 


Tipo 

Sangue periferico 

Medula dssea 

AR 

Anemia 

Oiseritropoese isolada 


Nenhum ou raros blastos 

< 5% blastos, < 15% sideroblastos anel 

ARSA 

Anemia 

Oiseritropoese Isolada 


Nenhum ou raros blastos 

< 5% blastos, > 15% sideroblastos anel 

CRDM 

Citopenias 

Displasia > 10% celulas em > 2 


Nenhum ou raros blastos 

linhagens mieloides 


Sem bastonetes de Auer 

< 5% blastos, < 15% siderobiastos 


< 1.000 mondcitos/mm 3 

anelados 

Sem bastonetes de Auer 

CRDM-SA 

Citopenias 

Displasia > 10% celulas em > 2 


Nenhum ou raros blastos 

linhagens mieloides 


Sem bastonetes de Auer 

< 5% blastos, > 15% sideroblastos 


< 1.000 monocitos/mm 3 

anelados 

Sem bastonetes de Auer 

ARE81 

Citopenias 

Displasia de uma ou multipiss linhagens 


< 5% blastos 

5 a 9% blastos 


<1.000 mondcitos/mm 3 

Pode haver bastonetes 
de Auer 

Sem bastonetes de Auer 

ARE82 

Citopenias 

Displasia de uma ou multiples linhagens 


5 a 19% blastos 

10 a 19% blastos 


< 1.000 mondcitos/mm 3 

Pode haver bastonetes 
de Auer 

Pode haver bastonetes de Auer 

SMD 

Citopenias 

Displasia unica (serie granulocitica ou 

indassifkavel 

Nenhum ou raros blastos 

megacariocrtka) 


Sem bastonetes de Auer 

< 5% blastos 

Sem bastonetes de Auer 

Sindrome 5q- 

Anemia 

Serie megacaricrtica hiper ou 


< 5% blastos 

normoceluiar 


Plaquetas em numero 

Megacaridcitos hipolobados 


normal ou aumentado 

< 5% blastos 

Sem bastonetes de Auer 

5q- isolado em citogendtica 

AR = anemia refratiiia; ARSA “ anemia refrataria com sideroblastos em anel; (RDM = titopenia refrataha com 

displasia multilinear; CRDM-SA - citopenia refrataria com dispiasia multilinear e siderobtastos em and; AREB = 

anemia refrataria com excesso de blastos; SMD = sindromes mieJodispiasicas. 


9 as clonais, agressivas e diferem das SMD de novo. Esses ca- 
sos sao denominados de SMD relacionada com a terapeutica 
(SMD-t). Ocorrem em pacientes jovens com pancitopenia 
acentuada, medula 6ssea hipercelular, podendo ocorrer fi¬ 
brose e uma maior incidenda de anormalidades citogendticas 
clonais (cariotipos complexos). Geralmente, os pacientes evo- 
luem para obito em 5 a 7 meses, ainda na fase de mielodispla- 
sia, antes da evolu^ao para leucemia aguda. 

»• Sin dromes mielodisplasicas da infancia. A SMD e rara na infancia e 
difere da SMD do adulto. Geralmente ocorre em associa^ao a 
anormalidades geneticas constitucionais e a sindromes de ins- 
tabilidade cromossomica (sindrome de Down, de Klinefelter, 
de Turner, anemia de Faneoni, ataxia telangiectasica, sindrome 
de Bloom, xeroderma pigmentoso e sindrome de Li-Frau me- 
ni). Foram desenvolvidas classifica^oes proprias para a SMD 
infantil, tais como a classifica^ao CCC (categoria, citologia e 
citogenetica) de Toronto, desenvolvida em 2002, e a proposta 
feita por Hasle em 2003, esta tem como base a classifica^ao da 
OMS para as SMD e SMP da infancia (Quadra 152.18). 


Diagristko diferendal entre sindromes mielodisplasicas e leucemia 
mielokle aguda 


Em 1935, o grupo FAB procurou definir normas para o diagnostico diferendal 
entre a leucemia mieloide aguda e as sindromes com mielodisplasias (dieritro- 
poese, disgranuiopoese e dismegacariopoese). 

De acordo com esse grupo, e necessarto avaiiar se o material aspirado de 
medula osseae hipo ou hipercelular. Se for hipocelular, o estudodocaso exigea 
biopsia da medula ossea. Se o material obtido for hipercelular, a biopsia medu- 
larnao eessencia! para firmaro diagnostico. Nesse caso,se o numero de celulas 
eritroblasticasda medula ossea for > 50% e se houver > 30% de blastos (mie- 
loides) das celulas nao eritroides (o que indui blastos e setor granulodtico), 
esta definida a leucemia mieloide aguda tipo M6. 

Quando, no material hipercelular, houver menos de 50% de eritroblastos e 
se entre as demais celulas houver urn numero maior que 30% de blastos (mie¬ 
loide}, e definida uma leucemia mieloide aguda que pode ser de tipo M1-M5. 

Os casos realmente duvidosos sao aqueles em que ha numero varied de 
eritroblastos nos esfrega^os, mas os blastos mieloides sao inferiores a 30%. 

0 seguimento dos casos de sindrome mielodisplasica deve induir o qua¬ 
dra clinico, o aspecto das celulas nos aspirados de medula ossea (perceptual, 
morfologia e presenga de displasia] e, tambem, sempreque possivel, o quadra 
histologico medulare o cariotipo. 

Ha evidenda de que essa sindrome seja uma manifesta^ao que antecede 
um quadra leucemico, embora nao termine necessariamente como leucemia 
aguda. Pacientes mais idosos podem falecer de intercorrencias antes de mani- 
festarem a leucemia. Em individuos mais jovens, a anemia pode sero sintoma 
predominante e evoluir para um quadra de SMD hipocelular com pancitopenia 
grave, sendo necessarlo o diagnostico diferendal de anemia aplasica. 


Nas sindromes mielodisplasicas da infancia, a monosso- 
mia do cromossomo 7, a deleqiao do bra^o longo do 7 (7q-) 
e a trissomia do 8 sao as anomalidades cromossomicas mais 
encontradas. 

■ Linfadenopatias 

As doenqas do tecido linfoide constituem um capitulo 
importante da patologia humana, tanto pels elevada fre¬ 
quence quanto pela diversidade de lesoes, as quais, por vezes, 
sao apenas manifesta^oes seeundarias de afec^oes sistemicas. 

Os linfonodos, juntamente com o bat^o, as tonsilas (amig- 
dalas palatinas), as adenoides e as placas de Peyer compoem 
um tecido altamente organizado de celulas imunes que filtram 
os antigenos do tecido extracelular. A linfa penetra pelos sinu- 
soides, que sao ricos em macrofagos e que removem 99% de 
todos os antigenos apresentados. 

O linfonodo, com sua alta concentrate de linfocitos e de 
celulas apresentadoras de antigenos, e um orgao ideal para 
receber antigenos que ganham acesso por meio da pele e do 
trato gastrintestinal. Os linfonodos tem alta capacidade de 
crescer e de modificar, O tamanho do linfonodo depende da 


Quadra 152.18 

Classifica^ao da SMD pediatrica segundo a OMS. 

SMD 

CR«2% blastos SP e < 5% blastos MO], AREB (2 a 

19% blastos SP e 5 a 19 blastos M0), AREBt (20 a 29% 
blastos SP ou M0) 

SMD/SMP 

LMMJ, LMMC (apenas secundaria), LMC Phl- 

Sindrome de Down 

Mielopoese anormal transitoria, LMA 

CR = ritopenia refratdiia; ARB = anemia refratfria cam extesso de blastos; AREBt = anemia refratam ram excesso 
de bla stos e m tra nsfo rma LMMJ = leu cem ta mi etom on ot f tica j u ven il; IM MC =leu ramia mi elom o not itica croni ca; 
LMCPh T - teemia mieloide cronica cf&mossomo Philacfelhca neqattvo; MO -medula sangue periferico. 
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idade, da cadeia analisada e dos eventos imunoldgicos antece- 
dentes. Nos neonatos, os linfonodos sao praticamente imper- 
ceptiveis, porem, com o passar dos anos, ocorre progressao da 
massa total de linfonodos ate o final da infancia. Na adolescen- 
cia, observa-se atrofia progressiva dos linfonodos, que conti - 
nua ate a vida adulta. 

A adenomegalia & um sinal clinico pertencente a varias 
doengas. Sua incidencia anual e de 0,6% na popula^ao geral. 
Em pacientes com menos de 50 anos, em cerca de 80% dos 
casos, e inespecffica ou benigna. Ja nos indivfduos com mais 
de 50 anos, em 60% dos casos, pode ser de origem maligna. 

Na crian^a, a adenomegalia, em sua maioria, e benigna e 
autolimitada, em geral secundaria a doengas virais. Dessa 
maneira, e secundaria a um aumento de linfocitos normais 
e de macrofagos em resposta adaptativa a um estimulo anti- 
genico. Outros mecanismos menos comuns responsaveis por 
adenomegalia incluem acumulo nodal de celulas inflamato- 
rias em resposta a uma infecgao no proprio linfonodo (lin- 
fadenite), a linfocitos neoplasicos ou em doen^as de deposito 
(doen^a de Gaucher). 

A adenopatia esta associada, em sua maioria, as infecgoes 
bacteriana e viral. Sao alt erases de natureza hiperplasica ou 
inflamatoria, proprias do tecido linfoide (linfonodos, placas de 
Peyer, amigdalas e outros 6rgaos linfoides), causadas pela a^ao 
antigenica de virus, de bacterias, de fungos e de outros micror- 
ganismos, resultando nas linfadenopatias reacionais. Quando 
as lesoes decorrem da agao direta desses agentes, surgem as 
linfadenopatias inflamatorias ou linfadenites propriamente 
ditas. 

Os virus EBV e CMV, causadores da mononucleose e da 
citomegalovirose, respectivamente, sao os agentes etioldgicos 
mais importantes das adenomegalias, embora em geral elas 
sejam causadas por viroses do trato respiratorio superior. A 
linfadenite localizada (linfadenite reacional) tern como agente 
causal mais frequente o estafilococos e o estreptococos do 
grupo (3-hemolitico. Outros patogenos, tais como o virus da 
AIDS e as doen^as autoimunes, sao causas menos comuns de 
adenopatia. Em nosso meio, algumas infecgoes como a tuber- 
culose, a febre tifoide, as micoses profundas e as leishmanioses 
tambdm devem ser consideradas. 

A adenopatia e mais comum em criangas, cujo sistema 
imune esta em resposta a exposigao de novos antigenos, 
podendo ser vista em um tergo dos neonatos e em criangas 
nas cadeias cervicais. Raramente e observada generalizada e, 
quando isso ocorre, deve-se pensar em infeegao congenita, 
principalmente pelo citomegalovirus. 

O diagnostico diferencial e amplo. A anamnese associada 
ao exame fisico detalhado e de suma importancia para o reco- 
nhecimento do padrao de drenagem e para a procura de focos 
infecciosos. As caracteristicas do linfonodo, ou seja, o tama- 
nho, a cadeia (se localizado ou generalizado), a consistencia, 
a sensibilidade, o tempo de evolugao e os sinais flogisticos 
associados k cadeia comprometida deverao ser observados de 
maneira sistematica. A presenga de adenomegalia dolorosa, 
com alteragao da coloragao da pele adjacente e calor local, 
sugere linfadenite. Ao contrario, linfonodos endurecidos, coa- 
lescidos e indolores sugerem neoplasias. O estado reacional 
e reversivel. Cessado o estimulo imunogenico, o linfonodo 
readquire sua morfologia normal. 

Linfadenopatias reacionais e inflamatorias 

Como as linfadenopatias reativas podem simular linfomas, 
e necessario proceder ao diagnostico diferencial valendo-se da 
investigagao clinicopatologica. 


Dependendo da area estimulada, as hiperplasias reativas 
podem adquirir os seguintes padroes morfologicos: folicular, 
sinusal, difuso e misto. 

Linfadenopatias inflamatorias ou linfadenites 

De maneira diferente dos tipos reativos, nesses casos os 
agentes infecciosos atuam diretamente sobre o tecido linfoide 
por meio de seus mecanismos patogenicos (grau de parasi- 
tismo, virulencia). Provocam reagoes inflamatdrias agudas ou 
crdnicas do tipo granulomatoso e nao granulomatoso. Quase 
sempre os agentes etioldgicos sao evidenciados pela histomor- 
fologia, por exemplo, os fungos na paracocddioidomicose e os 
bacilos de Koch na tuberculose. 

Quanto a etiologia das linfadenopatias, podem os classi- 
fica-las da seguinte maneira: 

■ virais: citomegalovirus, herpes-virus 

■ bacterianas: tuberculose, brucelose, hanseniase, donova- 
nose e doenga da arranhadura do gato, causada pela 
bacteria Afipiafelix 

■ fungicas: paracoccidioidomicose, criptococose, histoplas- 
mose, ficomicoses 

■ protozodrios: leishmaniose, toxoplasmose congenita, 
balantidtase, amebfase 

• Chlamydia (linfogranuloma venereo) 

» metazoarios: estrongiloidiase, ascaridlase, cisticercose, 
esquistossomose 

■ agentes inanimados: sarcoidose, beriliose, doenga de 
Crohn, doenga de Whipple 

■ outras: riquetsias e algas 

■ idiopatica: agente nao determinado. 

Neoplasias do tecido linfoide 

As neoplasias linfoides de celulas maduras compreendem 
varias doengas linfoproliferativas com curso clinico geral- 
mente cronico, as quais acometem principalmente os adul- 


Diagndstico diferencial entre linfadenopatias readonals e linfomas 


Em razao de as linfadenopatias reacionais poderem simuiar linfomas, tanto do 
ponto de vista clinico como do morfoiogico, alguns cuidados adicionais devem 
ser observados por parte dD dinico na investigate do paciente, induindo: 

• Na anamnese, deve-se questionar o uso de medicamentos (hidantoina- 
tos, penicilina), antecedents recente de vacina^ao ("becegeite"), con- 
tato com animais, picada de insetos e historia de viroses. Vale ressaltar 
que nas adenopatia; cervicais uma avalia^ao odontofogica deve ser 
considerada 

■ Exerese do linfonodo mais comprometido, ou seja, o mais infartado, 
mesmo que seja o de mais diflcil acesso, devendo ser retirado inteiro, se 
posslvel com tecido perilinfonodal. Esse procedimento deve ser realizado 
apos avaliar as variaveis de risen (idade, localizado e caracteristicas do 
linfonodo) 

• Acondicionamento adequado do linfonodo em fixadorapropriado (para 
o preparo de 1 £ faz-se uma soludo de 200 m £ de formol a 40%, na 
qual se adicionam 750 m l de alcool absolute e 50 m^ de acido acetico 
glacial), que deve conter um volume cerca de 10 vezes maior do que o 
do especime. 0 linfonodo deve serseccionado ao meio, a fresco, para a 
realiza^ao de imprints (compressao firme do linfonodo sob a lamina de 
vidro limpa) e para a avaliado citologica apos coloragoes adequadas. 
Apos a realizado dos imprints, o linfonodo podera ser mergulhado no 
fixador 

• Realizar os exames complementares que cada caso requer. Exemplo: rea- 
des sorologicas para afastar os agentes etioldgicos mais frequentes. 
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tos. A maioria (90%) e de origem linfoide B, sendo as demais 
(10%) das linhagens T/NK. Comprometem primariamente o 
sangue periferico, a medula ossea e outros 6rgaos linfoides, 
tais como o bago. Todas podem apresentar, ja no inicio da 
doenga, celulas clonais (leucemicas) circulantes. 

Classificagao dos I info mas nao Hodgkin 

Varias foram as elassificaqoes propostas para categorizar os 
diversos tipos de linfomas nao Hodgkin. 

Em 2001, a OMS classificou as linfoproliferagoes malignas 
tipo B em tres maneiras, de acordo com as caracteristicas clini- 
cas: (1) predominantemente leucemicas (disseminadas), (2) lin¬ 
fomas primarios extranodais e (3) predominantemente nodais. 

Os linfomas tipo 1 e 2 tem evolugao relativamente indolente. 

A classificagao proposta da OMS foi revista em 2008 e esta 
representada no Quadro 152.19. 

As neoplasias maduras da linhagem linfoide sao definidas 
na classificagao da OMS (2008) de acordo com a apresentagao 
cllnica (disseminadas, agressivas, muito agressivas e indolen- 
tes), com o local primario de origem (linfonodal e extranodal) 
e com caracteristicas morfologicas, imunologicas e geneticas. 


Classifkagio da OMS para as neoplasias dotecido linfoide. 


Quadro 152.19 


Neoplasias de celulas B maduras 
(perifdricas) 

LLC/linfoma linfocitico 

Leucemia prolinfocitica 8 

Linfoma de zona marginal espienica 

Tricoleucemia 

Linfoma linfoplasmocitico 

Doen^as da cadeia pesada 

Neoplasias de celulas piasmaticas 

Linfoma MALI 

Linfoma marginal nodal 

Linfoma folicular 

Linfoma domanto 

Linfoma difuso de grandes celulas 
(LD6C8) 

LDGCB primario do sistema nervoso 
central 

L0GC6 cutaneo primario 

LDGCB £8V-positivo do idoso 

LDGCB associadoa inflamagao cronica 

Granulomatose linfomatoide 

Linfoma de grandes celulas mediastinal 
primario 

Linfoma de grandes celuias intravascular 
Linfoma de grandes celulas ALK-positivo 
Linfoma plasma blastico 

Linfoma de grandes celulas 
multicentrico associado a HHV8 

Doen^a de Castelman 

Linfoma de efusoes 


Neoplasias de celulas T/NK maduras 
(perifdricas) 

Leucemia prolinfocrticaT 

Leucemia do linfocitica do linfdcito 
granular 

Doenp linfoproliferativa cronica de 
celulas NK 

Leucemia agressiva de celulas NK 

Doenta linfoproliferativa T da infancia, 
EBV-positiva 

Leu cemi a/l i nfoma de celulasT do 
adulto 

Linfoma de celulas NK/T extra nodal, 
tipo nasal 

Linfoma de celulas T associado a 
enteropatia 

Li nfoma T hepatoesplenico 

Linfoma! tipo paniculite subcutanea 

Micosefungoide 

SfndromedeSezary 

Doenps linfoproliferativas cutaneas 
primariasde celulas TCD30+ 

U nfoma cutaneo primario de celulasT 
gama/delta 

Linfoma de celulasT, nao especificado 

Linfoma T angioimunoblastico 

Linfoma de grandes celulas anaplasico, 
ALK-positivo 

Linfoma de grandes celulas anaplasico, 
ALK-negativo 


Linfoma de Burkitt 

Linfoma de celulas B, indassificavel 
com caracteristicas intermediaries entre 
LDGCB e linfoma de Burkitt 

Linfoma de celulas B, indassificavel 
com caracteristicas intermediaries entre 
LDGCB e linfoma de Hodgkin dassico 


A classificagao da OMS reconhece tres grandes categorias de 
neoplasias: (1) linfoide B, (2) linfoide T/NK e (3) linfoma de 
Hodgkin. 

Ate certo ponto, as neoplasias das linhagens linfoide B, T e 
NK sao dassificadas de acordo com o seu correspondente nor¬ 
mal e seu estadio de diferenciagao das celulas comprometidas 
em precursoras e diferenciadas (maduras ou perifericas). As 
categorias B, T e NK de celulas precursoras ou blastos (leuce¬ 
mia s agudas da linhagem linfoide) foram descritas anterior- 
mente. 

Serao descritas as neoplasias das linhagens B, T e NK de 
celulas maduras (ou perifericas): leucemias e linfomas. As 
fases solid a e circulante/leucdmica estao presentes em varias 
neoplasias linfoides, sendo artificial a distingao entre leuce¬ 
mias e hnfomas. 

O Quadro 152.19 lista as doengas diferenciadas do tecido 
linfoide. 

Leucemia linfoide cronica (linfoma linfocitico) 

A leucemia linfoide cronica (LLC) e o linfoma linfoci- 
tlco (linfoma linfocitico de pequenas celulas) sao diferentes 
manifestagoes cllnicas da mesma doenga. A LLC e a apresen¬ 
tagao mais comum, representando cerca de 25% de todas as 
leucemias. £ rara antes dos 40 anos de idade. A idade m£dia 
no diagnostico e de 60 anos; apenas 15% dos pacientes tem 
idade inferior a 50 anos. Entre todas as leucemias, a LLC e a 
que tem maior incidencia familiar, encontrada em 5 a 10% 
dos pacientes. 

Em uma serie de 2.000 amostras de sangue periferico de 
pacientes com linfocitose, a LLC representou dois tergos dos 
casos e quase um teredo foi representado por hnfomas nao 
Hodgkin em fase circulante (linfocitos clonais encontrados 
no sangue periferico, que se desprenderam de seu local de 
origem). 

Dameshek e Galton, na decada de I960, conceituaram 
que a LLC como uma doenga em que ocorre um progres¬ 
sive acumulo de linfocitos, com inicio no linfonodo el ou na 
medula ossea e que gradualmente se expand e para a maioria 
dos orgaos hematopoeticos. Esse conceito de progressao lenta 
foi a base para o sistema de estadiamento proposto por Rai 
et al, em 1975. Explica, ainda, as progressivas anormalida- 
des do sistema imune, o que resulta em hipogamaglobuline- 
mia e, nao infrequentemente, em complicates autoimunes 
(Quadro 152.20). A medula 6ssea, avaliada histologicamente 
com detalhes, reflete a progressao da LLC de um infiltrado 
intersticial e nodular inicial, para uma fase tardia de substitui- 
gao difusa das celulas hematopoeticas normals por linfocitos. 
Estudos posteriores demonstraram que as celulas em questao 
apresentam baixa taxa de proliferate) celular (Ki67 < 2%) e 
hiperexpressao da proteina antiapoptotica Bcl2, fatores esses 
determinantes para a evolugao da LLC. 


Quadro 152.20 


Alteragoes imunologicas da fun0o dos linfocitos B na 
leucemia linfoide cronica. 


* Hipogamaglobulinemia (50% dos casos] 

* tg monoclonal no sororgeralmente IgG (< 10% dos casos) 

* Anemia hemolrtica autoimune (Coombs positivo) 

* Trom bocitopen ia imunologica 

* Aplasia pura da serie vermeSha (medula ossea) 

* Lesoes penfigoides 

* infeegoes: disseminagao de vacinas 
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A celula de origem e da linhagem B, com perfil imunolo- 
gico que demonstra a expressao do antigeno CDS e de outros 
antigenos com padroes distintos daqueles observados nos lin- 
fomas nao Hodgkin em fase circulante de c£lulas B (LNH-B). 
Devido a superposigao de achados imunologicos nas neopla¬ 
sias de celulas B com expressao de CDS, foi desenvolvido urn 
sistema de escore, amplamente usado para diagnostico dife- 
rencial imunologico entre LLC e LNH-B. 

Cerca de 3,5% de indivlduos saudaveis, com idade superior 
a 40 anos, podem apresentar linfocitose monoclonal de celulas 
B com fendtipo semelhante ao da LLC. Precisa ainda ser eluci- 
dado se esse achado representa uma condigao predisponente 
ou mesmo uma LLC ainda nao manifesta. 

A maioria dos pacientes e assintomatica. Em 50% dos 
pacientes, a doenga e diagnosticada em exame de sangue 
de rotina. Em outros, os sintomas sao devidos a anemia ou 
quando da descoberta de adenomegalia. No diagnostico, os 
pacientes deverao ser estadiados pel os sistemas proposto por 
Ray (1975) e/ou Binet (1981). O estadiamento de Binet con- 
sidera tres estadios: (1) pacientes com linfocitose ou com ate 
duas areas linfoides comprometidas (cervical, axilar, inguinal, 
bago e figado); (2) pacientes com mais de duas regioes linfoi¬ 
des compromentidas; e (3) pacientes com anemia (Hb < 10 g/ 
d^) ou plaquetopenia (plaquetas < 100.0Q0/jx£). 

0 diagnostico considera os aspectos clinicos, a morfologia 
dos linfocitos circulantes, a imunofenotipagem, a histologia 
da medula ossea e o estudo citogenetico. O sangue periferico 
demonstra linfocitose > S.OOO/p.4 com fenotipo B, CD5+ e 
restrigao de uma das cadeias leves. Entretanto, em alguns 
casos, devido a fraca intensidade de expressao de todas as 
cadeias das imunoglobulinas, nao e possfvel determinar a 
clonalidade por citometria de fluxo. O escore deve ser 4 ou 
5. O exame histologico tern valor prognostico. As anorma- 
lidades citogeneticas sao varias, mas nenhuma e especifica. 
A metodologia de hibridizagao in situ (FISH) possibilita a 
detecgao de alteragoes em 80% dos casos. As mais frequentes 
sao a trissomia do cromossomo 12 e as deletes nos cromos- 
somosb (del6q), 11 [del (Il);(q22-q23)}, 13 [del(13);(ql4.3) 
e 17 [del(17);(pl3.1)]. Essas alteragoes estao associadas a 
progressao de doenga. 

O diagnostico diferencial deve ser realizado com os outros 
subtipos de linfoma nao Hodgkin em fase circulante e com 
fenotipo semelhante ao da LLC (Figura 152.7). 

Linfomas nao Hodgkin de celulas 6 

Os linfomas nao Hodgkin (LNH) sao um grupo hetero- 
gene o de doengas neoplasicas do tecido linfoide com carac- 
teristicas distintas. Do ponto de vista clinico, em razao das 
diferengas no comportamento, os LNH sao classificados em 
indolentes, agressivos e muito agressivos. 



Figura 152.7 Diagnostico diferencial pela citometria de fluxo de subtipos 
do linfoma nao Hodgkin. 


Os linfomas indolentes evoluem de maneira lenta, com 
mediana de sobrevida em anos, com celulas pequenas e com 
baixa taxa de proliferagao celular. Os pacientes apresentam-se, 
jd ao diagndstico, com envolvimento do sangue e da medula 
6ssea (estadios avangados 111 e IV). Ainda nao ha possibili- 
dade de cura. 

As apresentagoes clinicas dos linfomas indolentes de celu¬ 
las B sao: 

» disseminada (leucemia/linfoma): neste grupo estao a LLC/ 
linfoma linfocitico, o linfoma linfoplasmocitico (LLP/ 
macroglobulinemia de Waldenstrom), a tricoleucemia, o 
linfoma de zona marginal esplSnica (LZME) e o mieloma de 
celulas plasmaticas. A macroglobulinemia de Waldenstrom 
correspond e a proliferagao de celulas linfocitarias B com 
grande aumento de IgM no soro. Cursam com hipervis- 
cosidade e com alteragoes da hemostasia respons/tveis por 
hemorragias cutaneomucosas. Ha organomegalias (adeno, 
hepato e esplenomegalia) e sintomas associados & hipervis- 
cosidade do sangue 

■ doenga extralinfonodal primaria: este subtipo origina-se 
em local extralinfonodal, principalmente do tecido lin¬ 
foide, associado a mucosa do trato gastrintestinal (linfoma 
MALI) e, menos frequentemente, em pele, em pulmao, em 
anexo ocular, em tireoide e em mama 

■ doenga com predomino linfonodal: neste grupo estao o lin¬ 
foma folicular (LF) e o linfoma de zona marginal linfonodal 
(LZML). Em alguns casos, o linfoma do manto (LM) pode 
apresentar predommio linfonodal. 

Os linfomas agressivos podem ter evolugao rapida, alta taxa 
de proliferagao celular e apresentar sobrevida, em media, de 
meses ou de semanas. O mais frequente e o linfoma de grandes 
celulas B, que representa 40% dos LNH. 

Os linfomas agressivos de celulas B sao: linfoma de celu¬ 
las do manto, linfoma difuso de grandes celulas, linfoma de 
grandes celulas primario de mediastino, linfoma intravascular 
e linfoma de efusoes. 

Os linfomas indolentes de celulas T (doengas linfoprolife- 
rativas cronicas) sao: micose fungoide, sindrome de S£zary e a 
leucemia do linfocito grande granular. 

As apresentagoes clinicas dos linfomas de celulas T de 
comportamento agressivo sao: (1) disseminados ou leucemi- 
cos ("em fase circulante”): leucemia/linfoma de celulas T do 
adulto, leucemia agressiva de celulas NK; (2) extralinfonodal: 
linfoma de celulas T/NK do tipo nasal; linfoma de celulas T 
enteropatico; linfoma de celulas T hepatoesplenico; (3) cuta- 
neo: linfoma de celulas NK blasticas e sindrome de Sezary; (4) 
linfonodal: linfoma de grande celula T/null anaplasica; e (5) 
linfoma de celula T periferica, nao especificado. 

Os linfomas muito agressivos sao aqueles que se apresen- 
tam de maneira disseminada. Eles sao representados pelo lin¬ 
foma de Burkitt (leucemia/linfoma) e pela leucemia/linfoma 
de celulas T do adulto. 

As anormalidades citogeneticas observadas com maior fre¬ 
quence nos LNH de celulas B (LNH-B) sao: 

■ Linfoma folicular: t (14; 18) (q32;q21); t(2;8)(pll;21); 

t(18;22)(q21;qll) 

■ Linfoma de Burkitt: t(18;14)(q24;q32); t(2;8)(pll;q24); 
t(8;22)(q24;qll) 

■ Linfoma difuso de grandes celulas B: t(3;14)(q27;q32); 
(14;18)(q21;32); (8;14)(q24;q32) 
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■ Linfoma MALT (associado ao tecido linfoide das muco¬ 
sas): t(ll;18)(q21;q21); t(l;14)(q22;q32); trissomia 3 (+3) 
e hiperexpressao de bcl6. Mais recentemente, a t(ll;18) 
Cq21;q21) 

■ Linfoma linfoplasmocitoide: t(9; 14) (pi 3;32). 

Neoplasias de celulas plasmaticas 

As neoplasias de celulas plasmaticas resultam de expan- 
sao de um clone de celulas diferenciadas da linhagem lin¬ 
foide B, que tipicamente secretam uma unica cadeia pesada 
das imunoglobulinas {monoclonal), chamada paraproteina ou 
proteina M. As neoplasias dos plasmocitos incluem o mieloma 
de celulas plasmaticas, o plasmocitoma e as sindromes defi- 
nidas pela consequencia do deposito tecidual de imunoglo- 
bulina, a amiloidose primaria e as doenjpas com deposito de 
cadeias leve e pesada. 

O mieloma multiple, na atual classificagao da OMS, e 
designado por mieloma de celulas plasmaticas. Foram defi- 
nidos criterios para o diagnostico de mieloma e das doen^as 
relacionadas (Quadra 152.21). 

A gamopatia monoclonal e definida pelo encontro de um 
pico monoclonal prateico <3,0 gfd£ no sangue. A medula 
apresenta < 10% de plasmdcitos e nao ha lesao de orgaos-alvo 
(CRAB: hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia e lesoes 
osteollticas). A present;a de pico monoclonal reflete a expan- 
sao de um clone, mas essa condi^ao nao e considerada neopla- 
sica uma vez que a observagao continuada de tais casos nao 
evidencia sinais de evolut;ao maligna. 

O mieloma de celulas plasmaticas e a neoplasia linfoide 
mais frequente em negros e a segunda mais frequente em 
brancos e representa 15% das doen^as hematologicas. £ uma 
neoplasia que atinge indivxduos na setima decada de vida. 

Os aspectos clinicos do mieloma sao decorrentes de uma 
combina^ao de fatores como a infiltragao em medula dssea, 
as complicates resultantes da presenga da paraproteina e 
deficiencia de imunoglobulinas. Sintomas relacionados com a 
compressao de medula espinal (parestesias, plegias, inconti¬ 
nentia ou reten<;ao urinaria, obstipagao intestinal ; estao asso- 
ciados ao plasmocitoma em vertebra ou em fratura compres- 
siva de vertebras. 

A insuficiencia renal esta presente em 40% dos casos. As 
duas principals causas da doen^a renal sao a hipercalcemia e a 
nefropatia do mieloma. 

A doen^a dssea 6 a principal causa de morbidade no mie¬ 
loma, responsavel por fraturas patologicas, por compressao 
da medula espinal, por hipercalcemia, por dor ossea e, como 

Neoplasias de celulas plasmaticas. 

.I I " I .1 

■ Gamopatia monoclonal de significado indeterminado (GM5I) 

• Mieloma de celulas plasmaticas 
a Variantes: 

• Mieloma assintomatico [smoldering) 

• Mieloma nao secretor 

• Leucemia de celulas plasmaticas 

• Plasmocitoma 

° Plasmocitoma solitario do osso 
° Plasmocitoma extraosseo (extramedular) 

• Doengas de deposito de imunoglobulina 
4 Amiloidose primaria 

0 Doenga sistemica de deposito de cadeias pesada e leve 
0 Mieloma osteosderdtico (smdrome de POEMS) 


consequencia, culminando em progressiva diminuigao da 
qualidade de vida. 

Em cerca de 15% dos portadores de mieloma, podemos 
observar a smdrome de hiperviscosidade, atribuida a present^ 
da proteina monoclonal, em geral IgA ou IgG3. Os sintomas 
estao relacionados com a estase vascular e a hipoperfusao teci¬ 
dual, Sao descritos confusao mental, dilatagao das veias da 
retina com hemorragia, cefaleia, sangramento mucoso, disp- 
neia, hipoxemia, edema pulmonar agudo, entre outros. 

Em 97% dos pacientes existe componente monoclonal 
serico ou urinario. Sao assim distribuidos: IgG (50%), IgA 
(20%) e proteinuria de Bence-Jones (apenas cadeia leve) em 
15%. Os mielomas IgD, lgE e IgM ocorrem em < 10% e os nao 
secretores sao raros (< 3%). Em 8% dos casos de mieloma, os 
pacientes sao assintomaticos ( smoldering ). 

Em 3% dos casos de mieloma, quando avaliados por 
imunoeletroforese ou por imunofixaijao, nao encontra- 
mos a proteina M. Entretanto, quando estudados por outra 
metodologia (imunocitoquimica ou citometria de fluxo), 
a paraproteina b detectada em 85% dos casos. Os 15% dos 
pacientes nos quais nao e detectada a paraproteina sao cha¬ 
in ados de nao secretores. 

A confirmagao laboratorial do mieloma requer a realizagao 
de eietroforese de proteinas sericas e imunofixa^ao serica e 
urinaria para confirmagao do pico monoclonal. O aspirado de 
medula ossea faz o diagnostico em quase 100% dos casos, dis- 
pensando ate a biopsia da medula ossea. O mielograma revela 
geralmente um percentual de plasmbcitos >10%. Como essas 
neoplasias sao clonais, a determinate* de clonalidade por 
imunofluorescencia ou por imunoperoxidase evidenciara um 
tipo ou outro dessas cadeias leves na quase totalidade das ctiu- 
las malignas. Entretanto, quando o numero de celulas neopla- 
sicas k pequeno, pode restar duvida, pois concomitantemente 
podem existir celulas de clones normais secretoras de cadeias 
leves diferentes (policlonais). Nesses casos, a biopsia medular 
e util para mostrar o grau de invasao medular e de fibrose. 
Outros exames sao relevantes para a avalia^ao de lesao orga- 
nica ou tecidual, assim como o estudo radiologico do esque- 
leto e (3 2 -microglobulina. 

No Quadra 152.22 observam-se a classificagao, a composi¬ 
te* quimica e as doen^as que se associam aos estados de crio- 
globulinemia. 

A imunofenotipagem por citometria de fluxo revela o perfil 
imunofenotipico como uma celula diferenciada da linhagem 
linfoide B e clonal para uma das cadeias leves. Sao marcado- 
res dessas celulas os antigenos CD19, CD45, CD138 e GD38 
e as cadeias pesadas e leves das imunoglobulinas (kappa ou 
lambda). 

As anormalidades geneticas ocorrem em 60% dos porta¬ 
dores de mieloma e geralmente envolvem o gene da cadeia 
pesada das imunoglobulinas (14q32, locus da cadeia pesada 
da imunoglobulina). 

Mais raramente, o mieloma de celulas plasmaticas pode 
ter uma fase de dissemina<;ao sanguinea, caracterizando-se 
o tipo leucemico da doen^a: a leucemia de celulas plasmati¬ 
cas, a qual ocorre em 2 a 5% dos casos de mieloma. £ defi¬ 
nida como o encontro de 20% ou > 2 x l0 9 /£ de plasmocitos 
na contagem diferencial de sangue periferico. No sangue, 
entretanto, e raro o achado de plasmocitos. A infiltragao da 
medula 6ssea por celulas neoplasicas leva a altera0es do 
hemograma. Surgem anemia, leucopenia e plaquetopenia. 
Entretanto, pode haver infiltragao medular com hemograma 
praticamente normal. 


Quadra 152.21 
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Quadro 152.22 

Crioglobulinemlas. 


Tipo de 

Composijao 


crioglobufinemia 

imunoquimica 

Doen;as associadas 

Monoclonal 

IgG 

Mieloma 


IgM 

Maaobulinemia de Waldenstrom 


Bence-Jones 

IgA 

Leucemia linfoide cronica 

Mista 

IgM-IgG 

Artrite reumatoide 


IgG-IgG 

Sindrome de Sjogren 


IgA-IgG 

Crioglobuiinemia mista essential 

Polidonal 

IgM-IgG 

Lupus eritematoso sistemico 


IgM-IgG-lgA 

Artrite reumatoide 


Sirtdrome de Sjogren 
Mononudeose infecdosa 
Infec^ao por citomegalovirus 
Hepatite aguda viral 
Hepatite cr&nica 
Cirrose hepatita 
Glomeruionefrite 
Endocardite 
Hanseniase 
Calazar 

Espienomegalia tropical 


No plasmocitoma extramedular (extraosseo), os plas- 
mocitos originam~se em tecidos outros que nao o osso. Sao 
descritas infiltrates neoplasicas do aparelho respiratorio, do 
aparelho digestivo, do tecido subcutaneo, do sistema nervoso, 
das glandulas salivares, dos linfonodos, da bexiga, do SNC, da 
mama, da tireoide, do testiculo, da parotida e da pele. £ fre- 
quente a associa^ao a neoplasias epiteliais. 

A doen^a da cadeia pesada gama, ou doen^a de Franklin, e 
uma neoplasia de linfbcitos, de linfdcitos plasmocitoides e de 
plasmdcitos que produzem somente uma das cadeias pesadas 
gama das imunoglobulinas. De acordo com o tipo da cadeia 
pesada, classifica-se essa doen^a em quatro tipos: gama, alfa, 
mu e delta. Clinicamente, a neoplasia pode envolver tecidos 
linfoides, sintomas sistSmicos e manifesta^oes autoimunes. 

A amiloidose i causada por um plasmbcito ou, mais rara- 
mente, por uma neoplasia linfoplasmodtica que secreta cadeia 
leve anormal completa ou fragmentos de uma imunoglobulina 
anormal. 

Denomina-se amiloidose o deposito extracelular de subs- 
tancia proteica com caracteristica fibrilar em uma ou mais 
regioes do organismo. Essa substancia fibrilar cora-se de 
rdseo com a hematoxilina-eosina. Em nada se relaciona com o 
amido, como o nome pode sugerir, embora, apos a Colorado 
pelo iodo, ela adquira uma cor semelhante a dessa substancia. 

Quimicamente, a substancia amiloide e constituida por 90 
a 95% de proteina, sendo o restante de natureza hidrocarbo- 
nada (mucopolissacarldios), responsavel por sua caracteristica 
metacromasia tintorial. A composi^ao quimica varia segundo 
o tipo da substancia amiloide. Na chamada amiloidose prima- 
ria e na amiloidose relacionada com o mieloma, a composi^ao 
quimica e semelhante 4 observada nas cadeias leves das imu¬ 
noglobulinas. 

Na amiloidose secundaria, a estrutura & proteica, com 76 
aminoacidos, e nao esta relacionada com cadeias leves de imu¬ 
noglobulina, denominando-se proteina A ou amiloide A. 


A amiloidose tem sido relacionada com a prolifera^ao 
dos linfocitos B e de plasmocitos, especialmente o mieloma 
multiplo, no qual ha proteinuria elevada e proteinuria de 
Bence-Jones. Tais casos sempre foram rotulados como ami¬ 
loidose primaria, em contraposi^ao aos de amiloidose secun¬ 
daria, que surge nos indivlduos que tem infec^oes cronicas e 
recidivantes, como tuberculose, doen^a reumatoide, osteo- 
mielite, hanseniase ou slfilis. 

De outro lado, a presen^a de estruturas amiloidogenicas 
proprias das cadeias leves das imunoglobulinas (por$ao varia- 
vel) propicia sua fixa^ao nos tecidos. Essas protelnas que cir- 
culam no sangue, ao atravessarem tecidos ricos em vasos capi- 
lares em que o fluxo circulatorio e lento, podem precipitar-se, 
dando origem a substancia amiloide. 

A slndrome de POEMS caracteriza-se por polineuropatia, 
por endocrinopatia com componente M e por lesoes cutaneas. 

Linfoma de Hodgkin 

O linfoma de Hodgkin {LH) e uma doen<;a rara, de aspecto 
patologico caracterlstico. Esse linfoma leva o nome de Thomas 
Hodgkin, que o descreveu em 1832. Foi chamado de “doen^a” 
durante longo tempo devido as incertezas de sua natureza neo- 
plasica. Estudos moleculares comprovaram ser uma doen<;a 
do tecido linfoide. Apesar de ter sido descrita em 1832 como 
fatal, o LH 6 considerado uma neoplasia de bom prognostico. 
O LH representa cerca de 30% dos hnfomas. 

Para a compreensao desse linfoma, e necessario conhecer: 
(1) a origem da celula tumoral; (2) a origem do infiltrado rea- 
tivo ao redor das celulas Reed-Sternberg e (3) as distin^oes 
cllnicas e patologicas entre os linfomas de Hodgkin e nao 
Hodgkin. 

O linfoma de Hodgkin e distinto de todas os tipos de linfo¬ 
mas pelas suas caracterlsticas patologicas singulares e por suas 
caracterlsticas biologicas: a peculiar celula de Reed-Sternberg 
dentro de um exuberante infiltrado reativo, a sua tendencia de 
se originar em um unico grupo de linfonodos e o seu modo de 
dissemina^ao passo a passo. Como resultado, o estadiamento 
cllnico tem maior influencia no tratamento do que nos linfo¬ 
mas nao Hodkgin. 

Ati recentemente, a natureza da celula de Reed-Sternberg 
( RS) era obscura. Esse misterio foi finalmente resolvido por 
estudos das celulas RS isoladas dos tecidos. Esses estudos 
demonstraram que, em todas os tipos de LH, exceto no sub- 
tipo com predominancia linfocitaria nodular, as celulas de RS 
apresentam rearranjo clonal para genes da cadeia pesada das 
imunoglobulinas e hipermuta^ao somatica, o que prova serem 
elas derivadas do centra germinativo de celulas B. A rea^ao 
tecidual caracteristica no LH ocorre em resposta a um esti- 
mulo por uma variedade de citocinas produzidas pelas celulas 
de RS. 

£ um tumor que acomete principalmente linfonodos, 
ba?o e outros tecidos linfoides. O quadro cllnico varia de 
acordo com os locais envolvidos e o tipo histolbgico (p. ex., 
os pacientes tendo o subtipo com predominancia linfocita¬ 
ria geralmente apresentam doen^a localizada). Os sintomas 
constitucionais podem ocorrer em 25 a 30% dos casos, mais 
ffequentemente na doen^a disseminada com febre, sudorese, 
queda progressiva do estado geral, adenomegalias, hepato e 
espienomegalia e perda ponderal relevante (> 10% do peso 
nos ultimos 6 meses). 

O comprometimento do estado geral dos pacientes pode 
ser discreto e a evolu^ao, lenta. Em raras ocasioes, a doen<;a 
evolui de modo agudo, levando rapidamente a caquexia e a 
morte. 
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O diagnostico e realizado pelo encontro de celulas gigan- 
tes, em geral binucleadas, presentes em numero variavel nos 
linfonodos, na medula 6ssea e em outros tecidos, celulas essas 
denominadas celulas de Reed-Stemberg. As celulas RS apre- 
sentam citoplasma abundante, geralmente hiperbasbfilo e 
finamente vacuolizado, Nao sao observados restos de material 
fagocitado, embora o aspecto lembre muito o dos histibcitos 
ou dos macrofagos. 0 nucleo pode ser unico ou duplo (em 
espelho) e ter uma rede cromatmica delicada; ai se observam 
grandes massas nucleolares muito azuis. Admite-se que as 
celulas realmente proliferantes da neoplasia sejam elementos 
mononucleares menores, de tipo reticular, denominadas celu¬ 
las variantes de RS. 

A classifica^ao nos tipos predominancia linfocitaria, escle- 
rose nodular, celularidade mista e deple^ao linfocitaria rela- 
ciona-se com o aspecto histologico sem correspondence com 
o exame citologico, 

Classifica^ao do linfoma de Hodgkin 

Durante muito tempo foi usada a classifica<;ao que distin- 
guia tres tipos: granuloma, paragranuloma e sarcoma. 

Os tipos mais benignos eram os paragranulomas, nos quais 
havia aumento dos linfonodos, mas a estrutura deles estava 
mais ou me nos conservada, com grande quantidade de linfb- 
citos e raras celulas do tipo RS. 

Os tipos de sarcoma, ao contrario, indicavam desarranjo 
total da estrutura linfoide, presen^a de muitas celulas do tipo 
“reticular maligno” e de celulas gigantes de Reed-Sternberg 
tipicas. 

A maior porcentagem (70%), porem, compreendia ao gra¬ 
nuloma de Hodgkin com aspecto que lembra o de uma rea- 
<pio inflamatoria: cblulas linfoides normais, plasmocitos, eosi- 
nofilos, neutrbfilos e fibrose em maior ou menor grau. AMm 
desses elementos, o encontro de celulas de Reed-Stemberg 
tipicas, volumosas, contendo nucleos unicos ou em espelho, 
cromatina frouxa com nucleolos grandes e muito basofilicos, 
definia o diagnostico. Outras classifica^oes foram aparecendo 
ao longo dos anos. Atualmente, a mais usada e a de Rye, nome 
da cidade em que se reuniu o grupo de patologistas que a pro- 
pos em 1966. Ela compreende os subtipos: (1) predominancia 
infocitaria, (2) esclerose nodular, (3) celularidade mista e (4) 
deple^ao linfocitaria. 

Em 1994, o grupo REAL dividiu o tipo predominancia 
linfocitaria em tipo nodular (PLN) e em LH classico, rico em 
linfbcitos. O LH classico inclui a esclerose nodular (EN), a 
celularidade mista (CM) e o tipo de deple^ao linfocitaria (DL). 

Em 2001, a OMS (Organiza^ao Mundial da Saude) 
reviu a classificatpao REAL, considerando dois tipos de LH 
(Quadro 152.23): (1) linfoma de Hodgkin classico, que com¬ 
preende os subtipos EN, CM, DL e LH classico rico em lin¬ 
fbcitos (a EN foi dividida em tipos I ou II, de acordo com o 
numero de celulas atxpicas); e (2) predominancia linfocitaria 
nodular (PLN). 


Quadra 152.23 


• Linfoma de Hodgkin classico 
a Esclerose nod uiar 

° Celularidade mista 
0 Deplegao linfocitaria 
4 Rico em linfocitos 

• Predominancia linfocitaria nodular 


Os subtipos do linfoma de Hodgkin classico sao definidos 
deste modo: 

■ Esclerose nodular (EN): este subtipo e mais comum em 
adult os j ovens. £ o subtipo de maior resistencia do hospe- 
deiro. Caracteriza-se pela presen^a de fibrose, que limita 
os agrupamentos linfocitarios. Ha celulas de RS tipicas e 
cblulas de contornos citoplasmaticos mais delimitados, 
denominadas celulas lacunares, cujas massas nucleolares 
sao menores do que as das celulas de Reed-Sternberg. Pode 
estar associada ao virus EBV, mas isso e raro 

■ Celularidade mista (CM): e mais comum em homens mais 
idosos, mas pode ocorrer em adultos jovens e em crian^as. 
A quantidade de celulas linfocitarias e menor do que no tipo 
predominancia linfocitaria e ha celulas de Reed-Sternberg 
em maior numero. Sao encontrados histibcitos, eosinofilos, 
neutrbfilos, plasmocitos e tecido fibroso. Em 70% dos casos 
esta associada ao virus EBV 

• Deple^ao linfocitaria (DL): este e um subtipo raro, exceto 
em portadores da sindrome do virus da imurLodeficien- 
cia humana (HIV-positivos). £ caracteristica a diminui^ao 
das celulas linfocitarias (a resposta do hospedeiro a essas 
celulas e escassa), sendo frequente o achado das celulas de 
Reed-Sternberg. Pode haver riqueza celular, a custa dos ele¬ 
mentos reticulares sarcomatosos, ou o material ser muito 
pobre em celulas devido a prolifera^ao de tecido fibroso. A 
maioria dos casos esta associada ao virus EBV, principal- 
mente em pacientes HIV-positivos. 

■ Rico em linfbcitos (RL): este e um subtipo incomum, no 
qual a resposta celular consiste em linfbcitos. Em cerca de 
40% dos casos, estao associados a EBV. 

A predominancia linfocitaria nodular (PLN) e um subtipo 
incomum, em 5% dos casos, geralmente em homens jovens 
e de meia-idade, com inicio em linfonodos axilares ou cer- 
vicais. Hi quantidade apreciavel de linfbcitos associados a 
celulas mononucleares tipicas e atipicas {popcorn kernel-like}., 
sendo raras ou ausentes as celulas de Reed-Sternberg. Essas 
celulas estao tipicamente dentro dos agregados nodulares de 
linfbcitos B, os quais representam expansao de cilulas B foli- 
culares, estando os foliculos linfoides conservados ou ja com 
desarranjo folicular. Esse tipo nao esta associado ao virus 
Epstein-Barr (EBV). 

Estadiamento do linfoma de Hodgkin 

Consiste em avaliar o grau de dissemina^ao da doen^a, 
dado importante para definir a terapeutica e o prognostico de 
cada caso. £ adotada a classifica^ao estabelecida na cidade de 
Ann Arbor, em 1971, que considera os seguintes estagios: 

■ Estadio I: comprometimento de uma regiao isolada de lin- 
fonodo (I) ou de um unico brgao ou local extralinfatico (IE) 

■ Estadio II: comprometimento de duas ou mais regioes de lin¬ 
fonodos nao contiguas, mas situadas do mesmo lado do dia- 
fragma (II) ou de um brgao ou local extralinfatico e em uma 
ou mais regioes de linfonodos do mesmo lado do diafragma 
(IIE). Eventualmente, pode haver doen 9 a no ba<jo (USE) 

* Estadio III: comprometimento de regioes de linfonodos 
situados em ambos os lados do diafragma. Pode incluir 
o ba^o (IIIS), um brgao ou local extralinfatico (HIE) ou 
ambos (HISE) 

■ Estadio IV: comprometimento disseminado de um ou mais 
locais extralinfaticos, com ou sem invasao de linfonodos 
(exemplos: medula ossea, pulmao, pele, sistema nervoso 
central etc.). 
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Todos esses estadios podem ser divididos em dois grupos: 
( 1 ) quando nao estao presentes febre (> 38°C), sudorese e 
perda de peso (> 10 % em rela^ao aos ultimos 6 meses) durante 
os ultimos 6 meses; ou ( 2 ) quando os sintomas anteriormente 
relacionados estao presentes. 

O estadiamento pode ser clmico, baseado apenas em ele- 
mentos propedeuticos e em exames laboratoriais ou patologi- 
cos. Ele se baseia no exame histopatoldgico da medula ossea 
e/ou de outros 6 rgaos em que haja suspeita de infiltraqao tumo¬ 
ral A biopsia de medula bssea deve ser feita de mo do rotineiro, 
mesmo em centros menores, pois e de facil realizaqao e traz 
informa<; 6 es importantes. A presen^a de infiltracjao medular 
coloca o paciente no estadio IV, significando pior prognostico 
mesmo na ausencia de dissemina^ao em orgaos linfoides. 

O estadiamento cirurgico teve sua utilidade no passado, 
mas atualmente, com a evoluqao dos exames de imagem 
(tomografia com emissao de positrons - PET-CT), esse tipo de 
estadiamento esta fora de uso. A laparoscopia com observa^ao 
da cavidade abdominal e a biopsia do ba^o ou do figado tara- 
bAm podem ser empregadas para o estadiamento em situates 
especiais. As novas tecnicas de estudo por meio de imagem 
(ultrassom, cintigrafia com galio 67 e ressonancia magnetica) 
podem por em evidencia a dissemina^ao da doen<;a em ossos, 
no abdome e na cavidade torAcica. 

■ Doen^as hemorragicas 

A existencia de doen^as hemorragicas fatais de ocorren- 
cia familiar A descrita na literatura mAdica desde o inicio do 
seculo 16, Os avan^os na medicina laboratorial com foco espe¬ 
cial em biologia molecular e nas tecnicas de DNA recombi- 
nante propiciaram melhoras significativas tanto no diagnos- 
tico como no tratamento dessas doenqas. O diagndstico das 
doen^as hemorragicas deve considerar as condi^oes dos vasos 
(integridade anatomica, capacidade de vasoconstri^ao), das 
plaquetas (numero, fun^oes de adesividade e de agrega^ao), 
a coagulaqao do sangue e a forma<jao e retraqao do coAgulo. 

Os mecanismos hemostaticos normais sao suficientes para 
tamponar qualquer dano vascular, Tres sistemas bioldgicos 
intimamente ligados estao envolvidos nesse processo: plaque¬ 
tas, vasos sanguineos e proteinas da coagula^ao. 

Os fatores plasmaticos constituem a via intrinseca e a via 
extrinseca da coagula^ao. 

A anamnese e o exame fisico fomecem pistas importantes 
no diagnostico das doen^as hemorragicas. Assim, por exem- 
plo, se a hemostasia inicial e aparentemente completa e dela 
segue hemorragia tardia, horas ou dias ap 6 s a lesao, tal indica 
deficiencia ou altera^ao da fun^ao dos fatores de coagulatpao, 
isto A, sugere “coagulopatia”. Uma importante caracteristica 
dos defeitos da coagula^ao e a persistence da hemorragia 
mesmo apds tratamento local. Exemplos: suturas reahzadas 
em hemofilicos causam hematomas em torno dos fios, provo- 
cando reabertura do ferimento. 

As sindromes hemorragicas secundarias a defeitos das pla¬ 
quetas e/ou dos vasos tern historia de hemorragias multiplas e 
polimorfas. A hemorragia, quando local, e unica ou recidiva 
na mesma Area. 

A caracteristica dessas sindromes hemorragicas A a varie- 
dade de sinais e de sintomas reconhecidos por anamnese 
bem dirigida, na qual se investigam com detalhes os episo- 
dios hemorrAgicos (petequias, equimoses, hematomas, epista- 
xes, menometrorragias, hemartroses, hemorragias digestivas, 
hemoptises e gengivorragias). A historia familiar e os antece- 
dentes pessoais tern grande valor diagndstico. 


A trombocitopenia A a causa mais comum de sindrome 
hemorrAgica. 

Altera0es da hemostasia e da coagula^ao 

As alteraqoes da hemostasia e da coagula^ao sanguinea 
incluem diferentes condi^oes clinicas nas quais ha tendencia 
para sangramento ou, ao contrario, para a forma 9 a o de trom- 
bos. 

Costuma-se considerar tres grandes grupos: as purpuras, as 
coagulopatias e as tromboses. 

► Purpuras. Caracterizam-se pela present a de hemorragia do 
tipo petequial ou equimoses. 

► Coagulopatias. Geralmente manifestadas por grandes hemor¬ 
ragias, do tipo hematoma, que podem aparecer em diferentes 
locais do organismo, sendo caracteristicas as hemartroses das 
grandes articulates. Enquanto nas purpuras ha alterat^s das 
plaquetas e dos vasos sanguineos, nas coagulopatias ha altera- 
9 oes dos fatores da coagula^ao sanguinea. 

► Tromboses. Sao conduces em que ha forma 9 ao anormal de 
trombos no interior das veias ou das art Arias. A fisiopatolo- 
gia da trombose A caracterizada pela triade de Virchow: lesao 
endotelial, lentifica^ao do fluxo sanguineo e aumento da coa- 
gulabilidade do sangue. Os dois primeiros relacionam-se com 
fatores adquiridos para a trombose e o ultimo, em geral, com 
fatores geneticos. 

Purpuras 

As purpuras caracterizam-se por hemorragias na pele e/ 
ou nas mucosas, as quais podem ser puntiformes (petAquias), 
ocorrendo isoladamente ou agrupadas, ou formar placas (equi¬ 
moses) de cor vermelho-azulada. As equimoses aparecem com 
mais frequencia nos locais em que traumatismos ocorrem ou 
nas Areas sujeitas a maior pressao venosa (membros inferiores). 

As purpuras podem ser divididas em purpuras plaquetarias 
e em purpuras vasculares (Quadro 152.24). 

Nas purpuras plaquetarias ha diminuigao (purpuras pla- 
quetopenicas) ou altera^ao qualitativa das plaquetas (trom- 
bocitopatias ou trombastenias), Caracteristicamente, o san¬ 
gramento resultante das doen^as plaquetArias e imediato e 
transit 6 rio. Tende a cessar prontamente com pressao local e 
nao recorre quando a pressao e removida. Quando esse padrao 
de sangramento ocorre no periodo neonatal ou na infancia, 
deve-se suspeitar de plaquetopatia congenita. 

Nas purpuras plaquetopenicas a diminuitpao do numero 
de plaquetas circulantes pode dever-se a tres mecanismos: ( 1 ) 
diminui^ao da produ^ao de megacariocitos na medula ossea, 
( 2 ) aumento do armazenamento dos tipos circulantes (ba^o 
com aumento de volume) ou (3) excesso de destruiqao. Neste 
caso, ha a a^ao, em geral, de um mecanismo imunoldgico 
(anticorpos antiplaquetas), 

A falta de produ^ao, o aumento do armazenamento e o 
excesso de destruiqao das plaquetas podem ocorrer em varias 
enfermidades, congenitas ou adquiridas. 

A altera^ao pode ocorrer com as plaquetas ou com os 
megacariocitos (cAlulas precursoras) na medula ossea. 

As causas mais comuns de agressao as plaquetas ou ao 
megacariocito sao os agentes infecciosos e os anticorpos anti¬ 
plaquetas induzidos por a^ao de medicamentos. As causas de 
plaquetopenia estao relacionadas no Quadro 152.25. 

Nas purpuras com altera<;ao qualitativa ou funcional das 
plaquetas, o numero delas A normal. 

Denomina-se trombocitose o aumento do numero de pla¬ 
quetas circulantes, o que pode ocorrer em condii^oes fisiologi- 
cas, como apos exercicios fisicos, ou por aumento de sua pro- 
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Quadre 152.24 


Classifka^ao das purpuras. 


Doen^as plaquetarias 

(alterapo numerica ou funcionai das plaquetas) 


Disturbios vasculares 

0 sangue pode extravasarem consequencia de: 


Primaria Purpura trombocitopenica imune: as plaquetas sao destrui- 

das devido a anticorpos, purpura amegacariocftica etc 

Purpura trombocitopenica Secundaria Purpura trombocitopenica causada por fatores extemos 

(drogas, infecgoes, hemodiiuigao, aloimuniza;ao, circular 
extracorporea) 

Plaquetopatia (fun$ao aiterada, com numero norma!) von Wiilebrand, Bernard Soulier, Glanzman, doen^a das 

plaquetas dnzentas etc. 

Suporte vascular deficiente, purpura senil/purpura por uso de corticosteroides, escorbuto, sfndrome de Ehlers-Danlos, 

telangiectasia hemorragica hereditaria 

Da no aos pequenos vasos vasculite (Henoch-Schonlein), sepse bacteriana, poliarterite 


Disturbios da coagulafao 

Outras a Iterates da coagula?ao que causam altera^ao 
numerica ou funcionai da plaqueta 


Disproteinemia 

Crioglobulinemia mista, mieloma de celulas plasmaticas, amiloidose, macraglobulinemia de Waldenstrom 
Coaguia^ao intravascular disseminada 

Trombocitopenia induzida por heparina - purpura e necrose vascular secundaria a tampao plaquetario induzido por 
anticorpos antipiaquetas que oclui o lumen vascular 


Necrose secundaria ao uso de varfarina 


duqao na medula ossea, havendo, entao, nesses casos, eleva^ao 
concomitante dos megacaridcitos medulares. Essa situa 9 ao 
pode estar presente em doenijas infecciosas ou inflamatdrias 
cronicas, nos linfomas e nos carcinomas, nos casos de asple¬ 
nia, isto e, ap 6 s ressec 9 ao cirurgica do ba^o ou por sua atrofia 
e nas doen<;as mieloproliferativas (leucemia mieloide cronica, 
policitemia vera e mielofibrose). 

O termo trombocitemia e reservado ao aumento do 
numero de plaquetas que surge na chamada trombocitemia 
essencial (TE), doen^a mieloproliferativa na qual ha prolife- 
ra^ao exagerada de megacariocitos com produ^ao aumentada 
de plaquetas, cujas morfologia e fum;ao sao alteradas, £ uma 
doen^a muito rara, a qual se associam fenomenos tromboem- 
bolicos, hemorragias e esplenomegalia geralmente acentuada. 


Causas de plaquetopenia. 


Diminui^ao da produ^ao 

Distribui^ao 

normal 

Aumento da destrui^ao 

Agressao aoparenquima 

Esplenomegalia 

Nao imune 

medular 

Hepatopatia 

CIV 

Aplasia 

Mielofibrose 

Sfndrome hemolftico-uremica 

Drogas/toxinas 


(SHU) 

Hepatite 


Purpura trombocitopenica 

Neoplasias 


trombotica (PTI) 

Defeitos congenitos 


Sfndrome HELLP 

Imune 

Anemia de Fanconi 


induzida porsubstancias 

Smdrome TAR 


(sulfonamidas, saisde ouro, 

Rubeola 


quinidina, cidosporina. 

Anomalia de May-Hegglin 
Smdrome Wiskott-Aldrich 


tracolimus, heparina) 

Secundaria ao LES, tireoidite, 
colite 

Produqao insufidente 


Aloimune (neonatal ou pos 

Deficiencia de cobalamina/ 


transfusao) 

folato 


Doen^as 1 infoprol iferat ivas 

CIV = coaguJa^ao intravascular TAR - 

(LNH, LLC) 

Doen^as infecciosas (AIDS) 

Purpura trombocitopenica 
imune (PTI) 

trombocitopenia com radio ausente; LES = lupus eiitematoso sistemico; 

LNH = linfunra nio Hodgkin; LLC= ieucemia liltfbdtka cronica. 



As trombocitopatias sao doen^as hereditarias, muito raras, 
em que a morfologia das plaquetas pode estar aiterada (pla¬ 
quetas gigantes, doen^a de Bernard-Soulier) ou condi^oes em 
que apenas os testes da fun^ao plaquetaria se alteram, Algumas 
vezes ocorre deficiencia de fun^ao com discreta plaquetope- 
nia do tipo adquirido, causada por medicamentos (anti-infla- 
matbrios, antidepressivos) ou por algumas doen^as (uremia, 
macroglobulinemia, mielofibrose, coagulatpao intravascular 
disseminada e purpura trombocitopenica trombotica). 

Os exames laboratoriais para determinar qual anomalia 
esta presente sao varios e complexos e somente o conjunto 
deles pode definir o diagnbstico final. 

As purpuras vasculares sao aquelas em que a lesao 
vascular e considerada como a principal causa das manifes- 
ta^oes hemorragicas. Inciuem-se entre elas varias afec^oes: 
( 1 ) purpura vascular autoimune: como a purpura alergica 
(Henoch-Schonlein) ou a purpura produzida por medicamen¬ 
tos; ( 2 ) purpura infecciosa: que surge no sarampo e na menin- 
gococcemia; (3) purpuras vasculares heredit&rias: incluindo a 
telangiectasia, a purpura de Ehlers-Danlos, em que ha altera- 
9 ao do tecido conjuntivo; e (4) outros tipos, como o escorbuto, 
a purpura senil e a purpura das paraproteinemias. 

Em algumas doemjas, como na telangiectasia hereditaria 
e nas purpuras das paraproteinemias, concomitantemente a 
lesao vascular ha altera^oes qualitativas das plaquetas. 

A prova do la^o e positiva nas purpuras vasculares. 

► Purpura trombocitopenica imunologica (Pll). £ uma doen^a autoi¬ 
mune que afeta adultos e crian^as, sendo a causa mais co¬ 
mum de plaquetopenia, £ uma plaquetopenia adquirida na 
qual anticorpos antipiaquetas atuam na genese da doen^a. 
Esses anticorpos atuam opsonizando as plaquetas, levando 
a remo^ao precoce pelo sistema reticuloendotelial, em as- 
socia^ao a uma diminui^ao na produ^ao das plaquetas pela 
medula ossea. A plaquetopenia ocorre em graus variados, 
havendo pacientes assintomaticos, assim como sangramento 
cutaneomucoso. Em crian^as, ocorre remissao espontanea 
na maioria dos casos. Entretanto, cerca de 15% dos pacientes 
pedidtricos desenvolverao a apresenta^ao cronica da doen- 
9 a. No adulto, a doen 9 a e insidiosa e muitas vezes oligossin- 
tomatica, sendo frequente o encontro de plaquetopenia em 
exames de rotina. As queixas incluem sangramento cutaneo¬ 
mucoso em graus variados. A mulher em idade fertil e mais 
acometida do que o homem. 
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0 diagnostico da PTI e sempre de exclusao, em que o 
encontro de plaquetopenia sem outras causas confirma o diag- 
ndstico. 

Os elementos-chave para o diagnostico da PTI incluem his- 
tbria familiar negativa para hemorragias e historia de doenga 
hemorragica aguda. Pode estar associada a doenga linfopro- 
liferativa ou a colagenoses. Nas manias, pode ocorrer asso¬ 
ciagao a vacinagao ou virose proxima ao evento hemorragico. 
No exame, encontramos sangramento cutaneo mucoso, pete- 
quias e equimoses e ausencia de hepato ou esplenomegalia ou 
adenomegalia. Quando esses achados de exame fisico estao 
presentes, devemos suspeitar de associagao a doenga linfopro- 
liferativa. O hemograma e normal, exceto pela plaquetopenia, 
que pode ser acentuada. A pesquisa de anticorpo antiplaque- 
tas 6 inespecifica. O mielograma pode evidenciar hipercelu- 
laridade no setor megacariocitico, mas pode estar normal, 
sendo, portanto, de pouca utilidade diagnostica. 

► Doenga de von Willebrand (DvW). Doenga hemorragica descrita 
em 1926, cujo defeito basico comum a todas as variantes e a 
deficiencia de um ou mais aspectos da atividade funcional do 
fator de von Willebrand (FvW). £ a doenga hemorragica con¬ 
genita mais comum, afetando homens e mulheres. A doenga 
de von Willebrand (DvW) afeta predominantemente a hemos¬ 
tasia primaria. Defeitos qualitativos e quantitativos do FvW 
sao causados por varias mutagoes geneticas, o que determina 
um quadro clinico variado em relagao a hemorragias, que po- 
dem ser leves ou muito graves, exibindo um comportamento 
semelhante ao da hemofilia. Esta doenga caracteriza-se por 
sangramento cutaneo mucoso ou por hemorragia no p6s-ope- 
ratorio, incluindo epistaxe, sangramento anormal apos extra- 
gao dentaria, menorragia nas mulheres e sangramento ap6s 
pequenos traumas. 

O FvW serve como protelna transportadora do fator VIII 
da coagulagao, formando com este o complexo proteico 
FVIII-FvW, que e capaz de servir de suporte & adesao das pla- 
quetas ao endotelio do vaso lesado. 

A maior quantidade do FvW produzida pelas cdlulas endo- 
teliais permanece no plasma, circulando sob o tipo complexo 
FVIII-FvW. Entretanto, certa parte (15 a 20%) e armazenada 
nos granulos alfa das plaquetas, de onde pode ser liberada em 
resposta a agao de certas substancias, como a trombina e o 
ADP. 

As formas adquiridas podem ocorrer em doengas autoi- 
munes e linfoproliferativas, em que uma paraproteina se liga 
ao FvW, acelerando seu clareamento da circulagao e produ- 
zindo um padrao da doenga tipo 2A ou tipo 3. Nesses casos, 
suspeita-se da presenga de um fator inibidor do complexo pro¬ 
teico VIII-FvW. Pode ocorrer tambem, em associagao a sin- 
drome mieloproliferativa, quando h& plaquetose. Ha descri- 
gao de associagao com o hipotireoidismo. A estenose adrtica 
grave pode levar k clivagem anormal do FvW, causando uma 
DvW adquirida. A valvuloplastia da valva estenosada corrige 
a doenga hemorragica. 

► Sindrome de Bernard'Soulier. £ um disturbio constitucional, de 
heranga autossomica e recessiva, sendo o relato de consangui- 
nidade comum. Caracteriza-se por hemorragias cutaneomu- 
cosas. O tempo de sangria e prolongado. A plaquetopenia e de 
leve a moderada. As plaquetas sao gigantes. Nao ha agregagao 
plaquetaria induzida pela ristocetina. 

As glicoproteinas Ib-IX-V da membrana plaquetaria estao 
envolvidas no processo fisiopatologico decorrentes de muta- 
gao genetica. Esse complexo glicoproteico atua como receptor 
da membrana para o fator de von Willebrand na hemostasia 
primaria. 


► Trombastenia de Glanzmann. Disturbio constitucional, de he¬ 
ranga autossomica e recessiva. Hemorragias cutaneomucosas 
fazem parte do quadro clinico. A diatese hemorragica e carac- 
terizada por tempo de sangramento prolongado, por retragao 
do coagulo ausente, por numero de plaquetas normals e por 
ausencia de agregagao plaquetaria em resposta aos agonistas 
ADP, colageno, acido araquidonico e trombina. A agregagao 
induzida pela ristocetina e o fator de von Willebrand sao nor¬ 
mals. As plaquetas ficam isoladas nos esfregagos de sangue pe- 
riferico, sem formar agregados. Esse defeito na fungao plaque¬ 
taria esta associado a deficiencia ou i disfungao da integrina 
oinbPiu (complexo GPIIb/IIIa), que atua como receptora para 
o fibrinogenio e para o fator de von Willebrand (FvW) nas 
plaquetas ativadas. Observa-se ausencia de antigenos plaque- 
tarios especificos. 

► Deficiencia dos granulos a. ou sindrome de plaquetas cinzentas. £ uma 
doenga constitucional de natureza supostamente hereditaria. As 
hemorragias sao discretas. O tempo de sangria encontra-se dis- 
cretamente aumentado. A plaquetopenia e moderada e ha au¬ 
sencia de granulos alfa nas plaquetas, o que determina a aparen- 
cia cinzenta nos esfregagos de sangue. A agregagao com dcido 
araquidonico esta (inconstantemente) diminuida ap6s a adigao 
de colageno e de trombina. Ha liberagao anormal de serotonina. 

Encontram-se os seguintes defeitos: alfagranulos defeituo- 
sos e/ou anormais e alteragao dos constituintes normalmente 
armazenados nos alfagranulos plaquetarios. Sao estes: fibrino- 
g&nio, fator de von Willebrand (fator VIII/FvW), fibronectina, 
trombospondina, betatromboglobulina, fator IV plaquetario e 
PDGF (fator de crescimento derivado de plaquetas). 

Hd excesso de produgao do PDGF e isso explica a fibrose 
medular que acompanha a doenga. 

* Oefkienciasdo pool de reserva das plaquetas. Incluem as anomalias 
dos granulos delta, dos granulos alfa e a deficiencia concomi- 
tante dos granulos delta e alfa. 

► Doenga do pool de granulos delta. £ uma doenga constitucional, 
autossomica e dominante. Ocorrem hemorragias discretas. 

O tempo de sangria e moderadamente aumentado. Ha 
diminuigao da agregagao plaquetaria com colageno e com 
trombina, Ausencia da segunda onda de agregagao apos a adi¬ 
gao de ADP e de epinefrina. A agregagao com acido araquido¬ 
nico esta (inconstantemente) diminuida. 

Observam-se os granulos densos das plaquetas reduzidos. 
Como consequencia, ha diminuigao dos constituintes normal¬ 
mente presentes nesses granulos: nucleotidios, calcio e sero¬ 
tonina. 

Alteragoes desse pool de reserva foram encontradas em 
outras doengas constitucionais (doenga de Chediak-Higashi 
e sindrome de Wiskott-Aldrich), em doengas autoimunes, na 
coagulagao intravascular disseminada e em sindromes mielo- 
proliferativas. 

► Defidencias assodadas dos granulos alfa e delta das plaquetas. Nes- 
sa deficiencia, o defeito parece estar relacionado com a 
morfogenese anormal dos granulos nas celulas precursoras 
(megacariocitos). 

► Pseudovon Willebrand. £ uma doenga constitucional que se ca- 
racteriza por apresentar hemorragias discretas. As plaquetas 
sao de tamanho grande e pode haver plaquetopenia discreta e 
aumento do tempo de sangria. 

► Purpura de Henoch-Sdibnlein. Purpura nao trombocitopenica 
que surge associada a urticaria, vascultte, comprometimento 
renal e sintomas gastrintestinais. A etiologia e desconhecida. 
Ocorre leucocitose e hemossedimentagao acelerada, enquanto 
os testes de coagulagao, a contagem de plaquetas e a dosagem 
de complemento sao normais. 
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Coagulopatias 

As coagulopatias dividem-se em hereditarias e adquiridas. 

To das as coagulopatias hereditarias apresentam o mesmo 
quadro clmico, caracterizado por sangramentos espontaneos 
ou ap6s pequenos traumas. As hemorragias aparecem sob a 
apresenta<;ao de hemartrose, de hematomas subcutaneos ou 
intramusculares, de hemorragias no trato digestivo ou urina- 
rio e de hemorragia cerebral. 

As coagulopatias hereditarias sao pouco frequentes e 
advem da deficiencia constitucional de um dos fatores da coa- 
gula^ao sanguinea, recebendo sua denominaqao de acordo 
com o fator que esta diminuido ou ausente. As deficiencias dos 
fatores I a VII nas coagulopatias hereditarias sao encontradas 
no Quadro 152.26, 

Nas coagulopatias hereditarias, a transmissao € feita por 
mecanismo de heran^a direta a partir de pais doentes ou por- 
tadores dos defeitos geneticos e ha o comprometimento de 
um unico fator de coagula^ao. A incidencia de coagulopatia 
recente em familias sem antecedentes dessas doen^as sugere o 
aparecimento de altera<;6es geneticas dos tipos muta^ao, dele- 
£ao ou translocaqao dos genes responsaveis pela sintese das 
protelnas ativas da coagula<;ao. 

A hemofilia A e a coagulopatia hereditaria mais comum. 
Afeta um em cada 10.000 meninos nascidos vivos e a distri- 
bui^ao e igual entre os grupos etnicos. £ de heran^a ligada 
ao sexo, na qual as mulheres sao portadoras e os homens sao 
doentes. Na hemofilia A o fator de coagula^ao deficiente e 
o fator VIII e na hemofilia B & o fator IX. Ambas apresen¬ 
tam a mesma apresenta^ao clinica e a gravidade da doen^a 
ocorre de acordo com a quantidade do fator deficiente 
(Quadro 152.27). O comprometimento muscular esquele- 
tico e frequente na hemofilia grave, sendo as articulates dos 
joelhos, dos tornozelos e dos cotovelos as mais acometidas. 
Se nao tratadas, o sangramento recorrente leva k sinovite 
cronica, podendo resultar em deformidade articular, como 
a anquilose. O sangramento muscular pode ocorrer em qual- 
quer agrupamento muscular, sendo os mais comuns os da 


Quadro 152.26 

Coagulopatias hereditarias mais comuns. 

Fator1 

Altera do fibri nogenio (hipofibrinogenemia, 
afibrinogenemia e disfibri nogenemia) 

Fator II 

Deficiencia de protrom bina ou hipoprotrombinemia 

FatorV 

Deficiencia da proacelerina 

Fator VII 

Deficiencia da proconvertina 

Fator VIII 

Hemofilia A (deficiencia do fator anti-hemoffiico) 

FatorIX 

Hemofilia B (deficiencia do componente tromboplastico 
do plasma fator Christmas) 

FatorX 

Deficiencia do fator Stuart-Prower 

Fator XI 

Deficiencia do a ntecedente tromboplastico do plasma 

Fator XI! 

Deficiencia do fator Hageman, fator contato 

Fator XIII 

Deficiencia do fator estabilizador da fibrina 


Quadro 152.27 

Classificato das hemofilias. 


Concentrate do 
fator de coagulate 


incidencia 

deficiente 

Tendenria hemorragica 

reiativa (%) 

<1% 

Grave: hemartroses frequentes, 
hematomas musculares e sangramento 
nos orgaos internos 

50 

2 a 5% 

Moderada: sangramentos espontaneos 
em menor frequencia e a pequenos 
traumas, pos-cirurgicos 

30 

> 5 a 45% 

Leve: sangramento significance apos 
grandes traumas, pos-cirurgico 

20 


coxa, os da panturrilha e os da parede posterior do abdome 
(Figura 152.8). Podem ocorrer episodios de hematuria 
macroscopica, assim como sangramento no trato digesto- 
rio. Hemorragia intracraniana, apesar de infrequente, leva a 
risco de morte e caracteriza urgencia medica. 


Localizacoes “perigosas” de certas hemorragias musculares ou hematomas 



Figura 152.8 Hemorragias de risco com localizagaoem musculosouem partes moles que podem evoluirpara complicates graves (sindromecompar- 
timental) e/ou perda de fungao do membro acometido. 
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As coagulopatias adquiridas formam um grupo hetero- 
geneo de enfermidades. Nesse grupo de doen^as, o defeito e 
multiplo, associando-se a altera^oes vasculares, plaquetarias e 
a defici£ncias de um ou mais fatores de coagula^ao. For isso, 
para a elucida^ao diagnbstica, os testes devem abranger todas 
as fases da coagula^ao. 

As coagulopatias sao divididas em: (1) por destruhpao e con- 
sumo acelerado dos fatores da coagulaqiao fp. ex., coagula^ao 
intravascular disseminada e fibrinolise); (2) por deficiencia 
causada por doen^as do figado; (3) pela presence de inibidores 
patologicos da coagula^ao (p. ex., antitrombina, antifator VIII, 
antifator IX, antifator X, antifator XI); esses inibidores sao 
encontrados em decorrencia de doen^as autoimunes, em pro- 
cessos neoplasicos ou secundarios ao tratamento, como acon- 
tece, por exemplo, na hemofilia, em que o paciente desenvolve 
um inibidor de coagula^ao contra o fator deficiente; pequena 
porcentagem (5 a 10%) dos portadores de lupus eritematoso 
sistemico desenvolve um anticoagulante conhecido como 
“anticoagulante lupico”; o nome e inadequado, pois, na maio- 
ria das vezes, esses pacientes apresentam trombose mas nao 
hemorragias; a natureza desse inibidor ainda nao esta com- 
pletamente esclarecida; & uma imunoglobulina, na maioria 
das vezes IgG, mas, ocasionalmente, IgM, a qual interfere ou 
inibe varios fatores, principalmente da via intrinseca da coa- 
gula^ao; e (4) por outros disturbios da coagula^ao (p. ex., ap6s 
circula^ao extracorporea, uso de medicamentos, leucemias e 
mieloma de c^lulas plasmaticas). 

► Coagula;ao intravascular disseminada (CIVD). £ uma sindrome que 
tern como causa diversas doemjas, mas sempre com desequi- 
librio nos mecanismos de coagula<;ao e de fibrinolise, Resulta 
da format ao de quantidade anormal de trombina intravas¬ 
cular com a participa^ao dos fatores das vias intrinseca e ex- 
trinseca da coagula^ao. A ativa^ao da coagula^ao da origem 
a depositos de fibrina em pequenos vasos. Ocorre a libera<;ao 
do ativador tecidual de plasminogenio (t-PA) no endotelio. A 
plasmina resultante ataca a fibrina rec£m-formada e o fibrino¬ 
genio circulante, estabelecendo-se fibrinolise e fibrinogenoli- 
se. Na maior parte das vezes, resulta em um quadro hemorra- 
gico muito grave por altera i;ao dos fatores da coagula^ao. Essa 
altera^ao e denominada coagulopatia de consume, que ocorre 
como consequencia da forma^ao de microtrombos dissemina- 
dos. Associam-se ainda anemia hemolitica microangiopatica e 
purpura plaquetopenica. 

Clinicamente, encontram-se manchas purpuricas e equi- 
moticas, hemorragias em orgaos vitais (cerebro) e no aparelho 
digestivo, que levam ao estado de hipovolemia e de choque. 
A ictericia secundaria a anemia hemolitica microangiopatica 
faz parte do quadro. Pode haver insuficiencia cardiocirculato- 
ria. Sepse e neoplasias sao responsaveis por mais da metade 
dos casos de CIVD. Nao existe um unico teste laboratorial 
para o diagnbstico. Laboratorialmente, observamos tempo 
de protrombina alargado, tempo de tromboplastina alargado, 
plaquetopenia em graus variados, consumo de fibrinogenio e 
aumento da degrada$ao da fibrina observada pelo aumento de 
dimeros D. 

► Coaguiafao intravascular disseminada e doen^as assodadas. A coa- 
gula^ao intravascular disseminada e desencadeada por subs- 
tancias ou por manobras que propiciam o inicio da coagulacpao 
sanguinea, Uma vez iniciado o processo, o individuo tern ten- 
dencia a manifestar quadro hemorragico, que pode ter ma- 
nifesiatjoes clinicas ou ser subclinico. O quadro hemorragico 
esta associado ao consumo dos fatores de coagula^ao e a pla¬ 
quetopenia, embora inumeros fatores estejam envolvidos, tais 
como fun^ao plaquetaria anormal secundaria a falencia renal 


e diminui<;ao da sintese dos fatores de coagula^ao secundaria 
a falencia hepdtica. 

Infec0es, Septicemia por meningococo, por estafilococo, por 
gram-negativos, por malaria, por viroses {hepatite, HIV). 
Causas obstetricas. Descolamento prematuro da placenta, reten- 
<jao de feto morto e de placenta, toxemia gravidica, septicemia 
pbs-aborto ou parto, embolia por liquido amniotico. 

Neoplasias. Neoplasias da prostata, do pulmao, do estomago, do 
pancreas, de leucemia aguda promielocitica. 

Imunocomplexos. Rea^oes transfusionais por incompatibilidade 
ABO, rea^ao anafilatica, vasculite, 

Traumatismos. Politraumatismos, embolia gordurosa, grande 
queimado. 

Intervenes cirurgicas. 

Doen^as hepaticas. Cirrose, hepatite, hepatoma. 

Outras, Hipoxia, veneno de cobra, disseegao aortica, heman¬ 
gioma gigante (sindrome de Kasabach-Merritt), aneurisma de 
grandes vasos (aorta) hemblise, rejei^ao a transplante, uso de 
drogas ilfeitas, pancreatite. 

Os principais fatores desencadeantes sao: 

■ Produ^ao de substancias tromboplasticas (celulas neoplasi- 
cas, traumatismos) 

■ Lesoes endoteliais extensas 

■ Ativa^ao plaquetaria (septicemia, vasculites, imunocom¬ 
plexos). 

Os fatores favorecedores sao: 

■ Altera^oes dos inibidores da coagula^ao (exemplo: deficien¬ 
cia de antitrombina (AT) 

■ Bloqueio do sistema monocitico-macrofagico. 

Os fatores agravantes sao: 

■ Insuficiencia circulatoria que favorece a trombose 

■ Diminui^ao da atividade fibrinolitica. 

A trombose que ocorre ao lado das hemorragias e menos 
ffequente e, em geral, menos grave. Formam-se trombos em 
pequenas arterias e/ou em veias perifericas ou de 6rgaos, que 
provocam necroses de localiza^ao variada (extremidades, 
rins) ou trombofiebites. A trombose da microcircula^ao pode 
ser precipitada por deficiencia de proteinas anticoagulantes 
naturais, bem como perda de receptores vasculares como a 
trombomodulina. A disfungao endotelial pode tambem pro- 
vocar a deple^ao de oxido nitrico, resultando em falta de inibi- 
gao da ativa^ao plaquetaria. 

► Fibrinolise p rim aria. Associa-se k doen^a hepatica ou ao carci¬ 
noma de prdstata. Ha fibrinolise, com consumo de fibrinoge¬ 
nio, sem haver ativa^ao da coagula^ao. Como consequencia, 
ha hemorragias muito graves que podem levar a confusao 
com o quadro de CIVD. Na fibrinolise nao ha consumo dos 
fatores da coagula^ao; as plaquetas estao em niimero nor¬ 
mal, o tempo de protrombina e normal, mas o fibrinogenio 
e muito baixo. 

Os testes de coagula^ao, a contagem de plaquetas e a obser- 
va<jao de esfrega^os do sangue periferico fazem o diagnostico 
diferencial entre CIVD e fibrinblise. 

► Hepatopatias. Grande parte dos fatores pr6-coagulantes, as 
proteinas anticoagulantes naturais e os inibidores da coa- 
gula^ao sao sintetizados no figado. O figado tambem participa 
do processo de clareamento dos fatores de coagula^ao ativa- 
dos, presentes na circula^ao sanguinea. A sintese dos fatores 
II, VII, IX e X (vitamina K-dependentes) e dos fatores I, V, XI, 
XII e XIII (nao dependentes de vitamina K) pode estar muito 
prejudicada nessas doen^as. 
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Pode-se calcular a importancia do brgao em relagao a coa- 
gulagao sanguinea. Quando esta comprometido, ocorrem 
anomalias multiplas e os testes laboratoriais detectam-nas 
com maior ou menor precisao. 

O Quadro 152.28 exemplifica as alteragoes mais frequentes 
da falencia hepatica. 

► Antifoaguiantes circulantes. Atuam diretamente sobre os fatores 
da coagulagao. Sao, portanto, inibidores adquiridos da coa- 
gulagao. Exemplo: antlcoagulante contra fator VIII:C. 

Provocam quadro clinico semelbante ao da hemofilia. 
Costumam incidir em portadores de disturbios do sistema 
imune, como na doenga reumatoide. 

O lupus eritematoso sistemico pode apresentar atividade 
antlcoagulante que interfere na conversao da protrombina em 
trombina. Os pacientes em geral nao sangram; ao contrario, 
ha maior tendencia as tromboses. Quando ocorre hemorragia, 
ha plaquetopenia e, com frequencia, hipoprotrombinemia. 
Quando os pacientes recebem imunossupressores ou corticoi- 
des, o antlcoagulante desaparece. 

► Circulagao extracorporea. A hemorragia pode aparecer como 
compticagao nesses casos, em geral pela presenga da heparina 
no sangue transfundido e, tambem, por plaquetopenia. 

Mais raramente, associam-se a uma coagulagao intravascu¬ 
lar disseminada e a hiperfibrinblise. 

Diagnostico das smdromes hemorragicas 

Para facilitar a invest igagao laboratorial do paciente com 
hemorragia, a Figura 152.9 £ apresentada adiante. 

Trombose 

A trombose pode ocorrer em arterias ou em veias. Pode ser 
adquirida ou congenita. A condigao clinica na qual existe uma 
propensao para desenvolver trombose e definida como estado 
de hipercoagulabilidade ou trombofilia. Entretanto, nao ha 
consenso na definigao de trombofilia. 


Quadro 152.28 


Afteragoes eneontradas nos portadores defalentia hepatica. 


Diminuigao da sintese dos fatores de coagula^ao: 

* Diminuigao da sintese 

- Defidencia de vitamins K 

- Aumento do clearance 

» Fatores de coagulagao anormais devido a hipocarboxiiagao 


Plaquetopenia: 

• Sequestro esplenico ou hepatico 

• Defidencia da trombopoetina 

• Destruigao devido a toxinas ou anticorpos antiplaquetas 

Disfibrinogenemia: 

• Conteudo de acido sialico anormaF 


Hipofibrinogenemia: 

* Diminuigao da sintese 

* Perda para o espago intravascular ascite 

* Aumento do catabolismo 

* Perda devido a hemorragia maciga 

Fibrinolise anormal: 

* Aumento da secregao e diminuigao da do dareamento do ativador tecidual do 
plasminogenio 

Diminuigao da sintese de cq-antiplasmina, plasminogenio e inibidor da fibrinolise 
ativado pela trombina 

Infecgoes 

Heparinoides endogenos: 

* Atividade do anti-FXa 

Disfungao da celula sinusoidal 
insuficiencia renal 
Hipotermia 


PLT: Normal 
TP: Normal 
TTPa; Normal 


1 




Testes especificos 
para fungao PLT 


t 





Pos. 


Pos. 


Neg. 


3 




PLT: < 50.000/pf 
TP; Normal 
TTPa: Normal 


Diagnostico final 


Testes basieos para fungao PLT 



Teste FvW 


Pos. 


Neg. 



Pos. 


Neg. 


PLT: Normal 
TP: Normal 
TTPa: Alargado 


T 


} 


J 


Considerar 

coagulopatias 


Plaquetopatia 

| DvW 

Defidencia de fator XII 

Trombocitopenia 

rDvwi 

i i 

congenita 


Defidencia de APA2 
Doenga vascular 




PLT: Normal 
TP: Alargado 
TTPa: Alargado 


Considerar 

coagulopatias 


figura 152.9 Algoritmo para investigagao laboratorial deum paciente com sangramentoagudo. PLT=plaquetas;TP=tempo de protrombina;TTPa = tempo 
de tromboplastina parcial ativada; FvW=fator de von Willebrand; DvW = doenga de von Willebrand. (Adaptada de Watzke HH. Clinica! Hematology; 2006.) 
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► Trombose arterial, Tem como causa a lesao do endotelio vascular. 
A patogenese da trombose arterial e compiexa e depende da pro- 
gressao da aterosclerose, da instabilidade e da ruptura da placa e 
da embolizagao do trombo assodado a placa ateromatosa. Apro- 
ximadamente 20% dos acidentes vasculares encefalicos sao cau- 
sados por embolos de origera cardiaca e sua ocorrencia pode ser 
significativamente reduzida pelo uso de anticoaguiantes orais nos 
portadores de fibrilagao atrial, de disfungao ventricular esquerda 
grave e em portadores de valvuloplastias metalicas. 

► Trombose venosa. O tromboembolismo venoso e uma doen^a 
comum, com uma incidencia de aproximadamente 1:1.000 pes- 
soas, havendo aumento com a progressao da idade. A trombo¬ 
se ocorre frequentemente nas veias dos membros inferiores, 
resultando em sintomas agudos, tais como dor e edema da 
perna acometida e dilata^ao das veias superficiais colaterais. 
Pode tambem causar danos permanentes nas paredes veno- 
sas e insufidencia venosa cronica em mais de um ter^o dos 
pacientes. Eles terao graus variados de edema nas pernas, dor 
e ulcera^ao. 

Quando o trombo se forma em veia periferica ou nas cavi- 
dades direitas do cora^ao, a consequencia sera o tromboem- 
bolismo pulmonar (TEP). Quando se forma nas cavidades 
atrial ou ventricular esquerdas, o embolo pode alojar-se na 
circula<;ao cerebral, renal ou nos membros inferiores. 

O reconhecimento do tromboembolismo venoso (TEV) 
e importante devido ao aumento da morbidade, do risco de 
TEP fatal e tambem devido as suas sequelas: alto risco de TEV 
recorrente, sindrome p6s-flebitica e hipertensao pulmonar. 
Causas de TEV estao listadas no Quadro 152.29. 

Dessa forma, a fisiopatologia difere nos casos de trombose 
arterial ou venosa e, consequentemente, a terapeutica. Os 
antiagregantes sao indicados na trombose arterial enquanto 
os anticoaguiantes sao usados nas tromboses venosas. 

■ Bago 

O ba<;o pode ser descrito como um lago venoso intercalado 
na circula^ao sanguinea de retorno. Sua dimensao e pequena 
(8 a 13 cm de comprimento x 7 cm largura x 3 cm espessura) 
e o peso representa, em media, 0,1 a 0,2% (50 a 80 g) do peso 
corporeo de um individuo adulto normal. Exerce fungao de 
imunovigilancia (clareamento de microrganismos e de antige- 
nos provenientes da circula^ao sanguinea, sintese de imuno- 
globulinas, properdina) e hematopoese (remo<;ao de eritroci- 
tos envelhecidos, hematopoese embriologica). 

A estrutura anatomica e simples, nao existindo um tecido 
proprio do brgao. £ constituido por uma capsula fibrosa 
externa revestida por celulas peritoneais da qual partem septos 
ou trabeculas fibrosas que se ramificam e formam guias para a 
entrada de vasos e de nervos no parenquima esplenico. 


No interior do ba<;o reconhecem-se duas regioes funcional- 
mente distintas: a polpa branca e a polpa vermelha. 

A primeira compreende, basicamente, os foliculos linfoides 
ou linfonodos, enquanto a segunda e formada pelos cordoes 
de Billroth e pelos sinusoides vasculares. 

Os cordoes de Billroth formam uma estrutura reticular na 
qual desembocam finas arteriolas que trazem celulas sangui- 
neas circulantes, como eritrbcitos, neutrdfilos, linfocitos, 
monocitos e eosinbfilos. 

Os sinusoides constituent os primeiros elementos do sis¬ 
tema vascular eferente. Tem a forma de ampolas revestidas 
por celulas endoteliais que repousam sobre uma fina mem- 
brana basal, ao longo da qual se situam celulas adventiciais 
que tem atividade macrofagica. Esses macrofagos sao ele¬ 
mentos de defesa importantes, encarregando-se de fagocitar 
germes patogenicos, como bacterias capsuladas, parasitos 
etc., assim como restos celulares presentes no sangue que 
circula no local. 

O contingente linfocitario do ba$o, presente nos linfonodos 
como no restante do parenquima, tem fun^ao dinaraica ligada 
ao reconhecimento de substancias antigenicas trazidas pela 
circulat^ao. A intera^ao entre linfocitos T circulantes (celulas 
de memorial, linfocitos B presentes no ba^o e macrofagos e 
importante para uma resposta imunologica normal do orgao. 

Em condiqoes normals, o ba^o nao e palpavel, embora 
possa ser palpado em 2 a 3% de individuos higidos, principal- 
mente adolescentes e pessoas longilineas. 

A quantidade de sangue que circula por minuto no baqo e 
grande, da ordem de 300 m£. A passagem das celulas sangui- 
neas na circulaqao esplenica faz-se com certa dificuldade 
mecanica, resultando sofrimento celular, especialmente para 
os eritrocitos. Isso porque os sinusoides apresentam um dia- 
metro de 3 g e os eritrbcitos de 7 p.. A recirculaqao dessas 
celulas nesse ambiente em que haja anoxia relativa faz com 
que, ao final de 80 a 100 dias, elas estejam alteradas, sendo 
entao fagocitadas por macrbfagos da polpa vermelha. Em 
media, 0,4% dos eritrbcitos sao destruidos por dia. 

As principais fun<;6es do baqo em um individuo adulto sao: 

■ Linfopoetica e imune: o ba$o e um dos locais do tecido lin- 
foide periferico (ou secundario), em que ocorre a diferen- 
cia^ao antigeno-dependente da linhagem linfoide e e um 
local de sintese de anticorpos (resposta imune humoral e 
celular). Ele pode ser chamado de ‘ superlinfonodo”, pois e 
importante para uma resposta a antigenos de bactbrias, tais 
como Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e 
Neisseria meningitidis 

• Hemocaterese (ocorre na polpa vermelha): destruiqao de 
eritrbcitos senescentes ou defeituosos ou ainda sensibiliza- 
dos por qualquer tipo de anticorpos, por fixadores ou nao 


Quadra 152.29 

Causas de TEV. 

Inevitaveis/meio ambiente 

latrogenica 

Reladonadas com doen^as 


Envelhecimento 

Gestapo e puerperio 

Imobilizagao prolongada devido a via gens 

loti gas 

Desidratagao 


Imobilizagao devidoapbs-operatdrio 
Cateter venoso de demora 

Farmacoiogko: estrdgenos {contraceptives, terapia 
de reposi^ao hormonal, tamoxifeno), guimioterapia, 
heparina, tratamento pro-coagulante 


Sindrome do anticorpoantifosfoiipidio 

Tumor sotido, neoplasias hematoldgicas (sindrome 
mieloproliferativa, ieucemia promielocrtica agudaj 

Doenp inflamatoria 

Doenga hematologica {hemoglobinuria paroxfstica notuma, 
doenpfalciforme, purpura tromb ocltop en ica trombotica) 

Usuarios de drogas injetaveis 
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de complemento e de bacterias, por restos celulares, por 
corpusculos de Jolly e de Heinz 

■ Hematopoetica: desde o segundo ate o sexto mes de vida 
intrauterina; apos, retorna a sua fun^ao em condi^des pato- 
ldgicas 

■ Reservatorio (armazenamento) de celulas sangumeas: em 
condi^oes normals, 20 a 40% sao retidas no ba^o em equi- 
Kbrio dinamico com as celulas que circulam 

■ Remodelagem de eritrdcitos j ovens e reaproveitamento do 
ferro liberado ap6s sua destrui^ao. 

► Causas de esplenomegalia, Hipertrofia devido ao aumento da 
atividade imune (endocardite bacteriana subaguda, mononu- 
cleose infecciosa, LES, sindrome de Felty). Hipertrofia devido 
ao aumento da destrui^ao de eritrocitos (hemoglobinopatias). 
Congestiva (trombose de veia esplenica, hipertensao portal). 
Doentjas mielo ou linfoproliferativas. Infiltrativa (sarcoidose, 
doen^a de Gaucher). Outras causas (cistos, hemangiomas, 
trauma). 

Hiperesplenismo, hipoesplenismo e anesplenismo 

Os termos hiperesplenismo, hipoesplenismo e anesple¬ 
nismo sao usados para indicar que o ba^o esta com sua fun^ao 
aumentada, diminuida ou ausente, respectivamente. 


De mo do geral, mas nao obrigatoriamente, quando o orgao 
esta aumentado em seu volume - esplenomegalia - costuma 
haver hiperesplenismo. Essa e uma condi^ao definida quando 
ocorre: esplenomegalia associada a citopenia (isolada ou com- 
binada), hipercelularidade da medula ossea e corre<;ao das 
citopenias apos esplenectomia. Exemplos de doen<;as que cur- 
sam com hiperesplenismo: malaria, calazar, anemias hemoliti- 
cas, hipertensao portal. 

No hipoesplenismo e no anesplenismo ha redu^ao das polpas 
branca e vermelha. Exemplo tipico e o anesplenismo presente 
na doenr;a falciforme do adulto. As crises hemoliticas repeti- 
das provocam in fart os do orgao, a consequente substitui^ao do 
parenquima celular por fibrose e o posterior deposito de calcio. 
O ba^o torna-se reduzido em seu volume e hipofuncionante. 

Os bathos volumosos frequentes na talassemia e na mielofi- 
brose tambem sao hipofuncionantes. As celulas linfocitarias e 
os macrdfagos normais sao substituidos por precursores eri- 
trocitarios ou granulociticos que caracterizam a metaplasia 
mieloide encontrada nesses casos. 

O exame do sangue periferico revela a presenga de eritrdci¬ 
tos contendo graos de ferro (siderocitos), pontua^ao basdfila, 
corpusculos de Howell-Jolly e de Heinz. 

No Quadro 152.30 estao enumeradas as principals causas 
de esplenomegalia que podem ser ou nao acompanhadas de 
disfun^ao espl&nica. 


Quadro 152 JO 


Causas de esplenomegalia. 


Esplenomegalias infecciosas e inflamatorias 


• Agudas e subagudas: febretifoide, septicemias, abscessos do bap), mononudeose infecciosa, endocardite bacteriana 

• Cronicas: tubercufose, sffilis congenita, malaria, calazar, tripanossomfase, histoplasmose, sarcoidose, sindrome de Felty, lupus eritematoso sistemico 

Esplenomegalias congestivas (hipertensao portal) 


• Cirrase do figado 

• Trombose da veia porta 

• Obstru^ao da veia esplenica 

• Transformagao cavernosa da veia porta 

Esplenomegalias reativasou hiperplasicas (reajao dos elementos linforret(culo-histiomacrofagicos) 

• Anemias hemoliticas de varios tipos: anemia esferocitica constituciona! e adquirida; anemias cronicas com componente de destruipio eritrocitaria; anemias megaloblasticas; 
talassemias; anemias de hemoglobinopatias diversas 

• Purpura trom boci tope n ica cronica 

• Lupus eritematoso sistemico (geralmente com anemia hemolrtica e/ou trombocitopenia) 

• Neutropenia esplenica primdria 

• Hiperplasias linfocitarias benignas - linfocitose benigna da crian^a, linfadenite angioimunoblastica 


Esplenomegalias por metaplasia mieloide do bago 

• Metaplasia mieloide agnogenica ou mielofibrose pri maria; policitemia vera; doen^a hemolitica do recem-nascido 
Esplenomegalias das doenfas metabdlicas ou de depositos 

• Tesaurismoses {doenga de Gaucher;doen^ade Niemann-Pick; mucolipidoses) 

• Mucopolissacaridoses (gargulismo) 

• Amiloidose e lipemia diabetica 

Esplenomegalias dos iiitfomas, leucemias e histiomonocitose malignas 

• Linfomas tipo Hodgkin e nao Hodgkin 

• Leucemias agudas e cronicas (linfoides, mieloides e monocrticas) 

■ Ret ku I o- hist i o m onocitoses malignas (histiocitoses malignas; eritrofa gocitose familial) 

Esplenomegalias dos cistos e neoplasias 

■ Cistos verdadeiros efalsos 

• Metastases de carcinomas e sarcomas 

• Hamartomas 
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Quadra 153.1 
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Ncx^oes Basicas 
de Imunologia 

Alejandro Luquetti Ostermayer, Luiz Fernando Job Jobim e 
Mariana Jobim Wilson 


A imunidade, em sentido amplo, esta relacionada com o 
reconhecimento de material (vivo ou inerte) que penetra no 
organismo (por via oral, respiratoria on parenteral) e que nao 
pertence aquele individuo (non self); uma vez reconhecido 
como estranho, esta imunidade tentara elimina-lo. Em ultimo 
termo, e mecanismo essential para manuten^ao da vida. 

O homem encontra-se cercado de outros seres vivos. 
Alguns destes, principalmente os microrganismos, inva- 
dem o corpo human o de maneira continua, na tentativa de 
garantir a sua propria sobrevivencia. Essa invasao £ seguida, 
em geral, de multiplicai^ao dos virus, bacterias, fiingos, 
protozoarios e heimintos. Para poder manter a sua integri- 
dade fenotipica, o ser humano se defende destes invasores 
impedindo sua penetra<;ao, eliminando-os apos sua entrada 
ou neutralizando-os. 

Em outras circunstancias, ocorrem alteragoes no proprio 
individuo, como o cancer, por exemplo, das quais tambem 
deve defender-se para preservar a sua integridade. 

Alem disso, o sistema analisa e eventualmente rejeita teci* 
dos estranhos, introduzidos por meio de transfusoes de san- 
gue e transplantes, para manter as caracteristicas fenotipicas. 

Diferentes mecanismos encarregam-se de manter os 
microrganismos a distancia, assim como de proteger o orga¬ 
nismo de neoplasias e enxertos. Estes podem ser divididos 
em dois grupos: mecanismos de resistencia natural, tambem 
chamada imunidade inata; e mecanismos de imunidade espe- 
cifica, resistencia adquirida ou resposta imune. 

Ambos encontram-se sob controle genetico, em diferentes 
cromossomos, no caso da resistencia natural, e concentrado 
no 6 a par cromossomico do homem, no caso de genes que 
controlam a resposta imune adquirida. 

Outra caracteristica destes mecanismos e o fato de agirem 
por meio de algumas celulas (macrofagos, linfocitos) e pela 
sintese de substancias quimicas, em especial enzimas (imu¬ 
nidade inata) e anticorpos (imunidade propriamente dita) 
(Quadro 153,1). 

Estes mecanismos de defesa nao sao mutuamente exclu- 
dentes; pelo contrario, eles se complementam. 

► Imunidade inata (resistencia natural). A imunidade inata nao tern 
memdria nem especificidade - 2 propriedades essenciais da 
imunidade adquirida. £ a primeira linha de defesa, agindo ja 
na fase de invasao dos antigenos, eliminando a maioria dos 
agressores. Quando esta barreira falha, e acionada a segunda 
linha de defesa, mais complexa, lenta, porem muito efetiva, 
que e a resposta imune do sistema imunologico. 


Divisao funciortal dos mecanismos de defesa do 
organismo. 


Mecanismo 

Caracteristicas 

Imunidade inata 
(resistenda natural) 

Imunidade adquirida 
(resposta imune) 

Especificidade 

Nao 

Sim 

Memoria 

Nao 

Sim 

Barreiras mecanicase 

Pele (camada cornea + 

— 

quimicas 

acidos graxos + pH) 



Mucosas (muco + olios + 



tosse + espirros) 



A(ao de lavagem (urina, 



saliva lagrimas) 



Sucogastrico(HG) 


Flora normal 

Tubo digestivo 

- 


Jrato genital 


Cdlulas 

Macrofagos-monocitos 

Linfdcitos T 


(fagocitose e citocinas) 

(citotoxicidade e 


Leucdcitos-neutrdfilos 

linfocinas) 


(fagocitose) 

Linfdcitos B (anticorpos) 


Basdfilos-mastdcitos 



(citocinas) eosinofilos 



Celulas NK (citotoxicidade) 


Sintese de substancias 

Sistema do complemento 

• Linfocinas IL-2 

quimicas 

Lisozima (muramidase) 

IL-3 


Protema C reativa 

IL4 


Monocina: IL-1 

IL-5 


Fatorde necrose tumoral 

IL-6 


alfa (TNF-ot) 

IL-7 


Fatorquimiotatico 

IL-B 


neutrdfilo (NCF) 

IL-9 


Leucotrieno B4 

IL-10-IL-33 


Prostaglandina E2 

Interferona-gama 


Protelna amiloide Aserica 

• Anticorpos IgG 


Alfa-1 -antitripsina 

IgM 


Interferona-alfa e beta 

IqA 


Alfa-2-macroglobulina 

IgE 


NK =natural kilier, IL=interleucina. 


A imunidade natural e composta de celulas e de substan¬ 
cias quimicas, assim como de barreiras naturais. Dentre estas, 
encontram-se a pele e as enzimas das mucosas (p. ex., lisozi- 
mas das lagrimas). 

A celula central e o macrofago no sentido mais amplo do 
sistema fagocitico-mononuclear, que compreende monocitos, 
macrofagos, histiocitos, celulas de Kupffer, osteoclastos, micrd- 
glia, celulas mesangiais glomerulares e macrofagos alveolares. 
Outras celulas, tambem de origem mieloide, sao os leucdcitos 
neutrofilos (polimorfonucleares), os basofilos, os mastocitos e 
os eosinofilos. iambem existem as celulas NK (natural killer ), 
similares a linfocitos que agem por citotoxicidade, destruindo 
celulas invadidas por virus. O mecanismo e por intermedio de 
perfurinas, que abrem solu^oes de continuidade na superficie 
da c^lula-alvo, provocando sua morte. 

Um dos mecanismos inespecificos que possibilitam identi- 
ficar agentes externos (microrganismos) e a familia de recep- 
tores toll-like ( toll-like receptors ou TLR) que se encontram na 
superficie dos fagocitos. Uma vez que estes identificam um 
patdgeno, por meio dos receptores TLR, produzem fatores de 
transcri<;ao (NFkB) que induzem a sintese de moleculas efeto- 
ras, tais como citocinas e interferona-alfa e beta. 
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Dentre os fatores sericos, e muito importante o sistema 
enzimatico do complemento, pela ativagao por via alterna- 
tiva, seguido pela lisozima e pela interferona-alfa (secre- 
tada pelos leucocitos) e beta (sintetizada pelos fibroblastos) 
(Quadra 153.1). 

► Imunidade adquirida (resposta imune). A imunidade adquirida en- 
tra em funcionamento a partir do momento em que as barrei- 
ras da resistencia natural forem insuficientes para impedir a 
entrada no organismo de substancias estranhas. Esta respos¬ 
ta imune e feita “sob medida” do antigeno (especificidade) 
e, uma vez produzida, sera acionada no future sempre que o 
mesmo antigeno penetrar no individuo {memoria), por inter¬ 
media dos linfocitos T (LT) e suas linfocinas, e dos linfocitos B 
(LB) e seus anticorpos. Al£m da especificidade e da memdria, 
a ausencia de resposta contra as proprias celulas e a terceira 
propriedade da imunidade adquirida. 

► Celulas que partiripam da resposta imune. As principals celulas en- 
volvidas sao os linfocitos T (“timo-dependentes”) e B (“medu- 
la ossea-dependentes”) gerados em microambientes diversos, 
desenvolvidos como linhagens separadas, expressando dife- 
rentes antigenos e receptores de superficie, porem agindo em 
cooperagao, discriminando o que 6 o proprio (self) do que e 
estranho ( non self) ao organismo. 

Aldm dos linfocitos TeBe seus produtos (linfocinas e imu- 
noglobulinas, respectivamente), existem outras celulas e sis- 
temas que participam ativamente da resposta imune, embora 
nao pertengam estritamente ao sistema imunologico, ou seja, 
nao tem memoria nem especificidade, propriedades essenciais 
dos linfocitos. 

Dentre essas celulas e sistemas, destacam-se as celulas apre- 
sentadoras de antigeno (APC ou antigen presenting cells), que 
sao fundamentals tanto na iniciagao de uma resposta imune, 
como na fase efetora, e, inclusive, na regulagao do sistema 
imunofogico. 

As celulas mais conhecidas dentre as APC sao o proprio 
macrofago e os componentes do sistema fagocitico-mononu- 
clear. Outras celulas com caracteristicas fenotipicas e funcio- 
nais de APC sao as celulas endoteliais, as celulas de Langerhans 
da pele, as celulas interdigitais, as celulas dendriticas folicula- 
res, as celulas em “veu” ( veiled cells), dentre outras. Todas elas 
sao capazes de processar antigenos e apresenta-los ao linfocito 
T auxiliar CD4, iniciando assim a ativagao celular. Do ponto 
de vista fenotipico, apresentam em sua superficie antigenos 
de histocompatibilidade HLA (antigenos leucocitarios huma- 
nos), que sao moleculas de glicoproteina do complexo prin¬ 
cipal de histocompatibilidade (CPH) de classe II (HLA-DR). 
Esta caracteristica esta presente apenas em outro tipo de celula 
- o proprio linfocito B. 

Alem das APC, participam tambem da resposta imune: 
as celulas NK, os leucdcitos neutrofilos, eosinofilos e basofi- 
los-masfocitos, assim como as plaquetas. 

Dentre as proteinas que auxiliam, encontra-se, em lugar 
de destaque, o sistema do complemento, que pode ser ativado 
pela via classica, como consequencia da uniao de um antigeno 
e de um anticorpo da classe IgG ou IgM. Este conjunto de 
enzimas com atividade litica e responsavel pela destruigao de 
celulas, participando tambem da resposta inflamatoria. Outras 
proteinas participates na resposta imune sao as proteinas de 
fase aguda (proteina C reativa), do sistema de coagulagao, das 
dninas e da fibrinolise. 

► Comunica^ao entre as celulas. Todas as celulas mencionadas de- 
vem interagir e comunicar-se de maneira coordenada. Para 
isso, cada celula dispoe de antigenos de superficie que a iden- 
tificam e receptores que possibilitam o encaixe de mediadores 


quimicos liberados por outras celulas. Cada celula pode ter 
varias fungoes: algumas sintetizam e excretam diferentes me¬ 
diadores quimicos, em geral peptidios, que vao se combinar 
com receptores de celulas vizinhas ou distantes; essa combi- 
na^ao peptidio-receptor da ordens a celula, que podem signi- 
ficar sua ativa^ao ou sua reprodu^ao (expansao do numero de 
celulas que compartilham a presenqa desse receptor). Outras 
celulas, apos a sua ativado, podem tornar-se citotoxicas, ou 
seja, adquirir a capacidade de eliminar celulas-alvo, reconhe- 
cidas como tais pela presen^a de determinados antigenos na 
sua superficie. 

► Antigenos e receptores de superficie, Existem antigenos de super¬ 
ficie comuns a todas as celulas nucleadas de uma determinada 
pessoa e que dao a elas uma “identidade” com significados tais 
como apresenta^ao de antigenos e estimulo ou supressao da 
funqao de outras celulas. Os genes responsaveis pela sintese 
destas proteinas de superficie encontram-se localizados no 
sexto par cromossomico e podem ser divididos em tres grupos 
ou classes: genes HLA das classes I, II e III. 

Os genes da classe I comandam a sintese de proteinas, os 
antigenos HLA dos loci A, B e C, presentes na membrana das 
celulas nucleadas do organismo, sao responsaveis pela rejefoao 
de transplantes e apresentagao de antigenos (especial mente 
virais, micobacterias e fungos) aos linfocitos T citofoxicos 
(LTCT). O sistema HLA e codominante, ou seja, o indivi¬ 
duo sempre herda um alelo materno e outro paterno. Cada 
antigeno e denominado por um numero, de acordo com con- 
vengoes internacionais, existindo paineis de antissoros que 
os detectam ou reagentes moleculares que identificam seus 
genes HLA. Na realidade, existem muitas moleculas HLA 
distribuidas na superficie celular. A expressao destes antigenos 
pode ser aumentada pela agao de diferentes citocinas (p. ex., 
INF-gama). 

Os genes de classe II sao responsaveis pela sintese de anti¬ 
genos dos loci DR, DP e DQ, presentes apenas nas APC, lin¬ 
focitos B e linfocitos T ativados. Estes antigenos de classe II 
fom potencialmente maior importancia que os da classe I, com 
relagao a rejeigao de transplantes. 

Os genes de classe III codificam a sintese de componentes 
do sistema do complemento (C2, C4 e fator B), assim como 
de citocinas, como o fator de necrose tumoral (TNF - tumor 
necrosis factor) alfa e beta, e proteinas de choque termico (HSP 
- heat shock proteins) de 70 kDa. 

Alem do importante pap el dos antigenos de histocompa¬ 
tibilidade na rejeigao de transplantes, eles tem grande rele- 
vancia tambem na regulagao da resposta imune. Os linfocitos 
T citotdxicos (LTCT) apenas reconhecem e eliminam uma 
celula infectada por um virus ou uma celula neoplasica se 
os agentes forem apresentados por mofoculas HLA do pro¬ 
prio paciente. Os antigenos de classe II t£m importancia nao 
apenas na rejeigao de transplantes, mas tambem na regula¬ 
gao da resposta imune: as APC apresentam os antigenos ao 
linfocito T CD4 auxiliar por internfodio de seus antigenos 
HLA de classe II (antigenos DR, DQ ou DP), assim como o 
efeito-controle de linfocitos CD4 perante o LB somente se 
produz com a apresentagao pelos antigenos HLA de classe 
II do proprio paciente ou de celulas Hi, A identic as &s dele. 
Podemos dizer que o sistema imune reconhece os antigenos 
non self, desde que esses sejam apresentados por moleculas 
HLA self (Figura 153.1). 

O reconhecimento de celulas imunes entre si e com outras 
celulas do organismo e realizado por meio dos antigenos de 
histocompatibilidade, assim como de receptores proprios 
(como exemplo, receptor de celula T - TCR). 
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Figura 153.1 Agaodas celulas nofura/Mer(NK): lisedasceluias-aivoquan- 
d o estas nao ex pressa m a ntigenos H LA (pa rte inferior), nao se ndo recon he- 
cidas peios KIR (killerimmunoglobulin-like receptor); ausencia de destruigao 
das c£lu!as-alvo quando expressam o HLA e sao reconhecidas peios KIR 
como celulas do prdprio organismo [self]. 

Existem moleculas que facilitam a adesao intercelular, 
como a LFA-1 {leukocyte function antigen), que pertence a 
familia das integrinas; a ELAM ( endothelial leucocyte adhesion 
molecule), que facilita a adesao de neutrofilos a celulas endote- 
liais, e a ICAM ( intercellular adhesion molecule), que facilita a 
adesao a celulas em geral (Figura 153.2). 

Existem tambem antigenos especificos de algumas celulas 
participantes da resposta imune, que nao se encontram em 
outras celulas do organismo, identificados por meio de anti- 
corpos monoclonais. Um clone e uma familia de celulas que 
descend e de uma celula unica, com caracteristicas identicas, 
morfologicas e funcionais. Anticorpos monoclonais (AcMc) 
sao produzidos por um clone de plasmocitos, obtido por enge- 
nharia genetica, que envolve a fusao de um clone de celulas 
tumorais (hibridoma ou mieloma) produtoras de anticorpos 
monoclonais com linfocitos B (apos imunizagao com o anti- 
geno para o qual desejamos anticorpos especificos). Estes 
ultimos, apos a fusao, diferenciam-se em plasmdcitos que se 


tornam uma “fabrica” de anticorpos monoclonais. Assim, o 
AcMc anti-CD4 identifica apenas celulas que apresentam na 
sua superficie celular antigenos CD4, no caso apenas LTH 
apresentam este fenotipo. Estes AcMc sao de extrema utili- 
dade pratica para identificar e quantificar o numero de LTH, 
cuja diminuigao pode ser indicadora de AIDS. Outros AcMc, 
como o anti-CD 8, identificam outras subpopulagoes de linfo¬ 
citos, o LTS/LTCT. A nomenclatura atual designa os antigenos 
que caracterizam celula com o prefixo CD { cluster of differen¬ 
tiation), os quais podem ser identificados por meio de baterias 
de AcMc dirigidas contra estas diferentes especificidades. Ja 
foram descritos mais de 340 CD at£ o momento; alguns dos 
mais importantes se encontram no Quadro 153.2. Os anticor¬ 
pos monoclonais sao utilizados nao apenas para a identifica- 
gao de moleculas de superficie celular, mas tambem usados 
como medicamentos chamados de “biologicos”. Dentre estes, 
temos diversos anticorpos monoclonais contra celulas tumo¬ 
rais, agentes infecciosos, assim como contra outras moleculas 
que afetam a fungao celular. Os anticorpos monoclonais utili¬ 
zados para tratar doengas autoimunes inciuem infliximabe e 
adalimumabe, que sao eficazes em artrite reumatoide, doenga 
de Crohn e colite ulcerativa pela sua capacidade para se ligar e 
inibir o TNF-a; basiliximabe e daclizumabe inibem a IL-2 em 
celulas T ativadas e, assim, podem ajudar a evitar a rejeigao 
aguda de transplantes de rim. Omalizumabe (Xolair) inibe a 
imunoglobulina E (IgE) e e util na asma alergica moderada. 

► Mediadoresquimicos. Estes sao produzidos pelas celulas imuno- 
competentes e tem a capacidade de combinar-se a receptores 
de outras celulas. Os mediadores quimicos sao similares aos 
hormonios, no sentido de serem produzidos por uma celula 
e agirem a distancia, em uma celula de outra estirpe. Tais me¬ 
diadores, tambem chamados de peptidios reguladores, sao ne- 
cessarios para o desenvolvimento e a homeostase. Podem ser 
considerados como proteinas reguladoras, tais como os corti- 
coides, os retinoides e os hormdnios da tireoide. A diferenga 
e que estes agem dentro do citoplasma ap6s atravessarem a 
membrana, enquanto os peptidios reguladores agem por in- 
term^dio de receptores localizados na superficie da celula, da 
mesma maneira que os neurotransmissores, as prostaglandi- 
nas e os leucotrienos. Outra diferenga & o fato de os hormo- 



Figura 153.2 Inter-relagao das superficies celulares de celulas apresentadoras de antigenos (APC), linfocitosT helper (LTH), linfocitos T supressores (LTS) 
e linfocitos B (LTB) (apresentagao do antigeno [Ag] ao LTH e auxilio do LTH ao LB para sintese de anticorpos, assim como citotoxicidade do iinfocitoT 
citotoxico [LTCT]/LTS perante ceiula-alvo). 
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Quadro 153.2 


Algu ns dos principals a ntigenos de superficie (CD) em 
linfocitos e outras celulas que participam da resposta imune. 



Celula que expressa 


Antigeno 

esse antigeno 

Fungoes 

CD2 

LT, NK 

Receptor para LFA-3 (CD58) 

CD3 

LT 

Parte do TCR (receptor de LT) 

CD4 

LTH (MHCII), Mo, IDC 

Receptor para Ag classe II 

CDS 

Subpopulafoes de LT e LB 

Estimula^ao de receptores de Ag 

CD8 

LTS (MHC 1) 

Receptor para Ag classe 1 

CD14 

Granulocitos, Mo 

Receptor para LP5 (lipopolissacaridio) 

CD16 

Granulocitos, NK, B,Mo 

Receptor para Fc gama Rill (media 
afinidade) 

CD19 

LB 

Parte do complexo do receptor de LB 

CD20 

LB 

Ativafao e proliferagao de LB 

CD21 

LB 

Forma parte do receptor de LB. CR2. 
Receptor para C3d e virus Epstein-Barr 

CD23 

LB, Mo 

Receptor Fc (baixa afinidade) 

CD25 

LB, LT, Mo (ativados) 

Cadeia-a!fa de receptor de IL-2 

CD34 

Precursores 

Molecula de adesao e marcador de 
eelula-tronco 

CD45RA 

Celulas nao ativadas 

Fosfatase, ativaijao celular 

CD95 

Todas 

Receptor Fas (transmite sinais de 
apoptose) 

CD = duster of differentiation, que significa a prettn^a na eftiila rdcada de um marcador defanido por m grupo 

de AcMe {anticorpos mono dona is). 



nios agirem em uma distaneia consideravel do orgao que os 
produziu, conduzidos pela corrente sanguinea, enquanto os 
peptidios reguladores agem, em geral, prbximo da celula que 
os produziu. Apresentam como caracteristicas comuns baixo 
peso molecular (80 kDa) e o fato de agirem na diferenciaqao 
ou na proliferate) celular. 

Existem varios tipos de peptidios reguladores: as citocinas 
(linfocinas e monocinas), os fatores de crescimento (growth 
factors ) que agem preferencialmente sobre celulas nao imu- 
nes, porem podem ser produzidos por elas, e os neuropepti- 
dios com peso molecular mais baixo (4 kDa). O mesmo pep- 
tidio pode ser sintetizado por linhagens celulares diferentes, 
assim como atuar sobre diferentes tipos de celulas. Esta a^ao 
pode ser estimulatoria ou supressiva, dependendo apenas da 
concentratpao do peptidio (p. ex., fator de necrose tumoral). 
Alguns dos peptidios reguladores estao discriminados no 
Quadro 153.3, 

A uniao dos peptidios com o receptor na superficie da 
celula provoca altera<;6es bioquimicas no seu interior, relacio- 
nadas com a ativa^ao enzimatica de quinases, por exemplo, 
que se traduz por sintese de outras proteinas ou mediadores 
quimicos na celula acometida pelo peptidio. 

► Caracteristicas da resposta imune. Dentre as caracteristicas da 
imunidade adquirida, destacam-se as seguintes: 

« Pela sua fun<;ao de vigilancia, as celulas que a compoem 
encontram-se em todo o organismo; assim, conceitual- 
mente, o sistema imunologico nao e um 6rgao compacto, 
mas um sistema espalhado pelo organismo 
• Atua, em geral, em 2 tempos: 

° Resposta imune primaria ou inicial, que se faz perante 
um antigeno com o qual entra em contato pela primeira 
vez 


Quadro 1533 


Peptidios reguladores: citocinas. 


Interleudnas (IL) 
{importantes na 
resposta imune): 

• IL-1 (monocina) 

• IL-2 (linfocina) 

• IL-3 

• IL-4 

• IL-5 

• IL-6 

• IL-7 

• IL-8 (monocina) 

• IL-9 (linfocina) 

• IL-10 a IL-33 


Fatores estimuladores de 

colonias (importantes na 

hemcpoese): 

■ GM-C5F (de granulocitos e 
macrofagos) 

• G-CSf (so de granulocitos) 

• M-CSF (so de macrofagos) 

Out ros fatores: 

• TNF-alfa (ou caquectina, 
fator de necrose tumoral) 

■ TNF-beta(oulinfotoxina) 

• UF (leukemia inhibitor 
factor) 


Interferonas 

(destrui^ao viral, 
ativadoras de 
citotoxiddade): 

* INF-alfa 
(mononudeares) 

* IN F-beta 
(fibmbiastos) 

* INF-gama 
(celulas imunes) 


Quimiodnas (quimiotaxia 
de linfocitos): 

• MIP (macrophage 
inflammatory protein) 

■ RA WT£S (regulated upon 
activation normal 

T-cell expressed and secreted) 

• MCP (macrophage 
chemoattractant protein) 

• CKR (chemokine receptors: 

can etc.) 


Fatores decresdmento 

(importantes no crescimento 

enaregula0ode outras 

ctluias): 

■ EGF (epiderme) 
(epidermalgrowth factor ) 

* T6F-alfa (transforming 
growth factor alpha) 

■ TGF-beta (importante no 
desenvolvimento) 

■ PDGF (derivado de 
plaquetas) [platelet 
derived) 

* FGF (fator de crescimento 
de fibroblastos) 

* IGF (insulin growth factor, 
ou somatomedina) 

* NGF [nerve growth factor, 
atividade em neuronios) 


CSF = colony stimulating factors; Gf = growth factors. 


o Resposta imune secundaria, consequencia de um segundo 
contato com o mesmo agressor, quando a memoria do 
sistema se manifesta. 

Existe compartimentaliza^ao da resposta imune, que e 
exercida por 2 populates de celulas: linfocitos T (LT) e tin- 
fbcitos B (LB). 

A resposta imune se inieia apos o processamento do anti¬ 
geno pelas APC (antigen presenting cells), que se encontram nos 
locais de entrada de antigenos (vias respiratbrias e trato diges- 
tivo, ganglios linfaticos, figado, bago), nos quais esta tambem a 
maioria das celulas imunocompetentes. A parte mais antigenica 
do antigeno (epitopo) e apresentada na superficie da APC ao 
LTH junto a Ag de classe II da APC (Figuras 153.2 e 153.3). Este 
sinal provoca nos receptores do LT auxiliar (LTH-CD4) sua 
ativa^ao e liberate* de interleudnas, que, por sua vez, ativam 
outros LT e LB. Como mecanismo de controle (freio, feedback) 
tambem sao ativados LT supressores (LTS), que impedem que 
esta reagao em cadeia possa ficar fora de controle. 

A resposta imune, provocada pela ativato de linfocitos T, 
6 conhecida como imunidade celular. 

Os linfocitos T sao capazes de controlar infeojoes virais e 
fungicas, rejeitar enxertos de tecidos estranhos e causar rea¬ 
ves de hipersensibilidade tardia, mesmo na ausencia de lin- 
fbcitos B e seus anticorpos. 

A imunidade humoral e consequencia do produto das 
celulas B ativadas, as quais dao origem aos plasmocitos que 
secretam anticorpos (imunoglobulinas). Exemplos deste tipo 
de imunidade incluem a eliminagao de bacterias invasoras, a 
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IU-1 



GM-CSF 

TNF-beta 


INF-gama 


IL-3 


IL-10 


IL-4 


iL-6 


IL-5 


Importante nas infecgoes 
intracelulares 

Imunidade celular 



Aumenta ritotoxicidade 
TNF-alfa 


Responsave! pela 
hipersensibilidade 
tipo IV 


Ooen^as inflamatorias 


Doengas alergicas 



IgA 

igG 

IgM 

igE 


Imunidade humoral 

Imunidade humoral 
Tipo II (citolitica) 

Tipo III (compfexos imunes) 
Tipo I (imediata) 


EOSIN ) 
BASOF 


Eosinofilia 


Fig ura 153.3 Divisao funcional dos linfocitos T auxiliares (CD4) e as linfocinas por eles produzidas. 


neutraliza^ao de toxinas, a preven^ao de reinfec^ao viral e rea¬ 
ves alergicas imediatas. 

Embora a resposta imune possa ser celular ou humoral, 
ambos os tipos agem simultaneamente com frequencia. Em 
geral, a imunidade celular e mais evidente quando participam 
celulas do proprio individuo, sejam elas macrdfagos invadidos 
por agressor intracelular, celulas infectadas por virus ou trans- 
formadas por uma neoplasia. Os principals mecanismos acio- 
nados sao as celulas NK e os linfocitos TCT que reconhecem 
a celula pela presen^a de antigenos de classe I na superficie. 
Quando o agressor se mantem fora das celulas, sao acionados 
predominantemente mecanismos humorais, com ativa^ao de 
LB e posterior sintese de anticorpos. 


► Celulas NK e genes KIR 

As celulas NK apresentam KIR (killer immunoglobulin-like 
receptors) em sua membrana e sao importantes na vigilancia 
imunologica contra agressores externos. Elas apresentam um 
marcador CD 56 em sua membrana que as diferencia de outros 
Enfdcitos. Os receptores tern seus genes localizados no cro- 
mossomo 19 e estao organizados em haplotipos ou conjuntos 
herdados em bloco. Os KIR identificam na superficie das celu- 
las-alvo, infectadas por virus ou transformadas por tumores, 
a diminui<;ao da expressao de antigenos HLA (especialmente 
moleculas do HLA-C). A hipbtese da perda do proprio (mis¬ 
sing self) ou diminui^ao da expressao HLA e o fator desenca- 
deante dess a via de defesa. 

A celula-alvo esta protegida de destrui^ao quando apre- 
senta as moleculas HLA integras; no entanto, quando sao 
infectadas e expressam menos HLA, podem ser destruidas por 


esses receptores que ativam a NK para matar por citotoxici- 
dade (Figura 153.1). 

As NK fazem parte da imunidade inata e agem rapida- 
mente em uma invasao por virus e bacterias, ao contrario da 
imunidade adquirida que necessita de dias para a produ^ao de 
anticorpos ou de linfbcitos T ativados. O potencial agressivo 
das NK pode aumentar de 20 a 100 vezes pela secre^ao de cito- 
cinas como a interferona-alfa, interferona-beta e IL-12. 

A imunidade inata, representada pelas NK, e muito impor- 
tante em pediatria. Muitas doen^as sao combatidas efetiva- 
mente, enquanto o sistema imunologico adaptativo ainda nao 
estd maduro para a prote^ao. 

Os KIR podem ser ativadores ou inibidores. Os primeiros 
tem uma cauda curta (C) intracitoplasmatica, enquanto os 
inibidores tem cauda longa (L). Apresentam uma regiao intra- 
citoplasmdtica e 2 ou 3 dominios extracelulares, sendo que a 
nomenclatura refere-se a essas caracteristicas. O KIR2DS2, o 
KIR2DS3 e o KIR2DS4 sao exemplos de genes ativadores {S}, 
enquanto o KIR2 DL2, o KIR2 DL3 e o KIR2 DL4 sao inibido¬ 
res (L). Todos apresentam 2 dominios extracelulares. 

Atualmente, conhecemos diversas situates em que ha rela- 
(jao entre o KIR e doen^as autoimunes, assim como prote^ao ou 
nao para algumas doen^as infecciosas. O estudo dos genes KIR e 
realizado por testes moleculares (PCR) e as celulas NK sao iden- 
tificadas por citometria de fluxo com marcadores anti-CD56. 


► Linfocitos T 

A origem dos linfocitos T e a ceiula-tronco (stem cell) 
pluripotencial, origem de todas as celulas da medula ossea. 
Estes linfocitos penetram no timo e sofrem uma “educa^ao” 
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a que poucos resistem; posteriormente, entao, adquirem anti- 
genos de superficie, que imprimem a sua identidade de LT 
(Figura 153.4) (ver Parte 12, Sistema Hematopoetico). 

Ja no microambiente intratimico, existe diferencia^ao em 
2 subpopula^oes: os LTH e os LTS. Ambos dispoem dos antige- 
nos CD2 e CD3, porem os LTH apresentam tambem o CD4, e os 
L'l'S exibem o CDS. Apos a saida do timo, estes Iinfocitos recircu- 
lam e ocupam as areas chamadas “timo-dependentes” nos 6rgaos 
linfoides perifericos, que sao os ganglios linfaticos e o ba$o. 

Os linfdcitos T, alem dos antigenos citados, exibem o 
receptor de linfdcitos r I’ (TCR - T cell receptor) que possibi- 
lita a interagao com o antigeno ja processado pela APC, assim 
como a interagao com o LB e as celulas-alvo de citotoxicidade 
(Figura 153.3). 

As fun^oes da subpopula^ao de LTH (fendtipo CD4+/ 
CD8-) sao: o reconhecimento de antigeno apresentado pela 
APC no contexto da molecula HLA de classe II, a sintese de 
linfocinas e, por intermedio destas, a ativapao de outros linfo- 
citos T, de macrdfagos e o auxilio de LB na smtese de anticor- 
pos para antigenos timo-dependentes. 


► Linfocinas 

Com rela^ao as linfocinas, o LTH foi subdividido era 2, 
conforme o padrao de linfocinas produzidas (Figura 153.3). A 
sequencia € a seguinte: as APC (macrdfagos, celulas endote- 
liais e queratinocitos) produzem a monocina chamada inter- 
leucina-1 (IL-1), que se une ao receptor para IL-1 presente no 
LTHO, que podera dar lugar a 2 subpopula^oes diferentes: 

■ OLTH1 (CD4)produzIL-2einterferona-gama(INF-gama), 
alem de IL-3. A IL-2 e a INF-gama sao ativadores de cito¬ 
toxicidade, agindo sobre o LTCT (CD8), a celula NK e o 
macrdfago. Este, ativado pela IL-2, alem de aumentar seu 
poder citotoxico, e capaz de eliminar microrganismos do 
seu citoplasma (bacilo de Koch, bacilo de Hansen, leishma- 
nias) e sintetizar diversas citocinas como o fator de necrose 
tumoral alfa e a IL-8, que age pela sua a<;ao quimiotatica 
sobre os neutrofilos, atraindo-os ao foco. Como conse- 
quencia final desta ativapao, temos um aumento da ativi- 
dade citotoxica, de utilidade nas infec^des por microrganis¬ 
mos intracelulares e hipersensibilidade tipo IV 
. O LTH2 (CD4) sintetiza IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10. Esta ultima 
tern a^ao supressiva sobre o LTH1. A IL-4 junto, com a 
IL-6, e a ativadora do LB que, associada ao sinal provocado 
pelo antigeno, podera ser transformada em plasmocitos 
e iniciar a smtese de imunoglobulinas (Ig) das diferentes 
classes (IgG, IgA, IgE, fundamentalmente). A IL-5 estimula 
os eosinofilos e basofilos, produzindo eosinofilia. Como 
consequencia da ativa^ao do LTH2, ocorre aumento de 
anticorpos, de utilidade em infecqoes por microrganismos 
extracelulares, assim como doen^as por complexos imunes, 
doen<;as alergicas e hipersensibilidade dos tipos I, II e III. 
Ambos os tipos de LTH produzem IL-3. 

A subpopula^ao de LTS (fenotipo CD4-/CD8+), althn 
da fun^ao supressora, e uma celula citotoxica que reconhece 
especificamente antigenos em celulas alteradas, por infec^ao 
viral, por exemplo, assim como os antigenos de classe I. Neste 
caso, o LTCT libera o seu conteudo de granulos na superficie 
da celula infectada, os quais provo cam a lise da celula. 


Na circula^ao predominam LTH (65%), sen do men or o 
numero de LTS (35%). Essas propor^oes podem variar quando 
sao analisados outros orgaos linfoides. 


► Linfodtos 8 

Os linfdcitos B, ou celulas B, originam-se de celulas pri- 
mitivas do tecido hematopoetico. Este processo inicia-se no 
figado durante a 8 a e a 9 a semana de gesta^ao, continuando 
posteriormente na medula ossea (Figura 153.4). 

As celulas precursoras da linhagem B (pre-B) exibem imu¬ 
noglobulinas M (IgM) na membrana citoplasmatica, porem 
estas nao sao secretadas. Alem desta caracteristica, apresentam 
em sua superficie moleculas de antigenos de histocompatibili- 
dade da classe II, caracteristica que apenas as APC apresentam. 

A diversidade clonal, ou seja, a capacidade de cada grupo 
ou clone de celulas para produzir um tipo de anticorpo com 
especificidade para determinado antigeno, e estabelecida 
durante o estagio celular pre-B. Tal diferencia^ao, responsavel 
por esta diversidade de anticorpos, envolve uma sequencia de 
arranjos nos genes responsaveis pelas imunoglobulinas. Por 
isso, as pessoas normais sao capazes de produzir milhoes de 
clones diferentes de celulas B, cada qual com um determinado 
tipo de anticorpo com especificidade definida. 

As celulas B humanas, produzidas no figado fetal e na 
medula ossea, entram na circula<;ao, indo formar os folicu- 
los linfoides em areas especiais do ba$o, iinfonodos, placas 
de Peyer e outros tecidos linfoides secundarios. Elas acom- 
panham as celulas T na recircula^ao pelos canals linfaticos e 
vasculares. 

O organismo produz diariamente milhoes de celulas B, via- 
veis por poucos dias ap6s sua migra^ao para o ba^o. 

No sangue periferico, aproximadamente 5 a 15% dos linfo- 
citos sao celulas B, enquanto correspondem a mais de 50% no 
ba<;o e nas amigdalas. 

Quando um antigeno penetra no organismo, dependendo 
de suas caracteristicas, pode estimular os Iinfocitos TeBou 
somente uma destas subpopula^oes. 

Em geral, os antigenos, especialmente os particulados, sao 
fagocitados pelos macrofagos e so entao entram em contato 
com os Iinfocitos B e T. Um determinado clone da linhagem B 
os reconhece por intermedio das imunoglobulinas de superfi¬ 
cie, estimulado ou nao por Iinfocitos T auxiliadores. A partir 
dai, um clone de celulas prolifera e se diferencia em plasmo¬ 
citos. Contudo, algumas destas celulas nao completam a dife- 
rencia<;ao, permanecendo como Iinfocitos B de memoria. 

Os linfdcitos de memoria existem tanto na linhagem B 
como na T, sendo importantes para a resposta imune secun¬ 
daria. As celulas B de memoria iniciam imediata produ^ao de 
anticorpos quando um estimulo antigenico semelhante ao que 
as originou entra em contato com o organismo; esta e a razao 
de muitas doen^as infecciosas nao se repetirem a cada vez que 
a pessoa tem contato com seus agentes etiologicos, capazes 
de causar doen^a no primeiro contagio, mas que sao pronta- 
mente dominados em uma segunda ocasiao. 

V&rias doen^as se manifestam na primeira exposi^ao, pois 
o sistema imune nao teve contato previo com esse patogeno, 
sendo necessarios pelo menos 14 dias para que haja produpao 
adequada de anticorpos a partir de um clone inicial de Iinfo¬ 
citos B. O mesmo acontece com a imunidade celular, que tam¬ 
bem necessita de certo tempo para colocar em a^ao elementos 
de defesa em numero adequado para exercer atividades citoto- 
xicas, ativadoras e auxiliadoras. 
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Figura 153.4 Efementos do sistema imunologico. As celulas imunocompetentes (linfocitos) surgem das celulas precursoras na medula ossea. Os lin¬ 
focitos B passam pelos varios estagios de seu desenvolvimento dentro da medula ossea antes de serem liberados para o sangue e linfa, enquanto os 
protimoeitos, precursores de celulas T, migram para o timo, no qual amadurecem. 


O estagio final da ativagao dos linfocitos B e a produgao de 
anticorpos por intermedio dos plasmdcitos. A capacidade de 
produzir milhares de moleculas identicas de anticorpo e inver- 
samente proporcional ao tempo de vida destas celulas. Os plas- 
mocitos raramente se dividem e, em geral, vivem poucos dias. 


► Imunoglobulinas 

As imunoglobulinas (Ig) sao proteinas plasmaticas que 
desempenham importante pap el protetor do organismo, mas, 
em algumas ocasioes, podem determinar doengas, como as de 
autoagressao e as alergicas. 

A falta de anticorpos e a causa das imunodeficiencias pri- 
marias ou adquiridas (AIDS), que propiciam o aparecimento 
de infecgoes de repetigao. 

Algumas das fungoes protetoras sao exercidas diretamente 
pelos anticorpos como, por exemplo, a neutralizagao de virus 
e de toxinas bacterianas, enquanto outras dependem de uma 
agao integrada com fatores sericos (complemento) e celulas 
fagocitarias. 

Anticorpos contra os antlgenos da membrana de bacterias 
gram-positivas atuam principalmente como opsoninas, auxi- 
liando a fagocitose, enquanto os dirigidos contra bacterias 
gram-negativas provocam bacteriolise na presenga de comple¬ 
mento. 

As imunoglobulinas sao moleculas proteicas com a pro- 
priedade de se combinarem especificamente com o antigeno 
que induziu sua formagao. 


Compreendem um grupo heterogeneo de glicoprotelnas, 
as quais correspondem a 20% das proteinas plasmaticas e sao 
encontradas tamb^m em liquidos extravasculares, em secre- 
goes e na membrana dos linfocitos B. 

Na eletroforese do soro, a maioria das imunoglobulinas 
migra para a zona da gamaglobulina, mas existem anticorpos 
com mobilidade na betaglobulina e na alfa-2-globulina. 

Os conhecimentos atuais da estrutura das imunoglobu¬ 
linas se originaram principalmente do estudo das proteinas 
monoclonais existentes no soro de pacientes com mieioma 
multiplo. Nesta neoplasia, ha proliferagao de um clone 
celular capaz de produzir grande quantidade de imunoglo¬ 
bulinas. 

A unidade basica das moleculas de imunoglobulina e 
constituida de 4 cadeias polipeptidicas, sendo 2 leves (L, de 
light) e 2 pesadas (H, de heavy), unidas por pontes dissulfidi- 
cas. 

A utilizagao da tecnica de digestao enzimatica proporcio- 
nou grande avango no conhecimento dos anticorpos. 

A papaina cliva a molecula de IgG em 3 fragmentos, biolo- 
gicamente ativos. Dois deles, identicos, sao formados por uma 
cadeia L e uma cadeia H. Por preservarem a propriedade de 
ligagao com o antigeno, foram denominados Fab (fragment 
antigen binding). O terceiro fragmento, chamado Fc, e for- 
mado apenas por cadeias H, nao se liga ao antigeno e uma de 
suas fungoes e a ativagao do sistema do complemento quando 
houver reagao antigeno-anticorpo. 

Esses estudos possibilitaram a Porter e Edelman idealizar o 
modelo basico da molecula de IgG, no qual 2 cadeias H estao 
ligadas entre si por pontes S-S na regiao Fc, enquanto cada 
cadeia H se liga a uma cadeia L na regiao Fab (Figura 153.5). 
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Figura 153.5 Estrutura da imunoglobina IgG (var = variavel; con = cons- 
tante}. 

Cad a cadeia exibe uma extremidade aminoterminal oposta 
k outra, que e carboxiterminal (Fc). 

A sequencia dos primeiros 100 a 110 aminoacidos da por- 
gao aminoterminal i variavel de anticorpo para anticorpo, 
sendo identica apenas nas imunoglobulinas produzidas pelo 
mesmo clone celular; por isso, e denominada regiao variavel. 

O local de combinagao com o antigeno e constituido de 
regioes variaveis de uma cadeia leve e uma pesada. Os demais 
aminoacidos sao praticamente constantes para cada tipo de 
cadeia. 

Existem 2 tipos de cadeias L, denominadas kappa (k) e lam¬ 
bda (X), que ocorrem nas 5 classes de imunoglobulinas, em 
uma proporgao de 70% de cadeia k. para 30% de cadeias X, e 
cada molecula de Ig e absolutamente simetrica, com 2 cadeias 
iguais de cada tipo. 

Do ponto de vista clinico, essas proteinas correspondem as 
proteinas de Bence-Jones, encontradas em grande quantidade 
na urina dos pacientes com mieloma multiplo. 

As cadeias pesadas (H), ao contrario das leves (L), sao dife- 
rentes para cada classe de imunoglobulinas e designadas pelas 
letras gregas a, 7 , ju., 5 e e, correspondendo, respectivamente, 
Xs imunoglobulinas A (IgA), G (IgG), M (IgM), D (IgD) e E 

(IgE). 

Cada cadeia H apresenta uma determinada sequencia de 
aminoacidos que indica as propriedades biologicas de cada 
classe. 

► Imunoglobulina 6 . A imunoglobulina G ou IgG constitui 0 
anticorpo encontrado em maior concentragao no soro. Esta 
imunoglobulina exerce sua agao na corrente sanguinea e nos 
espagos intersticiais. 

Em razao da estrutura quimica de seu fragmento Fc, e a 
unica imunoglobulina capaz de atravessar a barreira placenta- 
ria e conferir protegao ao recem-nascido. 

£ produzida em grande quantidade, especialmente nas res- 
postas secundarias, exercendo seu efeito protetor por neutra- 
lizagao, precipitagao e, dependendo da estrutura do antigeno, 
fixagao do complemento. 

Quando dirigidas contra alergenios, funcionam como anti- 
corpos bloqueadores da reagao alergica, uma vez que, precipi- 
tando os antigenos, impedem que eles cheguem aos tecidos, 
aos quais estao fixados os anticorpos reaginicos. 

A IgG tern maior afinidade pelo antigeno e difund e-se rapi- 
damente para os compartimentos vascular e extravascular; e a 
principal Ig que aumenta na resposta imune secundaria e e a 
unica com propriedades de antitoxina. 


Dentre as IgG, existem 4 subclasses (isbtipos), com con¬ 
centrates, propriedades e estruturas diferentes, que depen- 
dem de diferengas na regiao constante das cadeias pesadas. 
A mais importante pela sua concentragao, e que de certo 
modo imprime as caracteristicas a toda a classe, e a IgGl, 
responsive! por aproximadamente 65% do total de IgG. A 
IgG3, que constitui 8 % do total de IgG, tem propriedades 
similares com relagao a sua passagem transplacentaria, fixa¬ 
gao de complemento e uniao citofilica aos macrofagos. Ja a 
IgG 2 (23% do total) difere das anteriores por nao atravessar 
a placenta, assim como por nao se unir ao receptor de Fc dos 
macrofagos. A IgG4 e a mais diferenciada; constitui apenas 
4% do total de IgG, nao ativa complemento nem se une a 
macrdfagos. 

► Imunoglobulina M. A imunoglobulina M ou IgM e a primeira 
classe de imunoglobulina a ser produzida, tanto na filogenia 
como na ontogenia e em qualquer imunizaqao primaria, sen¬ 
do o primeiro anticorpo a surgir quando um agente infeccioso 
penetra pela primeira vez no organismo. 

A imunoglobulina Meo anticorpo predominate no fator 
reumatoide (anti-lgG), encontrado na artrite reumatoide, 
bem como na resposta a antigenos de grupos sanguineos 
(iso-hemaglutininas). 

Esta imunoglobulina nao abandona a circula^ao, exer¬ 
cendo importante fungao protetora, especialmente nos casos 
de bacteriemia. 

Por sua forma pentamerica, ou seja, com 5 locais de fixagao 
aos antigenos, e o anticorpo mais eficiente nas rea^des de aglu- 
tina^ao e de fixa^ao de complemento, favorecendo a fagocitose 
ou a lise celular. 

Na fase intrauterina, a crian^a nao produz anticorpos. Ao 
nascer, ela apresenta os mesmos niveis de IgG da mae, em 
decorrencia da passagem transplacentaria desta imunoglobu¬ 
lina, No entanto, se ocorrer uma infecgao intrauterina, havera 
produ^ao de anticorpos da classe IgM por parte do feto, que 
procura defender-se do agente infectante. Pode-se concluir, 
entao, que niveis elevados de IgM, quando a crianga nasce, 
indicam infecgao intrauterina. 

A pesquisa de anticorpos IgM contra antigenos prove- 
nientes de agentes infecciosos possibilita demonstrar a ati- 
vidade ou nao de uma infecgao, pelo motivo de serem eles 
produzidos precocemente em relagao as demais imunoglo¬ 
bulinas. Na toxoplasmose, por exemplo, o encontro de IgM 
antitoxoplasma no sangue periferico indica a possibilidade 
de toxoplasmose-doenga (aguda); enquanto sua ausencia, ao 
lado da presenga de IgG, favorece o diagnostico de toxoplas- 
mose-infecgao (cronica). 

► Imunoglobulina A. A imunoglobulina A ou IgA ocorre predo- 
minantemente como monomeros, podendo, no entanto, poli- 
merizar-se. Nao atravessa a placenta, precipita e aglutina o an¬ 
tigeno, mas nao fixa complemento pela via classica, podendo 
faze-lo pela via alternativa. 

A IgA predomina nas secregoes externas, como a saliva, o 
colostro, as lagrimas, e nas mucosas dos tratos digestivo, respi- 
ratdrio e geniturinario. 

A IgA das secregoes e produzida localmente por plasmoci- 
tos adjacentes is glandulas e as mucosas. Ela e secretada como 
dimeros, constitui dos de 2 unidades basicas, ligadas pela 
cadeia J. O conjunto penetra nas celulas do epitelio glandular, 
no interior das quais e feita a ligagao com a pega secretora que 
parece ser indispensavel para transportar o antigeno para o 
lumen glandular e protege-lo da agao proteolitica das enzimas 
presentes nas secregoes. 
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A IgA age como uma importante barreira de defesa, estra- 
tegicamente localizada nas mucosas em contato com o exte¬ 
rior, impedindo a penetra^ao de microrganismos e substan- 
cias estranhas. 

A ingestao do colostro protege passivamente o recem-nas- 
cido, que so passa a produzir IgA a partir do segundo ou do 
terceiro mes de vida. 

Nao ha correlaqao direta entre os vatores de IgA serica e 
das secregoes. 

A deficiencia de IgA e um dos tipos mais frequentes de 
imunodefkidicia, possibilitando o aparecimento de infec^oes 
ao nlvel das mucosas. 

► Imunoglobulina D. A IgD se encontra na superficie dos linfoci- 
tos B circulantes, junto 4 IgM, com provavel fun^ao de recep¬ 
tor de antigeno. A fun^ao da IgD como anticorpo ainda nao 
esta bem esclarecida. 

► Imunoglobuiina E. A identifica^ao da Ig£ como anticorpo rea- 
glnico marcou a primeira conquista no estudo do mecanismo 
das doen^as alergicas. 

A IgE produzida em resposta a alergenios {antigenos que 
induzem produ^ao de IgE) prende-se pelo fragmento Fc na 
membrana dos mastocitos dos tecidos e dos basofilos do san- 
gue, deixando expostas as porqoes Fab. Quando o antigeno 
penetra pela segunda vez no organismo, sua iiga^ao a IgE 
desencadeia libera^ao no mastocito de substancias farma- 
cologicamente ativas, responsaveis pela reaqao alergica ime- 
diata. 

A IgE corresponde a apenas 0,003% das imunoglobulinas 
s&ricas dos indivlduos normais. Em contrapartida, nos pacien- 
tes alergicos, especialmente naqueles com dermatite atopica, 
esse nlvel pode ser 10 vezes mais elevado. 

A produijao de IgE tambem aumenta nos pacientes com 
parasitoses, especialmente na helmintiase, parecendo desem- 
penhar um papel protetor do organismo, auxiliando na exp ul- 
sao dos parasitos. 

A dosagem das imunoglobulinas pode ser realizada pelo 
metodo de imunodifusao radial, mas a IgE e mais bem quanti- 
ficada por m&odos imunoenzimaticos. 

► Celulas apresentadoras de antigenos. As celulas apresentadoras de 
antigeno (APC) tern papel fundamental na resposta imune, 
visto que elas sao capazes de incorporar o antigeno, proces- 
sa-lo e apresentar a parte mais antigenica (epitopo) ao linfo- 
cito I auxiliar (TH) apos o reconhecimento da superficie do 
mesmo (por meio dos antigenos de histocompatibilidade do 
locus D, classe II e com o receptor do LT). Apos essa apresen- 
ta^ao, ocorre a ativa^ao do linfocito TH, com a proliferate 
correspondente, e ativa<;ao de linfocitos B, que produzem as 
imunoglobulinas. 

Dentre estas celulas, as mais conhecidas sao o macrdfago e 
os seus representantes em diferentes locais e tecidos (monoci- 
tos circulantes, celulas de Kupffer, microglia e outros elementos 
do sistema mononudear-fagodtico). Todas essas celulas apre- 
sentam antigenos de superficie, assim como fun?6es similares. 
Alem dessas propriedades, elas podem fagocitar partlculas de 
diversos tamanhos (micropinocitose de partlculas men ores de 
0,1 |xm e macropinocitose de partlculas maiores). Pelo fato de 
exibirem grande variedade de enzimas nos lisossomos, podem 
liberar o seu conteudo no fagossomos, provocando a lise do ele- 
mento fagocitado (virus, bacteria etc.). Dentre essas enzimas, 
a peroxidase e de grande importanda no mecanismo da des- 
trui^ao por libera^ao de agua oxigenada e oxigenio nascente, 
responsavel pela lise de microrganismos. Defeitos neste meca¬ 
nismo podem ser vistos em algumas imunodeftciencias. Outro 
mecanismo importante e a produ^ao de oxido nltrico (NO). 


Al£m dessas propriedades, os elementos do sistema 
mononudear-fagocitico sao capazes de sintetizar, apos estl- 
mulos adequados, uma variedade de substancias, dentre as 
quais se indui a interleucina-1 ou monocina, que age na ati- 
va^ao dos linfocitos TH, assim como algumas enzimas do sis¬ 
tema do complemento, prostaglandinas e interferona. 

Nem sempre as fun^oes de APC e de fagocitose ocorrem no 
mesmo macrdfago. Os macrofagos especializados na fum;ao de 
APC apresentam antigenos da classe II na sua superficie, que 
sao escassos nas celulas fagodticas, que apresentam receptores 
diversos, como o receptor para Fc de IgG e o receptor para 
C3b, que facilitam a fagocitose de microrganismos cobertos 
com anticorpos ou com complemento e os complexos Ag-Ac. 

Existem outras celulas especializadas com fun^oes de APC, 
principalmente na pele, ganglios linfaticos e ba?o, como as 
celulas de Langerhans da pele, as celulas em "veu” (veiled cells), 
as celulas interdigitantes e as cdulas foliculares dendrlticas, 
com fun^oes similares, isto e, a apresenta^ao de antigenos aos 
linfocitos TH. 

► Outras celulas. Alem dos linfocitos T e B, das APC e das celulas 
NK, existem outras celulas que participam da resposta imune 
que podem ser divididas em linfoides e mieloides. 

Na serie mieloide, os granulocitos polimorfonucleares 
tambem podem participar na resposta imune, principal¬ 
mente na inflamaqao desencadeada por esta resposta. Assim, 
os polimorfonucleares neutrofilos sao chamados ao foco por 
fatores quimiotdticos liberados por componentes do sistema 
do complemento ativado. A fun$ao dos neutrdfilos e fagocitar 
partlculas, “limpando” o foco inflamatorio. Os neutrofilos sao 
celulas terminals, de vida curta (ate 3 dias). 

Outros granulocitos tern ainda maior importanda, pois, 
alem de fagocitarem, podem lisar e produzir substancias 
diversas. Assim, o eosindfilo pode desgranular, despejando o 
seu conteudo enzimatico em organismos pluricelulares, como 
alguns helmintos, levando a sua destruiqao. A uniao com o 
helminto e facilitada pela opsoniza^ao, isto e, pelo recobri- 
mento do helminto com anticorpos reconhecidos pelo eosino- 
filo por meio de seus receptores para Fc. Alem da desgranula- 
plo, o eosindfilo pode produzir diversas substancias, algumas 
das quais inibem produtos farmacologicamente ativos (hista- 
minase inativa a histamina), sendo, dessa maneira, uma celuta 
reguladora que controla a inflamagao. 

Outro granulocito de grande importanda £ o basofilo; 
o mastocito nos tecidos apresenta propriedades similares. 
Ambas as celulas tambem podem produzir diversas substan¬ 
cias, dentre as quais a histamina e a heparina sao as mais conhe¬ 
cidas. A desgranulagao do mastdcito-basdfilo e obtida a partir 
da uniao de um alergenio com a IgE especlfica que se encontra 
na superficie destas celulas, as quais t£m um papel essencial na 
alergia do tipo imediato (hipersensibilidade tipo I). 

Finalmente, as plaquetas tambem podem participar da 
resposta imune; alem de receptores para Fc de IgG e de 
IgE, podem liberar fatores que aumentam a permeabilidade 
vascular e ativam o sistema do complemento. 


*■ Sistemas e fatores que 
participam da resposta imune 

► Sistema do complemento. O sistema do complemento i um am- 
plificador da resposta imunologica, em particular das rea^oes 
que envolvem a produ$ao de anticorpos. Assemelha-se ao sis- 
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tema de coagula^ao sanguinea pela sua caractenstica de ati- 
va^ao em cascata, apos a rea^ao inicial do anticorpo com o 
antigeno. 

Certos tipos de anticorpos sao capazes de ativar o sistema, 
possibilitando a destrui^ao e a elimina^ao de celulas antigeni- 
cas, assim como a eliminaqao de antigenos soluveis. 

Existem 2 modos de ativa<;ao do complemento, chamados 

via classica e via alternativa. 

A via alternativa e independente da present a de anticorpos 
e nao sera abordada neste capitulo. 

A via classica e ativada logo ap6s a reatfeo antigeno-anticorpo, 
quando a por<;ao Fc da molecula das imunoglobulinas possibilita 
que o primeiro componente do sistema entre em a<;ao. 

Participam do processo 20 proteinas sericas, algumas com 
propriedades enzimaticas, mas que permanecem inativas no 
plasma. 

O primeiro componente do sistema e o Cl, representado 
por um complexo trimolecular (Clq, Clr, Cls). Existe um ini¬ 
bidor serico deste complexo, conhecido como inibidor de Cl 
esterase. 

A ausencia deste inibidor e a causa de uma doen$a conhe- 
cida por angioedema hereditario, caracterizada por edema 
importante de partes moles. Pode ser fatal quando ocorre na 
glote. 

Ativado o Cl, ele age sobre o C4 e este sobre o C2, formando 
um complexo conhecido como C3-convertase - que e uma nova 
enzima - que vai agir na molecula proteica de C3, clivando-a 
em 4 subprodutos (C3a, C3b, C3c, C3d). £ necessario notar que 
esta ativadao realiza-se junto ao antigeno, e, se este for celular, 
isso ocorrera na membrana da celula antigenica. A seguir, e ati¬ 
vado o C5 com 2 subprodutos (C5a e C5b), e, ap6s, o C6, o C7, 
o C8 e o C9. Alguns desses componentes ou suas frames apre- 
sentam atividade bioldgica importante. Assim, o C3a e o C5a 
tern atividade quimiotatica para polimorfonucleares e monoci- 
tos, atraindo-os para o lado da regiao antigeno-anticorpo. A16m 
disso, esses 2 subprodutos tern atividade de anafilatoxina, ou 
seja, liberam histamina dos mastdcitos. 

A imunoaderencia provocada pelo C3b facilita a fagocitose 
do antigeno, em fun^ao da existencia de receptores para C3b 
na membrana dos macrdfagos, dos neutr6filos e dos eosinofi- 
los. A presence de C3b na membrana de uma celula antigenica 
possibilita que esta fique aderida aos macrdfagos, facilitando 
a fagocitose. 

A destruigao dos antigenos celulares e auxiliada pelos 
componentes C8 e C9, os quais, apos ativagao, penetram na 
membrana celular, ocasionando nela pequenos orificios, pelos 
quais sera feita a passagem de agua para seu interior, o que 
provoca lise coloidosmdtica. 

Em suma, o sistema do complemento amplifica a agao 
dos anticorpos, promovendo o aumento da permeabilidade 


vascular pela agao da histamina (anafilatoxinas), a atragao dos 
polimorfonucleares e monocitos pela agao quimiotatica de C3 
e C5a, a fagocitose pelo estimulo da imunoaderencia e a lise 
pela penetragao de C8 e C9, que perfuram a membrana celu¬ 
lar, tornando possivel a entrada de agua e a destruigao celular 
(hemdlise, bacteriolise). 

Os antigenos nao celulares sao tamb£m neutralizados e 
retirados da circulagao pela agao dos anticorpos e do compte- 
mento. Complexos antigeno-anticorpo de peso molecular ele- 
vado sao facilmente retirados pela agao da fagocitose. Quando 
estes complexos sao soluveis, ganham a corrente sanguinea e 
ativam o sistema do complemento, tornando-se patogenicos. 
Dentre as doengas assim determinadas, destacam-se as glome- 
rulonefrites. Entretanto, quando em pequena concentragao, 
sao retirados da circulagao pelos rins, auxiliados por recepto¬ 
res para C3b existentes nos glomerulos. 

► Outros sistemas e fatores. Alem do sistema do complemento, ha 
outros sistemas enzimaticos que podem participar da respos- 
ta imune; assim, o sistema de coagulagao, o das cininas e o 
fibrinolitico. Ao ocorrer uma lesao tecidual, sao liberadas en- 
zimas, alem da ativagao do fetor Hageman e dos mastocitos 
que liberam histamina. Desse modo, e iniciada uma reagao em 
cascata, de que participam calicreina, bradicinina, plasmina e 
a prdpria ativagao do complemento. 

Outros fatores que participam ativamente da resposta 
imune sao as proteinas de fase aguda; dentre elas, a mais 
conhecida e a proteina C reativa, cuja sintese hepatica ocorre 
minutos apos a destruigao tecidual, sendo um excelente indi- 
cador da inflamagao em atividade. Os niveis se elevam a valo- 
res varias vezes acima do normal e tern fungao imunorregula- 
dora. Outra proteina de fase aguda e o componente amiloide P 
serico (SAP), que, uma vez degradado, pode dar lugar a depo- 
sito fibrilar amiloide. 

Como se ve, o sistema imunologico apresenta multiplas 
relates com o restante do organismo, sendo regulado e regu- 
lando em diferentes niveis. A resposta imune, assim como a 
inter-relagao hormonal, 6 extremamente complexa, e apenas 
uma parte dos seus misterios esta sendo revelada atualmente. 
Cabe ao clinico utilizar de maneira criteriosa tais conhe cimen- 
tos, para melhor interpretagao dos fenomenos que ocorrem 
nas doengas humanas. 

► Sistema imune como parte do eixoneuropsicoimunoendocrino. O siste¬ 
ma imune se encontra integrado com o sistema nervoso e en- 
docrino, tal como um “sexto sentido”, encarregado de levar ao 
conhecimento do sistema nervoso as “sensa^oes antigenicas” a 
que o organismo se expoe. Existem evidencias desta inter-re- 
la<;ao na sintese de hormonios pelos linfocitos e de endorfi- 
na. Tanto no estresse fisico como no psiquico, ocorre ativa 9 ao 
de linfocitos. Para outros, o objetivo do sistema imune e para 
controle interne e nao para lidar com antigenos externos. 
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O exame clinico de um paciente com disturbios imuno- 
ldgicos deve ser intimamente ligado a avaliaqao laboratorial. 
Em poucas areas da medicina estes m£todos sao aplicados de 
modo tao integrado. 

Embora as doent;as al^rgicas - como rinite alergica, asma 
bronquica, dermatite atopica, urticaria e dermatite de contato 
- sejam motivo de consulta frequente e ate certo ponto dis- 
pensem avalia^ao imunolbgica detalhada, outras doenqas por 
imunodeficiencia, como a AIDS e as imunodeficiencias prim^- 
rias, sao cada vez mais frequentes, tornando-se imprescindivel 
recorrer a uma avalia^ao imunologica adequada e detalhada. 


► Anamnese 

Nas doenqas autoimunes, as queixas mais frequentes sao 
articulares (ver Capitulo 164, Doen^as das Articulates). 
Quanto a leucemias e linfomas, a anamnese encontra-se deta¬ 
lhada no capitulo de doen^as do sangue (ver Capitulo 152, 
Doen$as do Sangue). 

► Sistema respirator)o. Ocorrem manifesta^oes relacionadas com 
vias respiratdrias superiores ou inferiores. O paciente pode 
relatar espirros, prurido nasal, coriza e obstnn;ao e manifes- 
taqoes de rinite, que pode ser alergica ou nao. £ necessario 
avaliar se os espirros ocorrem em salva; o horario mais fre¬ 
quente e matinal. Quanto ao prurido nasal, sua intensidade e 
frequencia devem ser verificadas. Indague sobre a existencia 
de pruridos ocular, auditivo, faringeo e palatino simultaneos; 
da coriza, interessa saber se e serosa, mucosa, purulenta ou 
hemorragica. A obstru^ao nasal pode ocorrer em diferentes 
doen^as, devendo-se esclarecer se uni ou bilateral. Os pacien- 
tes alergicos apresentam maior obstrugao dentro de casas e 
ambientes de trabalho, e melhoram deste e dos outros sinto- 
mas ao ar livre. A obstrmpao pode acompanhar-se de cefaleia 
e outras manifesta^oes sao lacrimejamento e tosse noturna. 
A respira^ao bucal durante o sono frequentemente esta re- 
lacionada com hipertrofia de adenoides. A ocorrencia de fe- 
bre durante os episddios de rinite deve ser investigada, assim 
como antecedentes de tonsilite e faringite, o que pode indicar a 
existencia de infec^ao rinossinusal associada. A periodicidade 
destas manifesta^oes deve ser registrada como ocasional, fre¬ 
quente ou permanente. 

A idade em que os sintomas tiveram inicio deve ser assina- 
lada, assim como a epoca do ano em que as manifesta<;6es pre- 
dominam. No sul do pais, pacientes com rinite e conjuntivite 
nos meses de setembro a janeiro sao quase sempre portadores 
de hipersensibilidade a polens, enquanto os pacientes com 


alergia nasal, especialmente no inverno e esporadicamente 
no verao, podem apresentar hipersensibilidade aos icaros 
(Dermatophagoides) existentes na poeira domiciliar e aos fun- 
gos do ar. 

Com frequencia, o paciente refere utilizatpao previa de 
medicamentos, devendo ser registrado com quais obtem 
melhora; se for com anti-histaminicos, o medico ter a mais um 
elemento a favor de rinite alergica. 

Sintomas que come^am no ambiente de trabalho ou na 
residencia, ou mesmo em determinado comodo, podem auxi- 
liar na investiga^ao do alergenio responsaveL 

Antecedentes familiares sao frequentes em pacientes 
com alergia respiratoria. Tambem £ importante conhecer o 
ambiente familiar e o relacionamento que o paciente mantem. 

A maioria dos individuos atopicos jd apresenta a doen^a 
desde a infancia e a adolescencia, sendo raro encontrar 
pacientes com os primeiros episodios de alergia na idade 
avan^ada. Assim, se uma pessoa tiver a primeira crise de asma 
bronquica aos 50 anos, sem antecedentes de rinite alergica ou 
de broncospasmo, e provdvel que a enfermidade nao seja em 
razao de fatores alergicos. Do mesmo modo, em um adulto 
que apresenta coriza e espirros em salva, sem prurido nasal, na 
faixa etaria referida, o diagnostico de rinite idiopatica e o mais 
provavel, afecgao nao alergica comumente confundida com 
a rinite alergica, a qual, alem de iniciar-se em idade precoce, 
costuma ser acompanhada de caracteristico prurido nasal. 

Frequentemente existe rela<;ao entre as manifesta^oes 
nasais e asma bronquica e/ou exacerba^ao de dermatite ato¬ 
pica. A causa destes episddios £ com frequencia a exposi$ao 
ao mofo, h poeira domestica, e a utilizaqao de livros ou roupas 
guardadas por muito tempo. A rela^ao entre a exposi^ao e o 
inicio dos sintomas deve ser registrada; pode ser de minutos 
ou ate varias horas. Alguns medicamentos podem ocasionar 
rinite. Para os sintomas da asma, ver Capitulo 41, Doengas dos 
Brdnquios, dos Pulmdes e das Pleuras. 

► Manifestoes cutaneas. Os principais tipos de lesoes cutaneas 
sao: 

■ Lesoes urticariformes: caracterizadas por papulas eritema- 
tosas disseminadas ou localizadas, com bordas geografkas 
e prurido intenso, de inicio brusco, com mudanqa na sua 
localiza^ao, sem deixar cicatriz. Em geral, estas lesoes loca¬ 
lizadas no tronco e membros, em regioes cobertas e des- 
cobertas, sao urticarias. O dermografismo (Figura 154.1) e 
frequente em particular em regioes de atrito, tais como a 
do cinto. Em alguns casos mais graves, ha edema de labios 
e palpebras, que pode chegar a rea?ao anafilatica, inclu- 



Figura 154.1 Dermografismo. 
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sive edema de glote, quadros frequentes na emergencia de 
hospitals, que podem requerer tratamento imediato com 
epinefrina, anti-histaminicos e corticoides. £ necessario 
interrogar se houve ingestao de alimentos ou uso de medi- 
camentos antes do inlcio do quadra, assim como picada de 
inseto. Alem disso, ansiedade pode desencadear o quadra 
de urticaria crdnica idiopatica 

■ Lesoes eczematosas: pruriginosas, localizadas nas dobras 
de cotovelo e j oelho, bilaterais e simetricas, com maior fre¬ 
quence em crian^as, sugerem dermatite atopica 

■ Lesoes com papuias, vesiculas, crostas e intenso prurido: 
localizadas em membros ou na face, com frequence uni¬ 
lateral, relacionadas com o uso de vestimentas, bijuterias 
ou cosmeticos, podem ser consequentes a dermatite de 
contato. Os principals locais e suas causas mais frequentes 
sao: orelha (metal de brincos), labios (dentifricio, batom), 
palpebras (cosmeticos), punho (pulseira de relogio), dedos 
(aneis), abdome (ziper), dorso do p 6 (sandalia de borra- 
cha). Interessa, nestes casos, a profissao, como acontece na 
dermatite de contato dos pedreiros, causada por cimento 

■ Papuias ulceradas: por vezes com infecqao secundaria 
associada, mais frequentemente em crianqas de 1 a 7 anos. 
Deve-se indagar o inicio da lesao, em geral com orificio cen¬ 
tral, causado por picada de inseto. Aventa-se a hipotese de 
prurigo estrofulo (ver Capitulo 156, Doenfcts Imunologicas) 

■ Lesoes multiformes em diferentes estagios de evoluqao: ora 
maculas, ora papuias ou vesiculas, em geral disseminadas. 
Pode-se suspeitar de dermatose por medicamentos, com 
diagnostico diferencial com outras doenqas cutaneas ou 
sistemicas. A exposipao ao sol pode piorar as manifesta<;oes 
dinicas (fotodermatose) (Figura 154.2). 

O diagnostico diferencial deve ser realizado com doenqas 
nao imunologicas, porem muito frequentes, com terapeutica 
especifica, tais como hanseniase, sifilis, escabiose e micoses 
superficiais. A maioria das alergias cutaneas 6 pruriginosa; 
dai a razao da maxima entre os alergistas: cuidado com lesoes 
aldrgicas que nao co<jam. 

► Manifesta0es digestivas. Diarreia, prindpalmente em lactentes, 
pode estar relacionada com intolerancia alimentar ou alergia, em 
especial por ocasiao do desmame e introduqao do leite de vaca. 

► Manifesta^oes oculares. Eritema ocular e prurido podem ser 
ocasionados por alergenio, em geral associados a manifesta- 
96 es de rinite altigica. 



Figura 154.2 Eczema efotossensibilidade pormedica?ao. 


A queixa principal em certas ocasioes esta relacionada 
com infecqoes repetidas, com frequencia no mesmo orgao, 
por exemplo, infec<; 6 es cutaneas, pulmonares ou sinusais. 
Nestes casos, a idade e fundamental; se em lactentes ou 
crian^as de baixa idade, deve ser afastada a possibilidade de 
imunodeficiencia (ver Capitulo 156, Doenqas Imunologicas). 
Nas imunodeficiencias primarias, e necessario pesquisar a 
existencia de antecedentes familiares, assim como verificar se 
o peso e a altura sao desproporcionais para a idade. 


► Exame fisico 

O exame fisico deve ser o mais detalhado possivel, em espe¬ 
cial o exame da pele, mucosas e aparelho respiratorio. 

A observa^ao de respira^ao bucal pode identificar obstru- 
?ao das vias respiratorias superiores, por obstruijao nasal ou 
hipertrofia adenoidiana, Eritema conjuntival pode estar rela- 
cionado com prurido ocular. A existencia de eczema na face, 
dependendo da faixa etaria, sugere dermatite atbpica; e pos¬ 
sivel observar hipertelorismo em algumas imunodeficiencias 
congenitas. O edema dos labios ou palpebras pode ser encon- 
trado na alergia a medicamentos e na urticaria. 

O exame da pele deve ser minucloso. Alem do tipo de lesao, 
sua localizaqao pode ser import ante para o diagnostico. A exis¬ 
tencia de papuias com ponto hemorragico central em regioes 
habitualmente descobertas pode ser indicativa de estrofulo em 
crian^as. Eritema e edema na face e pescogo podem ser indi¬ 
catives de fotodermatose. A ocorrencia de lesoes nas dobras 
(cotovelo e joelho) e caracteristica de dermatite atdpica; papu¬ 
ias disseminadas, de contorno irregular, acompanhadas de 
prurido, sao caracteristicas da urticaria. Lesoes localizadas, 
prindpalmente em extremidades, pruriginosas, eritematosas 
e papulovesiculares, podem corresponder a uma dermatite 
de contato. As lesoes cutineas provocadas por medicamentos 
costumam ser polimorficas. O diagnostico diferencial deve ser 
sempre estabelecido com 3 afec^oes muito frequentes e que 
requerem tratamento especifico: escabiose, sifilis e hanseniase. 
A existencia de lesSes hiperpigmentadas deve chamar a aten- 
£ao para a possibilidade de sarcoma de Kaposi (AIDS) ou de 
melanoma maligno. 

Os dados de peso e altura sao uteis para avaliar o grau de 
desnutrifao, se presente, e possibilitar a suspeita de imuno- 
deficiencia, como no caso de AIDS. 

O aparelho respiratorio deve ser cuidadosamente exami- 
nado, em especial nos casos de imunodeficiencia e de alergia 
respiratoria. O exame das vias respiratorias superiores deve 
comeqar pela rinoscopia anterior, que torna possivel evidenciar 
a coloraqao da mucosa nasal, a existencia de pdlipos, edema de 
cornetos e a ocorrencia de secreqoes. A cor da mucosa nasal 
e palida, nos casos de alergia, e vermelha, quando ha infec- 
<pao rinossinusal primaria ou associada. O exame da cavidade 
bucal auxilia a evidenciar hipertrofia das tonsilas, ffequente 
nos casos de infec^oes respiratdrias recidivantes. Deve ser des- 
tacado que, nos casos de imunodeficiencia humoral impor- 
tante, as tonsilas podem ser de menor tamanho ou ausentes. 
£ necessario examinar cuidadosamente as vias respiratorias 
inferiores nos casos de asma bronquica, anotando-se fre¬ 
quencia respiratoria, quadros de dispneia (de predominio 
expiratorio), expansibilidade, roncos, sibilos e tiragem. Em 
casos de imunodeficiencia, e frequente a existencia de bron- 
quiectasia, assim como, na AIDS, deve-se valorizar a ocorren¬ 
cia de pneumonia interstitial (por Pneumocystis carinii ). 
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No sistema locomotor, interessa em especial o exame das 
articulates, comprometidas em diversas doen^as autoimu- 
nes, e a ocorrencia de baqueteamento digital, indicativa de 
insuficiencia respiratoria cronica, de frequente observa^ao em 
imunodefkientes, pelas infect es respiratorias recidivantes. 

Hipertrofia de linfonodos indica infect o local ou linfopa- 
tia neoplasica, que deve ser convenientemente avaliada. 

Finalmente, algumas imunodeficiencias se associam a alte- 
ra^oes em outros aparelhos, como na ataxia-telangiectasia 
(comprometimento do sistema nervoso central), doen^a de Di 
George (associate a hipoparatireoidismo) e outras, pelo que 
cada sistema deve ser examinado de acordo com a suspeita 
clinic a. 

A avalia<;ao laboratorial que se segue ao exame clinico esta 
relacionada com o defeito imunologico suspeito ou existente. 

Os pacientes atdpicos com asma e/ou rinite alergica rea- 
lizam testes cutaneos de leitura imediata (15 min), citologia 
das secretes e dosagem de IgE. Quando apresentam infec- 
tes respiratorias de repeti^ao, e necessario dosar as demais 
imunoglobulinas, indispensaveis para esclarecer uma associa¬ 
te entre a alergia e a imunodeficiencia. O estudo radiologico 
dos seios da face tern como finalidade comprovar urn quadro 
de sinusite que possa estar contribuindo no desencadeamento 
de broncopneumonias de repetito- A tomografia computa- 
dorizada e a ressonancia magnetica tornam possivel melhor 
definite das alterat es que podem ocorrer nos seios da face. 

A avaliato imunologica de pacientes com infectes 
de repetito e orientada de acordo com o quadro clinico. 


Entretanto, de modo geral, e fundamental analisar a imuni- 
dade humoral, a celular e a fagocitose. A imunidade humo¬ 
ral, pela dosagem das imunoglobulinas e a titulato de isoa- 
glutininas; a imunidade celular, com testes cutaneos tardios, 
utilizando-se antigen os comuns como tuberculina, candidina, 
tricofitina, estreptoquinase, virus da caxumba ou agentes sen- 
sibilizantes como o dinitroclorobenzeno. Testes mais com- 
plexos como cultura de linfocitos com mitogenos podem ser 
necessarios para completar a investigate. A quantificato de 
celulas CD3, CD4, CD8, CD 56 e linfocitos B por citometria 
de fluxo pode ser solicitada para melhor apreciato- A avalia¬ 
to da fagocitose costuma incluir o teste da quimiotaxia, ou 
seja, a migra^ao de neutrofilos ou de monocitos em camaras 
de Boyden, assim como o teste de nitroblue tetrazolio (NBT) 
ou a quantifica^ao de granulocitos estimulados que reagem 
com corantes fluorescentes como a di-hidrodamina. Os dois 
ultimos podem ser utilizados para detec to de pacientes com 
defeitos como na doenija granulomatosa cronica. 

Os pacientes com neoplasias podem ser avaliados imunolo- 
gicamente de acordo com o tipo de tumor; de maneira geral, i 
necessario analisar a imunidade celular, observando-se o grau 
de reatividade imunologica, importante na avaliato prognds- 
tica. 

Os pacientes com carcinomas de tubo digestivo, da mama 
e do pulmao podem ser acompanhados com dosagens seria- 
das do antigeno carcinoembrionico, tornando possivel a 
detec^ao precoce de recidivas ou a comprova^ao do sucesso 
da terapeutica. 
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Exames 

Complementares 

Alejandro Luqueni Ostermayer, Mariana Jobim Wilson, 

Glauco Baiocchi Junior e Luiz Fernando Job Jobim 


Os exames complementares para investigate* diagnostica 
das afec<;6es imunolbgicas compreendem dois grandes gru- 
pos: os metodos para detect** de antigenos e anticorpos, e os 
metodos para avaliar imunidade celular. 


► Metodos para deteqao de 
antigenos e anticorpos 

Dentre os metodos para detect** de antigenos e anticor¬ 
pos, destacam-se: imunodifusao, eletroforese, radioimunoen- 
saio, imunofluoresc£ncia, testes imunoenzimaticos (ELISA), 
reaches de aglutinagao, fixat<* do complemento e testes cuta- 
neos de leitura imediata. Atualmente, alguns destes metodos 
sao realizados por nefelometria ou imunofluorometria. 

► imunodifusao. A imunodifusao ou imunoprecipitaijao e o tes¬ 
te mais simples para demonstrar a ocorrencia de uma reaf* 
antigeno-anticorpo. 

A imunodifusao e mais aplicada na determinate quanti- 
tativa das proteinas sericas. Qualquer proteina circulante cuja 
concentrate* seja compatfvel com a sensibilidade do teste 
pode ser quantificada. 

Dupla difusao em agar. A tecnica da dupla difusao em agar, simples 
e extremamente util, baseia-se no principio de que o antigeno 
e o anticorpo difundem-se por um meio semissblido - como 
o agar - formando complexos imunes estdveis e passiveis de 
visualiza^ao. 


A pesquisa de anticorpos circulantes contra um determi- 
nado antigeno pode ser feita invertendo-se o processo. 

Com este metodo, e possivel identificar a presen^a de anti¬ 
corpos sericos contra varias bact£rias, virus e fungos, Assim, 
o diagnostico de alveolite por hipersensibilidade pode ser 
feito utilizando-se como antigenos o Aspergillus fumigatus, o 
Aspergillus terreus, o Aspergillus flavus, o Ihermoactinomyces 
vulgaris , o Micropolyspora faeni , soro de passaros, alem de 
outros. 

► Eletroforese, As imunoglobulinas, bem como outras proteinas 
sericas, podem ser separadas eletroforeticamente, em fun^ao 
de suas diferentes cargas eletricas e pesos moleculares. 

As concentrates das proteinas que migram para as 
regioes conhecidas por albumina, alfa-l-globulina (ctl), 
alfa-2-globulina (a2), betaglobulina ((3) e gamaglobulina 
(y) sao determinadas por um densitometro e um integrador 
(Figura 155.1). 

Os resultados da eletroforese em acetato de celulose, ana- 
lisados junto com os valores das proteinas totais do soro, sao 
muito uteis no reconhecimento de hipergamaglobulinemias, 
hipogamaglobulinemias, de varia^oes na concentrate* de 
albumina, nas deficiencias graves de alfa-l-antitripsina, assim 
como na diferencia^ao de gamopatias policlonais ou monoclo- 
nais (Figura 155.1). 

Os picos monoclonais caracteristicos dos mielomas multi¬ 
ples podem surgir desde a zona de alfa-2-globulina ate o final 
de gama, sendo necessario salientar que as imunoglobulinas 
localizam-se entre estas regioes, sendo um erro considera-las 
como exclusivas da regiao da gamaglobulina. 

A eletroforese tern sido utilizada tamb£m no estudo de 
outros liquidos organicos, como a urina e o liquor. 

► Radioimunoensaio. O radioimunoensaio, criado por Berson e 
Yallow em I960, para determinate quantitativa da insulina, 
foi posteriormente empregado na analise de substancias que se 
encontram em quantidades muito pequenas no soro, passando 
a ter grande valor diagnostico. 

As doenpas alergicas passaram a ser mais bem estudadas, 
pois o radioimunoensaio torna possivel conhecer a concentra¬ 
te* de IgE especifica contra a maioria dos alerg&nios. 

A oncologia tamb^m pode ser beneficiada pelo reconhe¬ 
cimento precoce de antigenos tumorais, sendo possivel fazer 
a determinate do antigeno carcinoembrionico (CEA) e da 
alfafetoproteina (AFP), dados que auxiliam no acompanha- 
mento de pacientes com alguns tipos de carcinoma e de neo¬ 
plasias de tecidos embrionarios. 

► Imunofluorescenda. A imunofluoresebneia foi descrita por 
Coons em 1941, que utilizou o beta-antraceno, composto fluo- 
rescente, ligado a anticorpos antipneumococo. 



Figura 155.1 Eletroforese das proteinas do soro. A. Normal. B. Mieloma alfa.C. Mieloma lambda. D. Mieloma gama.E. Macrogiobulina. 
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Esta tecnica possibilita detectar e localizar antigenos, 
empregando-se anticorpos especificos marcados com a 
fluoresceina ou a rodamina. 

A imunofluorescencia e um dos metodos mais emprega- 
dos nos laboratories de imunologia clinica, pois torna possivel 
detectar antigenos localizados em tecido e anticorpos circu- 
lantes. Esta tecnica pode ser direta quando o antigeno esta em 
tecido s, sendo a Ig conjugada dirigida contra o antigeno objeto 
do teste, ou indireta, quando se procura no soro a presen^a 
de anticorpos do paciente contra determinado agente infec- 
cioso. Neste ultimo caso, o reagente e sempre uma Ig anti-IgG 
humana, conjugada ao isotiocianato de fluoresceina, 

A imunofluorescencia direta utiliza anticorpos marcados 
com fluoresceina, com o objetivo de detectar antigenos em 
tecidos. Identifica bacterias, fungos e virus, assim como carac- 
teriza linfocitos B, os quais apresentam imunoglobulinas na 
membrana. 

A maioria dos estudos imunologico s feitos em biopsias tern 
como base o metodo direto, sendo possivel utilizar conjugados 
anti-IgG, anti-IgA, anti-IgM, antifibrinogenio, antialbumina, 
anti-C3, os quais tornam possivel demonstrar a deposi^ao des- 
tas proteinas nos tecidos comprometidos. 

A imunofluorescencia indireta utiliza conjugados anti-imu- 
noglobulina humana, soro de pacientes e antigenos. 

As realties sorologicas por imunofluorescencia indireta 
auxiliam a observar a presen^a e o titulo de anticorpos contra 
os mais diversos antigenos, destacando-se os da sifilis, da toxo- 
plasmose, da doen^a de Chagas, da malaria e da brucelose. 

► Titula^ao de testes so* ologicos. A importancia da titula^ao deve-se 
a estimativa da concentra^ao de anticorpos. 0 titulo significa 
a maior dilui^ao do soro com a qual ainda se observa rea^ao. 
Para obter o titulo, dilui-se o soro em progressao geometrica na 
razao 2, isto e, 1:2,1:4,1:8,1:16,1:32 e assim sucessivamente. As 
diferentes dilutes do soro sao colocadas em contato com anti¬ 
genos e, entao, o teste e realizado. Se houver rea^ao ate na dilui- 
9 ao de 1:32, o titulo sera de 1/32 (a ultima dilui^ao que manteve 
a positividade). Quanto maior o titulo, maior a quantidade de 
anticorpos e menor possibilidade de rea^ao cruzada com outros 
agentes; portanto, maior seguran^a no diagnostico. 

As doen 9 as de autoagressao sao reconhecidas pela presen^a 
de autoanticorpos antinucleares, antinucleolares, anti-DNA, 
antitireoglobulina, anticelula parietal do estomago, antimito- 
condria, antimusculo liso, antimusculo estriado, antiepitelio, 
alem de outros. 

► Testes imunoenzimaticos (ELISA). A sigla significa enzyme-linked 
immunosorbent assay e consiste na combina^ao de um teste 
imunologico com um teste enzimatico. A semelhan^a da imu¬ 
nofluorescencia, possibilita identificar anticorpos e antigenos 
com grande sensibilidade e especificidade, Tern como vanta- 
gem, em rela^ao a imunofluorescencia, a de ser mais objetivo 
quando se utiliza um espectrofotometro para medir a inten- 
sidade da cor da rea^ao e de viabilizar o processamento de 
maior numero de amostras (automatizado). 

Este teste e amplamente usado no diagnostico sorologico 
de AIDS, leishmaniose, doen^a de Chagas, e em grande escala 
em buncos de sangue, para triagem de doadores. 

► Reaves de aglutina^ao. As reaches de aglutina^ao compreen- 
dem os testes de aglutina<;ao direta, os testes de aglutinagao 
indireta (teste de Waaler-Rose e latex e teste de Coombs) e os 
testes de inibi^ao da hemaglutina^ao. 

Testes de aglutina^ao direta. Infec^oes bacterianas e fungicas po- 
dem ser reconhecidas por testes de aglutina^ao direta, utili- 
zando-se antigeno e o soro do paciente, no qual existam anti¬ 
corpos especificos. 


O diagnostico imunologico baseia-se na aglutina^ao do 
antigeno pelo soro do paciente, em lamina ou placa de micro- 
titula^ao, observada a olho nu ou ao microscopio. 

Varias enfermidades sao estudadas por esta tecnica, desta- 
cando-se a listeriose, a toxoplasmose, a salmonelose e a bru¬ 
celose. 

Testes de aglutina^ao indireta (hemaglutina^ao). Varies antigenos so- 
luveis podem ser adsorvidos ou ligados quimicamente a eri¬ 
trocitos ou a particulas inertes. 

Os testes por aglutina^ao indireta costumam ser muito sen- 
siveis e especificos, estando a especificidade diretamente rela- 
cionada com a prepara^iao do antigeno. 

Estes testes sao empregados no diagnostico da toxoplas¬ 
mose, da doen^a de Chagas, da sifilis, da hepatite B, da menin- 
gite meningococica e na determina^ao da tireoglobulina, das 
gonadotrofinas corionicas e do fator reumatoide. 

A determina^ao de autoanticorpos IgM anti-IgG (fator reu¬ 
matoide) tern grande utilidade no diagndstico da doenga reu¬ 
matoide, sendo o teste de Waaler-Rose o de uso mais comum. 

Na tecnica de hemaglutina^ao passiva, utilizam-se eritroci- 
tos de carneiro sensibilizados com IgG de coelho antieritroci- 
tos de carneiro. 

O fator reumatoide humano aglutina estes eritrdcitos por 
rea^ao cruzada com a IgG de coelho que reveste os eritrocitos. 

O teste do latex baseia-se na adsor^ao da imunoglobulina 
G por particulas de latex. Esta tecnica e mais sensivel, embora 
menos especifica, que o teste de Waaler-Rose para identificar 
o fator reumatoide. 

O teste de Coombs ou de antiglobulina, metodo simples 
que revolucionou a imuno-hematologia, tem como finalidade 
detectar concentrates subaglutinantes de anticorpos antieri- 
trocitos. 

Atua como reagente no metodo direto a antigamaglobulina 
humana, sendo ela capaz de aglutinar os eritrocitos sensibili¬ 
zados do paciente, fenomeno que evidencia a presen^a de anti¬ 
corpos aderidos aos eritrdcitos. 

O metodo indireto de Coombs e realizado em 2 etapas: 
a primeira e formada pela rea^ao do soro do paciente com 
eritrocitos; na segunda, apos um periodo de incuba^ao, adi- 
ciona-se o soro antigamaglobulina humana, ocorrendo agluti- 
na^ao se houver anticorpos antieritrdcitos. 

O teste de Coombs tem aplica^ao no estudo das anemias 
hemoliticas autoimunes, na doen^a hemolitica do recem-nas- 
cido e nas tipagens sanguineas em bancos de sangue. 

Testes de inibipo da hemaglutina^ao. Os testes de inibisao da he- 
maglutina^ao sao utilizados principalmente no diagnostico 
imunoldgico da hepatite B, da rubeola e da hemofilia (fator 
VIII). Baseiam-se na rea<;ao cruzada entre os anticorpos do 
paciente e um antigeno homologo, cuja presen^a precisa ser 
determinada. 

► Fixa^ao do complemento, A fixa^ao do complemento ocorre 
quando ha uma rea^ao antigeno-anticorpo, Tal fato e utilizado 
para a detec^ao de antigenos e de anticorpos ou de ambos. 

Uma das vantagens deste teste e a possibilidade de empre- 
gar antigenos soluveis ou particulados. Ja foi muito util 
no diagnostico da sifilis, da doen^a de Chagas (rea^ao de 
Guerreiro-Machado), da toxoplasmose, do citomegalovlrus, 
do herpes simples, do sarampo, da caxumba, da hepatite, da 
rubeola e na detec^ao de tireoglobulina. Atualmente, e pouco 
utilizada devido a existencia de outros testes mais rapidos e de 
menor complexidade. 

Testes cutaneos de leitura imediata. A avalia^ao imunoldgica das 
alergias mediadas por IgE pode ser facil e rapidamente reali- 
zada pelos testes cutaneos intradermicos, de escarificaijao ou 
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de puntura da pele. Baseiam-se no fato de que o paciente que 
dispuser de imunoglobulina E espedfica para um determina- 
do alergenio esta sensibilizado, sendo capaz de desenvolver 
uma reaqao cutanea imediata, constituida de eritema, prurido 
e papula, no local em que for aplicado o antigeno, no prazo de 
15 min. 

O antigeno liga-se 4 IgE espedfica que estiver aderida 4 
membrana dos mastocitos, ocasionando a degranulaqao des- 
tas celulas com libera^ao de aminas vasoativas (como hista- 
mina, proteases, triptases e quinases). 

Utilizam-se testes cutaneos imediatos na avalia 9 ao dos 
pacientes com asma bronquica e finite alergica, nao sendo 
adequados nos casos de urticaria e angioedema. 

Os alergenios mais utilizados sao os inalaveis, desta- 
cando-se os acaros da poeira domiciliar ( Dermatophagoides 
pteronyssinus ou farinae), polens de gramineas, fungos do ar 
{AspergilluSy Cladosporium alternaria e Peniciliium) e epitelios 
de animais domesticos. 


► Metodos para avaliar 
imunidade celular 

Os metodos utilizados in vivo e in vitro para o estudo da 
imunidade mediada por celulas compreendem, dentre outros, 
os testes cutaneos de leitura tardia, a cultura de linfdcitos com 
mitdgenos e a identifica^ao de populates e subpopulagoes de 
linfdcitos por citometria de fluxo. 

► Testes cutaneos de leitura tardia. A aplica^ao intradermica de an¬ 
tigenos que estimulam a imunidade celular (linfdcitos T) pro- 
voca nos indivlduos previamente sensibilizados uma reaqao 
cutanea local, com endurecimento (papula) e eritema, ap 6 s 
48 h. 

O teste de Mantoux (tubercuiina) e o PPD ( purified protein 
derivate of tuberculin ) sao exemplos tipicos deste tipo de teste. 

£ possivel utilizar como antigenos a histoplasmina, a toxo- 
plasmina, a estreptoquinase, o virus da caxumba, a candidina, 
a tricofitina, alem de outros. 

Na avalia<;ao da resposta imune de um adulto normal que 
ja deve estar sensibilizado a antigenos tao comuns, o que se 
encontra normalmente k a positividade a alguns destes testes. 
Ausencia total de rea^ao pode denotar diminuigao da imuni¬ 
dade celular; por isso, utilizam-se tais testes na avaliagao de 
pacientes com suspeita de deficiencia imunologica celular 
(neoplasias de mau progndstico, imunodeficiSncias). 

► Cultura de linfocitos com mitogenos. Os linfocitos T (LT) e B (LB) 
sao estimulados pela agao de mitogenos, como a fito-hemaglu- 
tinina, a concanavalina A e o pokeweed. Os 2 primeiros esti¬ 
mulam principalmente os linfocitos T, enquanto o ultimo ativa 
as populagoes B e T. 

A cultura de linfdcitos do sangue periferico com cada um 
destes mitogenos possibilita a multiplicagao diferenciada das 
populates linfocitarias. 

Com o auxilio de timidina marcada com um elemento 
radio ativo (tritio) incorporada na cultura, e possivel avaliar a 
fungao de cada tipo celular. A sintese do DNA necessaria para 
a transforma 9 ao blastica e para a multiplicagao celular corres- 
ponde a incorporagao da timidina tritiada. A contagem das 
cintilagdes emanadas do elemento radioativo, incorporado 
4 timidina, e feita no contador de particulas beta (cintilagao 
liquida), que fornece o indice de estimulagao, proporcional- 
mente 4 fungao celular. Indicam-se estes testes em pacientes 


com suspeita de imunodefidencias e na avaliagao de portado- 
res de neoplasias. 

► Identificagao de populates e subpop ulagoes de linfoatos. A verifi- 
cagao do numero de linfocitos no hemograma e o primeiro 
passo para o estudo das populates linfocitarias. Alteragoes 
no numero total de linfocitos circulantes sao vistas apenas em 
imunodefidencias graves, assim como em algumas doengas 
linfoproliferativas. Tambem em individuos submetidos a tra- 
tamentos imunossupressores ou em fase terminal de cancer, e 
possivel observar linfopenias extremas. 

Com excegao dessas situagoes, € raro observar linfopenia 
acentuada. Assim, para detectar alteragoes especificas das 
linhagens de linfocitos T e B, deve-se proceder 4 identifica- 
9 a 0 dessas populagoes. Atualmente, a tecnica mais utilizada 
6 a citometria de fluxo. Estes testes sao indispensaveis na ava¬ 
liagao clinica de pacientes portadores de imunodefidencias, 
doen 9 as linfoproliferativas, imunossupressao, neoplasias, 
algumas doen 9 as autoimunes e infecciosas, assim como na 
avaliagao de transplantados. 

£ necessario levar em consideragao, contudo, que tais testes 
nao demonstram a fungao dos linfocitos, mas tao somente a 
sua concentra 9 io no sangue periferico, podendo coexistir, no 
mesmo paciente, deficiencia funcional com numero normal 
de celulas imunes e concentragao linfocitaria normal. 

Os linfocitos T representam 50 a 70% dos linfocitos totals; 
os linfocitos B, em torno de 10 a 15%; e as celulas NK, 10 a 
15%. 

► Citometria de fluxo e avaliagao de subpopulagdes de linfocitos. A pala- 
vra citometria e originada de cito (celula) e metria (tamanho); 
fluxo denota movimento, Logo, trata-se de metodo que analisa 
celulas pelo tamanho em um fluxo de tampao por intermedio 
de anticorpos monoclonais especificos para elementos da su- 
perficie celular. Esses sao marcados com fluorocromos e que 
tornam as celulas coradas. Durante a passagem em fluxo no 
instrumento denominado citometro, um ou mais lasers identi- 
ficam as cores e, portanto, as celulas ou marcadores existentes 
em sua superficie (Figura 155.2). 

Para identificar e classificar as celulas no citometro de 
fluxo, devemos realizar uma rea 9 ao previa com os anticorpos 
marcados e as celulas isoladas ou do sangue total. Os resulta- 
dos baseiam-se nas seguintes caracteristicas: tamanho celular, 
granularidade ou complexidade celular citoplasmatica e fluo- 
rescencia. 

O citometro utiliza tres sistemas combinados: o sistema 
fluido, para posicionar e alinhar o fluxo da amostra no cen¬ 
tra do feixe do laser, o sistema 6 ptico, que produz e coleta os 
sinais de luz; o sistema eletronico, que converte os sinais opti- 
cos em sinais eletrbnicos, disponibilizando-os para analise no 
computador do instrumento. 

Usamos a citometria para diversas ftnalidades em um labo¬ 
ratory de imunologia. Por exemplo, para a identifica 9 ao de 
subpopula 9 oes de linfdcitos CD3, CD4 e CDS em pacientes 
com HIV. Em alguns citometros, 6 possivel analisar todos esses 
marcadores ao mesmo tempo com fluorocromos diferentes. 
Os resultados sao fornecidos qualitativa e quantitativamente. 

Na prova cruzada pr^-transplante renal, analisamos o soro 
do paciente (receptor) contra celulas do doador, mais anti- 
corpo monoclonal anti-CD3 marcado junto com anticorpos 
anti-IgG, marcados com outro fluorocromo. Logo, vamos 
detectar ou nao anticorpos anti-CD3 no soro do paciente con¬ 
tra os linfdcitos T do doador. 

Os linfocitos T (CD3) do doador serao detectados pelo 
anticorpo monoclonal, aparecendo na Figura 155.2 como lin¬ 
focitos vislveis e marcados com um circulo. Na parte inferior 
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1 - Prova cruzada negativa 


2 - Prova cruzada positiva 


Fig ura 155.2 Citometria de fluxo. PE = ficoeritrina; FSC = dispersao anterograda; FITC = isotiocianato de fluoresceins. 


da figura, eles tambem serao identificados no lado direito, 
estando mais abaixo (Figura 155.2, a esquerda), pois a prova 
e negativa e nao houve reagao com a anti-IgG marcada. Na 
Figura 155.2, a direita, a prova cruzada e positiva, estando 
as celulas CD3 do doador com dupla marcagao :anti-CD3 e 
anti-IgG), apresentando-se mais acima por essa razao. Uma 
prova cruzada positiva e indicativa de grande chance de rejei- 
gao hiperaguda. 

Determina^ao de sub populates de linfodtos T e B. A avaliagao das 
subpopulagoes de linfocitos e realizada atualmente pela cito¬ 
metria de fluxo. Anticorpos monoclonais marcados com fluo- 
rocromos reagem com o sangue total em tubo de ensaio, que i 
posteriormente analisado no citometro. 

Sao utilizados anticorpos anti-CD3 (IT), anti-CD4 (LT 
helper), anti-CD 8 (LT citotoxico) e anticorpos anti-CD 19 
ou CD 2 G (LB). A simples contagem de CD3, CD4 e CD 8 
tern importancia na avaliagao de pacientes com HIV, pois a 
diminuigao ou a inversao da relagao CD4/CD8 pode refletir 
a intensidade da infecgao; em um individuo normal, encontra- 
mos essa relagao na proporgao 2 : 1 , Nos casos de AIDS, os lin¬ 
focitos CD4 sao destruidos e pode ser invertida essa relagao. 
Quanto menos CD4, mais profunda e a deficiencia imunolo- 
gica nessa doenga. No Quadro 155.1, encontram-se os valores 
normais em criangas e adultos. 


Atualmente, outras doengas sao avaliadas por testes como 
o anterior, ate mais completos com diversos monoclonais. As 
leucemias e os linfomas sao avaliados por citometria de fluxo, 
assim como a AIDS. 

Um m£todo especial pode ser realizado com estimulo por 
mitogenos como fito-hemaglutinina (PHA), concanavalina 
(CON-A) ou pokweed (P WM) em cultura de 4 h. Durante esse 
periodo, as celulas sao ativadas e expressam uma molecula de 
ativagao na superficie, o CD69. Apos as 4 h, introduzimos os 
anticorpos anti-CD3, CD4, CD 8 , CD 19 e anti-CD69 marcado 
e verificamos a ativagao linfocitaria (in vitro). Esse teste mos- 
tra somente ativagao imunologica e nao a pro life ragao, sendo 
que essa deve ser realizada pela cultura com mitogenos, vista 
anteriormente (Quadro 155.2). 


► Outros metodos 

Aqui se incluem a quimiotaxia de neutrofilos e macrofagos, 
o teste do nitroblue tetrazolium e dosagem de componentes do 
complemento. 

► Quimiotaxia de neutrofilos e macrofagos. £ possivel estudar estas ce¬ 
lulas do ponto de vista fimcional, no sentido de sua migragao 


Valores normais de populates e subpopulagoes de linfocitos, em criangas e adultos, apos analsse de antfgenosCO de membra na. 


Crianf as (entre 1 e 6 anos) 

Adultos (entre 18 e 70 anos) 

Popula^oes e marcador 

Subpopulagoes de LT 

Linfocitos 

Subpopulagoes de LT 

Linfodtos 

LTH (CD4+) 

1.000 a 1.800 


700 a 1.100 


LTS (CD8+) 

800 a 1.500 


500 a 900 


LT (CD3+) 

1.800 a 3.000 

1.300 a 3.000 

1.100 a 1.700 

1.100 a 1.700 

18 (019/20+) 


700 a 1.300 


200 a 400 

NK (CD3-/CD16+ CD56+) 


200 a 600 


200 a 400 

Linfocitos 

Leucocitos 

6.800 a 9.000 

2.900 a 5.100 

4.600 a 7.100 

1.600 a 2.400 

Todos os valorem expresses em numeros absolutos (celulas/nu) (mm'}* (Dados extraidos ce Kao net er d, Immunol Toduy, 13:21521S, 1992J 

LT - linfocitos T; LTH - linfocitos T helper, ITS = linfocitos T su pres sores; LB =linfocitos B; NK = celulas natural killer 
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Quadro 155.2 


Avaliagao de ativagao de linfocitos por citometria. 


Sem ativagao (%} 


PHA (%) 


PWM (%) 



Paciente 

Controle 

Padente 

Controle 

Padente 

Controle 

CD4 

59,9 

72,06 

60,73 

70,83 

— 

— 

CD4/CD69 

0,14 

0,35 

57,81 

66,63 

— 

- 

C08 

29,37 

23,2 

28,35 

25,73 

- 

— 

CD8/CD69 

0,39 

0,09 

25,8 

22,66 

— 

— 

CD3/CD69 

1,36 

0,66 

91,44 

95,02 

— 

— 

CD19 

0,16 

17,9 

— 

— 

0,19 

21,02 

CD19/CD69 

0 

0,78 


— 

0 

657 


PHA = ftto-hemaglutinma; PWM = potowed. 

No teste sem mrtogenos, o padenteapresentou men os CIK que o control e, Im tambem aconteec apos ativa^o com PHA. Paciente com discrete aumento de CDS/CD69 que o cotitroEe. Ausencia de CD19 no teste sem ativagao e com ati va;ao 
com PWM (CDl9/CD69)-Condusao: padente nao a presents celulas CD19 4- ou ausencia de linfocitos ft, Cllntcamcfite, e uma agamaglobulinemia de Bruton (IgG: 0; IgA: 0; lgM:0). 


direcional, quando submetidas a um estimulo em camaras apro- 
priadas (chamadas de Boyden). Ajustando o diametro dos poros 
de membranas de milipore (poros de 0,5 mm), pode-se estudar a 
capacidade de migrar dos neutrofilos, assim como dos macrofa- 
gos, e inferir assim sobre sua normalidade in vitro. A capacidade 
migratoria pode estar alterada em varias deftciencias de fagocitos. 
► Teste do nitro-b!ue-tetrazolium. Desde que uma das fung&es dos 
fagocitos e a de ingerir particulas e degrada-las, pode-se inves- 
tigar in vitro se esta capacidade esta alterada, o que acontece em 
certas deficiencias de fagocitos, como na doenga granulomatosa 
cronica. O teste do nitroblue tetrazotium (NBT) possibilita ava- 
liar a capacidade destas celulas de degradar o corante e, eventu- 
almente, comprovar a existencia de defeitos neste nivel. 


► Dosagem de componentes do complemento. Pode ser realizada com 
diferentes componentes, sendo mais utilizada a dosagem de 
C3 e C4. Em geral, deve tambem ser solicitada a dosagem de 
complemento hemolitico total (CH50). A falha em algum 
dos componentes do complemento pode levar & ausencia de 
sua ativagao, encontrando-se, portanto, valores abaixo dos 
normals para complemento hemolitico. A determinagao dos 
niveis de C3 e C4 torna possivel, al£m de conhecer os valo¬ 
res individuals de cada enzima, verificar se existe ativagao do 
complemento pela via classica (diminuigao de C3 e C4), ou da 
via alternative (apenas diminuigao de C3). Esses valores sao 
facilmente encontrados por meio de tecnicas de imunodifusao 
radial ou nefelometria. 


Estudo imunoldgico Msico 


Nao se deve pensar que um estudo imunofogico so pode ser realizado em cen¬ 
tres altamente especializados e por meio de tecnicas sofisticadas. Sem d livid a, 
um estudo aprofundado requer a utiiizagao de tecnicas nao rotineiras, mas e 
possivel detectar alteragbes e instituir tratamento adequado com a utiiizagao 
de testes basicos, facilmente realizaveis. 

Testes da rotina da maioria dos laboratorios que podem orientar o medico 
de manetra adequada, na maior parte das situagbes da pratica diaria, encon- 
tram-se nos seguintes exames: 

■ 0 primeiro exame a considerar e o hemograma dassico, no qual e possf- 
ve! evidenciar linfopenia importante, caracteristica das imunodeficiencias 
graves. Em termos absoiutos, vaiores inferiores a 1.200 linfocitos por ml 
(mm 3 ) devem ser considerados anormais. Valores abaixo de 600 linfocitos/ 
ml indicam uma situagao de risco com relagao a aquisigao de uma infeegao, 
que pode levar a obito. Deve ser lembrado que, em situagoes de imunos- 
supressao (citostaticos ou radioterapia), podem ser alcangados esses niveis, 
que indteam, em geral, a necessidade de internagao em unidade asseptica. 
Tambem pode ser encontrada iinfocitose, que pode indicar a presenga de 
leucemia linfoblastica, frequentemente acompanhada de linfoblastos, alem 
do aumento de linfocitos 

• Para avaliar a existencia de imunodeficiencia humoral, o primeiro exame e 
a eletroforese das proteinas sericas (proteinograma eietroforetico), reali¬ 
zado rotineiramente na maioria dos laboratorios. Ele possibilita identificar 
diminuigao importante ou ausencia de imunoglobulina G, caracteristica das 
agama e das hipogamaglobulinemias, congenitas ou adquiridas. A identifi- 
cagao deste defeito possibilita a instituigao de tratamento com gamaglobu- 


lina. Alem disso, este exame tambem e util quando ha suspeita da existencia 
de mielomas, assim como de outras gamapatias, mono ou polidonais 

■ No caso de deficiency de anticorpos da classe IgM ou IgA, assim como para 
quantrficar com maior precisao a intensidade da deficiency de IgG, e neces- 
sario solicitar a dosagem de imunoglobinas por imunodifusao radial ou 
nefelometria, exame que tambem e efetuado de rotina 

■ A pesquisa de anticorpos especificos, a determinagao do tftulo de anties- 
treptolisina "0"e de iso-hemaglutininas anti-A e anti-B podem auxiliar na 
interpretagao de defeitos parciais na srntese de anticorpos 

■ A dosagem por nefelometria ou imunofluorometria dos componentes C3 e 
C4 do sistema do complemento possibilita avaliar a presenga de consumo 
de complemento, ou de deficiency destes fatores, o que, junto com a dosa¬ 
gem do complemento hemolitico total (CH50), pode indicar a ocorrencia de 
complexes imunes e a ativagao do complemento pela via classica ou pela 
via alternativa. A dosagem e a atividade do inibidor da CIs sao solicitadas 
em casos de angioedema hereditario, quando sua alteragao pode confirmar 
a diagnostic 

• A avaliagao da imunidade celular pode ser completada pela realizagao de 
testes cutaneos com uma bateria de antigenos, aos qua is o paciente possi- 
velmente ja estaria sensibilizado, como PPD, candidina, tricofitma, estrepto- 
quinase-estreptodornase e outros. A existencia de papula 48 h apos a inje- 
gao intradermica de qualquer um desses antigenos indica uma resposta de 
imunidade ceiular adequada. 0s mesmos podem sercompletados por sensi- 
bilizagao com dinitrodorobenzeno (DNCB), hapteno ao qual o paciente nao 
teve contato anterior. Todos estes testes sao in vivo, simples e de baixo custo. 
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Do ponto de vista pratico, as doengas imunologicas podem 
ser divididas em 2 grandes grupos: doengas provocadas pelo 
sistema imune (hipersensibilidade) e doengas do prdprio sis¬ 
tema imune (imunodeficiencias, doengas linfoproliferativas e 
autoimunes). 

Doengas por hipersensibilidade. As doengas relacionadas com o 
aparelho imunologico compreendem as enfermidades por hi- 
persensibiiidade ou alergias” as quais podem ser classificadas 
em 4 tipos, descritos por Gell e Coombs (Quadro 156.1). 

► Doengas do proprio sistema imunologico. As doengas do sistema 
imunologico compreendem 3 grupos: 

Imunodeficiencias. Nestas, ha uma falha de origem genetica ou 
exogena (agente viral, como na Al DS), que se traduz por di- 
minuigao no numero de linfocitos de certa populagao ou sub- 
populagao, ou na sua fungao (p. ex., falha na produgao de an* 
ticorpos pelos linfdcitos B). 

Doengas linfoproliferativas. Decorrem de uma neoplasia de linfoci¬ 
tos, que pode ser benigna (p. ex., componente monoclonal) ou 
maligna. Dentre as malignas, encontra-se uma grande varie- 
dade de linfomas e leucemias. No grupo dos linfomas, a doen- 
ga de Hodgkin e os linfomas nao Hodgkin sao as neoplasias 
mais firequentes dos linfocitos (T, B ou nao T, nao B). Tambem 
a leucemia linfoblastica e a leucemia linfoide cronica nao sao 
mais que proliferates de linfdcitos, que podem encontrar-se 
nos mais diferentes estagios da sua maturagao. No grau maxi- 
mo de maturagao, temos as neoplasias de linfocitos B, produ- 
tores de anticorpos, como o mieloma multiplo (de IgG, IgA, 
IgE, IgD, cadeias leves ou cadeias pesadas) e a macroglobuli- 
nemia de Waldenstrom (IgM). A caracterizagao imunoldgica, 
ao lado das caracteristicas histologicas e enzimaticas, torna 
possivel elaborar esquemas terapeuticos diferentes, alem de 
avaliar, com mais precisao, o prognostico do paciente (ver Ca- 
pitulos 152, Doengas do Sangue, e 160, Doengas dos Ossos ). 
Doengas autoimunes. Aqui se incluem o lupus eritematoso siste- 
mico, a doenga reumatoide e a sindrome de Sjogren, aborda- 
dos no Capitulo 164, Doengas das Articulagoes. 


► Doengas por hipersensibilidade 

► Hipersensibilidade tipo i ou imediata. O tipo I de hipersensibilida¬ 
de da classificagao de Cell e Coombs compreende as doengas 
alergicas mediadas por IgE, cujo mecanismo costuma ser o da 
sensibilizagao previa do paciente com produgao de anticorpos 


Tipos de hipersensibilidade (Gell e Coombs). 

Tipol ou imediata 

Mediada por anticorpos representados pelas imunoglobulinas E (IgE) unidas a 
mastocitos e basofilos. 

Formas clrnkas: 

• Cheque anafi I atico 

• Asma bronquica 

• Rinite alergica 

• Dermatrte atopica 

• Urticaria 

• Angioedema 

• Alergia a picada de insetos 

Tipo II ou citotoxico-citolitica 

0 anticorpo, neste caso, efixador de complemento. A hipersensibilidade esta 
reiacionada com os anticorpos (IgG e IgM) dirigidos contra antigenos existentes na 
membrane celular. As celuias NK e fagocfticas podem ester envoi vidas. 

Formas clrnkas: 

• Rea goes transfusionais por sangue incompativel 

• Anemia hemoiitica autoimune 

• Eritroblastose fetal 

• Alergia a medicamentos 

• Glomerulonefrite da sindrome de Goodpasture 

• Tireoiditede Hashimoto 

• S indrome pos-infarto do miocard io e pds-cardiotomia 

• Infertilidade masculina efeminina 

• Miastenla gravis 

Tipo III ou por complexes imunes 

E constituida por reagoes nas quais nem o anttgeno nem o anticorpo estao fixados 
a ceiulas. Antigenos soluveise anticorpos hxadores de complementoformam 
imunocomplexos que podem depositary na parede de vasos. 

Formas dtnkas: 

• Glomerulonefrites 

• Coiagenoses 

• Arterites 

• Alveolites pulmonares 

• Doengadosoro 

Tipo IV ou tuberculinica 

Resulta da interagao entre antigenos e linfocitos T sensibilizados com iiberagao de 
linfocinasque atraem macrofagos e eosinofi los. 

Formas dfnicas: 

• Dermatite de contato 

• Alergia a medicamentos 

• Rejeigao de transplantes 

• Granulomas (hansenlase tuberculoide, tubercu lose, blastomicose, sarcoidose e 
granuloma de corpo estranho) 


da classe IgE que se fixam na membrana dos mastdeitos. Ha- 
vendo reexposigao, vai ocorrer uma reagao antigeno-anticor- 
po, chamada reagao alergica, com Iiberagao de aminas vaso- 
ativas (histamina, serotonina, leucotrienos, prostaglandinas), 
assim como de fator quimiotatico para eosinofilos. 

As doengas mais representativas deste grupo sao a asma 
bronquica, a rinite alergica, a urticaria, o angioedema, a aler¬ 
gia a picada de insetos e o choque anafilatico. 

Asma bronquica e rinite alergica. Na asma bronquica, a Iiberagao 
de histamina, de leucotrienos e prostaglandinas nos tecidos 
pulmonares e a causa do broncospasmo, do edema da pare¬ 
de bronquica e da hipersecregao de muco, alteragoes que se 
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exteriorizam por dispneia, broncospasmo e tosse com expec- 
torapao mucosa. 

As altera^oes que ocorrem a seguir dependem das compli¬ 
cates que surgem nos tecidos imunologicamente lesados. O 
aparecimento de outros fatores (p. ex., infecgao secundaria) 
modifica a evolu^ao das crises de asma, criando condi^des 
para que se acentue a insuficiencia respiratoria. Atualmente, 
e aceitavel que, alem das alteragoes reversiveis, dassicas da 
asma bronquica, exista inflama^ao cronica da mucosa bron- 
quica, principalmente se o estimulo alergenico for continuo, 
como acontece com a poeira domestica, em asmaticos de 
longa evolugao. A existencia de remodelamento bronquico e o 
deposito de colageno na membrana basal t6m sido demonstra- 
dos, assim como alteragoes das fibras elasticas, Estes conceitos 
apresentam implicagoes terapeuticas nestes casos, em que as 
substancias anti-inflamatorias (corticoides e outros) tern indi- 
cagao formal. Do ponto de vista imunologico, esta inflamagao 
cronica se deve a agao de citocinas como a interferona gama, a 
interleucina*2 e o fator estimulador de colonias de granuloci- 
tos e macrofagos (GM-CSF). 

Os alergenios que sensibilizam os pacientes e desencadeiam 
as crises de asma e de rinite costumam ser a poeira domiciliar, 
os fungos do ar e polens. 

No Brasil, encontram-se na poeira domiciliar os acaros 
Dermatophagoidesfarinae, D. pteronyssinus e Blomia tropicalis, 
os fungos Cladosporium , Penicillium , Alternaria e Aspergillus , 
baratas e epitdlios de animais (cao, gato) - todos eles impor- 
tantes agentes desencadeadores de crises asmaticas e de rinite 
aldrgica. 

Outros fatores podem influir na eclosao de uma crise de 
asma ou rinite como, por exemplo, o exercicio fisico, a dimi- 
nuigao da temperatura do ambiente, a ansiedade e a exposigao 
a irritantes da mucosa respiratoria (fumo e poluigao ambiental). 

A rinite alergica e caracterizada por prurido e obstrugao 
nasal, espirros em salva e coriza. Em nosso meio, os alergenios 
responsaveis sao, na maioria das vezes, os acaros da poeira 
domestica e fungos do ar. Entretanto, de setembro a janeiro, 
na regiao Sul do Brasil, as crises podem ser desencadeadas 
por polens de gramineas ( Lolium multiflorum) . Tais pacientes, 
alem da rinite, podem apresentar conjuntivite alergica e, even- 
tualmente, broncospasmo. 

O diagndstico diferencial com rinite idiopatica e funda¬ 
mental para o tratamento adequado. A rinite idiopatica parece 
ser um disturbio do sistema nervoso autonomo, especial- 
mente na inervagao da mucosa nasal. Na rinite idiopatica, nao 
ha prurido nasal, caracteristico da rinite alergica, e as crises 
de espirros e coriza surgem com mudangas de decubito (ao 
levantar-se pela manha) ou com modificagoes da temperatura 
ambiental e odores fortes. 

A pesquisa de eosinofilos na secregao nasal ajuda no diag¬ 
nostic© diferencial, pois, na rinite alergica, ha acumulo de 
eosinofilos na mucosa nasal Na rinite idiopatica, o teste aldr- 
gico cutaneo e a IgE especifica sao negativos. 

A avaliagao imunoldgica dos pacientes com asma bron¬ 
quica e rinite inicia-se pelos testes cutaneos, procurando-se 
definir os alergenios de maior importancia. Os mais utilizados 
sao os de puntura, devido a sua simplicidade, rapidez, baixo 
custo e elevada sensibilidade. 

A dosagem de IgE especifica (Immunocap®) pode contri- 
buir nos casos em que o componente alergico seja duvidoso, 
especialmente em criangas antes dos 3 anos, nas quais os testes 
cutaneos podem ser negativos, 

O estudo radiologico dos seios paranasais e do torax e obri- 
gatorio, especialmente em criangas com tosse noturna seguida 


de broncospasmo. Frequentemente encontra-se inflamagao 
dos seios paranasais, de onde se originam as secregoes que 
escorrem para a faringe posterior, ocasionando a tosse e o 
broncospasmo. Alias, isso e mais comum durante o inverno, 
quando sinusites alergicas podem ocorrer ap6s infecgoes das 
vias respiratorias superiores por virus ou bacterias. 

A influencia do ambiente com relagao aos alergenios 
pode ser comprovada nos testes cutaneos e tem valor pratico. 
Imunoterapia com antigen os especificos tambem e eficaz, espe¬ 
cialmente com extratos de acaros da poeira domestica, tendo, 
porem, indicates precisas. Por fim, e necessario lembrar que, 
nos pacientes com alergia respiratdria e infecgoes repetidas, 
e fundamental investigar a presenga de imunodeficiencia que 
possa explicar o componente infecgao. 

Urticaria e angioedema. A urticaria e o angioedema, quando de 
origem alergica, costumam apresentar algumas semelhangas 
{Figura 156.1). 

A urticaria compromete as camadas superfidais da pele; 
enquanto o angioedema, as mais profundas, chegando h sub¬ 
mucosa. Em grande numero de pacientes, ha associagao destas 
2 manifestagoes alergicas. 
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Classificam-se as urticarias em agudas e cronicas, tendo as 
ultimas dura<jao acima de 6 semanas. 

A urticaria apresenta-se clinicamente como lesoes papu- 
lares circundadas por um halo eritematoso. £ extremamente 
pruriginosa. Histopatologicamente, caracteriza-se por edema, 
dilata^ao dos vasos superficiais e presen^a de escasso infil- 
trado celular perivascular, no qual podem ser encontrados 
eosinofilos, linfocitos e neutrofilos. 

A histamina e o fator quimiotitico para eosindfilos, libera- 
dos no local, sao provenientes dos mastocitos sensibilizados 
com IgE especifica e reexpo stos ao antigeno. 

A reacjao antigeno-anticorpo ocorre de maneira seme- 
lhante a da asma e da rinite alergica. Contudo, o antigeno nao 
costuma ser inalado, penetrando no organismo em geral por 
via oral, como medicamentos, alimentos, corantes ou conser- 
vantes. 

Os medicamentos sao causas importantes de urticaria 
aguda, Potencialmente, qualquer medicamento pode induzir 
um quadro de urticaria e angioedema, mas os mais importan¬ 
tes sao o acido acetilsalicilico (AAS), a pirazolona, a dipirona, 
as penicilinas, as sulfas, os anti-inflamatdrios nao hormonais 
(inibidores da sintese de prostaglandina) e os barbituricos. 

Dentre os alimentos, salientam-se: leite, ovos, trigo, soja, 
amendoim, frutos do mar (camarao, lagosta, siri, caranguejo, 
polvo, lula, marisco etc.), akm dos conservantes e corantes 
muito usados na industria de alimentos. 

As picadas de insetos e os parasitos intestinais podem 
desencadear quadros semelhantes. Sao mais graves as rea^oes 
por picadas de inseto, pois podem ocasionar inclusive choque 
anafilatico com desfecho fatal. 

Nas urticarias cronicas, o fator ansiedade e importante, 
mas o mecanismo envolvido e desconhecido. 

Alem das rea^oes tipicamente akrgicas, mediadas pela IgE, 
existem urticarias decorrentes de substancias que liberam his¬ 
tamina por mecanismo nao imunologico. Neste caso, inclui-se 
a urticaria causada pela morfina, codeina e pelos compostos 
iodados, utilizados em exames radiologicos contrastados e 
medicamentos anti-inflamatdrios nao esteroides (A1NE). 

As urticarias provocadas por agentes fisicos, estlmulo 
mecanico (dermatografismo), termico (calor ou frio) e solar 
parecem nao depender de fatores imunoalergicos. 

Alergia a picada de insetos. Pode-se dividir a hipersensibilidade a 
picada de insetos em 2 tipos: alergias a insetos sugadores (es¬ 
trofulo) e a insetos que ferroam. 

O estrdfulo e provocado por picada de insetos, principal- 
mente das ordens Diptera (pernilongos, borrachudos, mos¬ 
quito-polvora ou maruim, palha e mutuca) e Syphonaptera 
(pulgas). Apresenta manifesta^oes cutaneas caracterizadas 
por lesoes eritematopapulares pruriginosas, inicialmente com 
ponto hemorragico central, que se transformam em microve- 
siculas com o classico aspecto de gota chamada seropdpula 
de Tommazoli, a qual se rompe espontaneamente, ou pelo 
prurido, formando crostas, is vezes com infec^ao secundaria. 
Podem deixar como sequela manchas hipo ou hipercromicas 
ou cicatrizes indeleveis, caso atinjam a derme (Figura 156.2). 

O estrofulo ocorre em qualquer idade, sendo mais comum 
nas crian^as, na faixa etaria dos 2 meses aos 7 anos, podendo 
durar de 3 a 4 anos. 

Localiza-se com mais frequencia em areas expostas (super¬ 
ficies de extensao dos bravos e pernas, regioes abdominais, 
glutea e dorsal), sendo men os frequente na face, couro cabe- 
ludo, orgaos genitals e regiao palmoplantar, em que se apre¬ 
senta, geralmente, de maneira bolhosa. Nao sao observadas 
lesoes nas axilas. 



Figura 156.2 A e B. Estrofulo. 


O exame histopatologico mostra uma vasculite alergica 
com intensa infiltra<jao eosinofflica e linfocitiria, semelhante 
a urticaria comum, porem as picadas de insetos apresentam 
infiltrados bem mais intensos. Alem disso, a epiderme pode 
estar envolvida no pro cess o, com espongiose e vesiculaijao, 
nao observadas na urticaria. 

O diagnostico e feito pela historia e exame das lesoes. Sao 
elementos fundamentals o prurido intenso, a localiza^ao 
caracteristica, a evolu^ao por surtos e a presence de lesoes em 
diversas fases evolutivas (papulas urticariformes com ou sem 
vesicula central, lesoes papulocrostosas, maculas e cicatrizes 
residuals). 

O diagnostico diferencial deve ser feito com as seguintes 
condi^oes: 

■ Urticaria (fugacidade da papula urticariana, o que nao se 
da com o estrofulo) 

■ Eczema papulovesiculoso (as lesoes sao menores e con- 
fluem, formando placas e exsudaqao) 

■ Escabiose, cuja locaIiza<;ao e tipica, as lesoes sao bem 
menores, com tuneis caracteristicos, nao apresentando 
serop^pula de Tommazoli 

■ Varicela (presen^a de febre baixa, polimorfismo das lesoes, 
com rapida evolugao das maculas para papulas, vesiculas e 
crostas, acometendo couro cabeludo e mucosas). 


156 


Doengas Imunologicas 


1069 


A alergia a insetos que ferroam ocorre com insetos da 
ordem Hymenoptera (abelha, marimbondo, vespa, formiga 
“queima-queima 1 ou “lava-pe” ou “de fogo”), que podem pro- 
vocar apenas dor e edema no local da picada (rea^ao nao al£r- 
gica), o que e normal. Reaches muito extensas podem ou nao 
ser alergicas, e os pacientes com esses tipos de rea^oes devem 
ser avaliados. 

Prurido generalizado e urticaria sao as manifesta<;6es mais 
comuns das reagoes sistemicas a ferroada, seguidas por disp- 
neia, fraqueza, sensa<;ao de ansiedade, nauseas, dores abdomi- 
nais e perda de consciencia (choque anafilatico). 

Os sintomas ocorrem poucos minutos ou ate 1 h apos a 
picada do inseto. 

Raramente, o individuo acometido pode apresentar artral- 
gia, febre, urticaria, angioedema e linfadenopatia, compativeis 
com doen^a do soro. Esses sintomas aparecem 1 a 2 semanas 
apos a picada e podem persistir por varies dias, 

Outras respostas imunologicas mais raras sao a sindrome 
nefrotica e a purpura de Henoch-Schonlein. 

Algumas pessoas que recebem multiplas ferroadas podem 
softer choque anafilatico, devido a atividade de aminas vaso- 
motoras, principalmente histamina. Tal fato justifica o porque 
de alguns pacientes apresentarem rea^oes sistemicas com testes 
cutaneos negativos ou a^ao toxica dos componentes do veneno. 

► Hipersensibilidade tipo II ou citotoxico citolitica. O tipo II de hiper- 
sensibilidade relaciona-se com os anticorpos (IgG e lgM) di- 
rigidos contra antigenos existentes na membrana celular ou 
em outras estruturas, como a membrana basal glomerular ou 
alveolar. Tais anticorpos estimulam o sistema do complemen- 
to, culminando com lise celular e inflama^ao, dependendo do 
tipo de rea^ao. AJim disso, os anticorpos podem ativar celulas 
natural killer (NK) e fagodticas. 

A doenija hemolitica do recem-nascido e causada pela pas- 
sagem transplacentaria de IgG materna anti-Rh, consequente 
da sensibiliza^ao da mae, provocada por um filho Rh-positivo 
anterior, nos casos de mae Rh-negativa. 

Anemia hemolitica, leucopenia e trombocitopenia autoi- 
munes podem ocorrer por conta de anticorpos dirigidos con¬ 
tra antigenos celulares, inclusive substancias medicamentosas 
aderidas a estas celulas. 

A glomerulonefrite da sindrome de Goodpasture e deter- 
minada por anticorpos antimembrana basal glomerular. As 
hemoptises que aparecem nestes pacientes originam-se nas 
lesoes causadas por anticorpos antimembrana basal alveolar. 

Anticorpos citotoxicos contra antigenos das celulas da 
tireoide podem ser observados na tireoidite de Hashimoto. 

Anticorpos antimusculo cardiaco aparecem na sindrome 
pos-infarto agudo do miocardio e pos-cardiotomia. 

Anticorpos antiespermatozoides podem ser a causa da 
infertilidade masculina ou feminina. 

Anticorpos contra o receptor da acetilcolina podem provo- 
car a miastenia gravis. 

► Hipersensibilidade tipo III ou por complexos imunes. As doen<;as por 
imunocomplexos dependem da deposi^ao de complexos anti- 
geno-anticorpo (AgAc) em tecidos, especialmente nos endo- 
t£lios dos vasos. 

A ativa^ao do sistema do complemento por estes comple¬ 
xos torna-os intensamente patogenicos, originando inflama- 
^ao aguda ou cronica nos locais em que se depositam. 

As doen^as que tern origem nos imunocomplexos acom- 
panham-se de inflama^ao em diversos orgaos. Dentre estas, 
destacam-se: lupus eritematoso sistemico, doen^a do soro, 
glomerulonefrites, doen$a reumatoide, arterites, vasculites e 
lesoes teciduais de origem infecciosa (Figura 156.3). 



"\ 


\ 

Figura 156.3 Lupus eritematoso disseminado. A. Lesoes faciais em asa de 
borboleta. B.Vasculite nas maos. 

As doen^as ocasionadas por imunocomplexos podem 
ser divididas em 2 grandes grupos: com excesso de antigeno 
(p. ex., doen?a do soro) e com excesso de anticorpo (p. ex., 
rea^ao de Arthus). 

No primeiro grupo, ha contato inicial com antigeno, em 
geral intro duzido no organismo em quantidades considera- 
veis, como o que ocorria frequentemente no passado ao inje- 
tar-se soro heterdlogo hiperimune para tratamento de doen- 
<^as infecciosas como a difteria. Apos a inje^ao do antigeno, 
transcorre uma etapa silenciosa de dias, quando o organismo 
reconhece o soro como estranho, sensibiliza-se e Lnicia uma 
resposta imune. Apos este periodo, a existencia de quantidades 
cada vez maiores de imunoglobulinas antissoro heterologos 
provoca a emboliza^ao na circular ao de complexos soluveis 
antigeno-anticorpo, principalmente em orgaos muito vascu- 
larizados, como articulates, rins e pele. A ativa^ao do com¬ 
plemento ocasiona fenomenos inflamatorios nesses orgaos, 
traduzidos por febre, artralgia, lesoes renais com hematuria 
e manifesta^oes cutaneas. Esta enfermidade, chamada de 
doen<;a do soro, pode ser provocada tambem pela administra¬ 
te de medicamentos ou por microrganismos. 

No segundo grupo, existe forma^ao de imunocomplexos 
em uma pessoa previamente imunizada, ou seja, com grande 
quantidade de imunoglobulinas contra o antigeno. Este e 
introduzido no organismo por diversas vias. No local em que 
penetra, formam-se imunocomplexos insoluveis que ax per- 
manecem, ativando o sistema do complemento, que vai causar 
inflama^ao com suas manifestaqoes clinicas. Como exemplos 
classicos, citam-se o pulmao do lavrador (alveolite alergica 
extrinseca) e o eritema nodoso (frequente na evolu<;ao de 
algumas doengas granulomatosas cronicas, infecciosas ou nao, 
como a tuberculose, a hanseniase e a sarcoidose). 
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Ocorre deposi^ao de complexos imunes, com ativa<;ao 
do complemento e inflama^ao aguda ou cr6nica nos locals 
correspondentes. Os agentes causais sao variados, desde 
autoantigenos, por vezes de natureza desconhecida, ate 
medicamentos. Virus e antigenos parasitarios ou microbia- 
nos tambem podem induzir a forma^ao de imunocomple¬ 
xos, como acontece na glomerulonefrite p6s-estreptococica, 
malaria, hepatite e sifilis. A ativa^ao do complemento pode 
ser tanto pela via alternativa como pela via classica, consta- 
tando-se tal fato pelo consumo de seus componentes (dimi- 
nui^ao de C3 e C4). 

A detec^ao de imunocomplexos circulantes constitui 
valioso auxilio no diagnostico de algumas enfermidades. No 
entanto, tal achado nem sempre pode ser considerado como 
o mecanismo patogenico, pois imunocomplexos de diversas 
naturezas podem existir em pessoas clinicamente normals. 

► Hipersen si bifida de tipo IV ou tuberculinica. Neste tipo de hipersen- 
sibilidade, as c£lulas diretamente responsaveis pelas lesoes 
sao linfocitos T sensibilizados, em especial a subpopulaqio 
de linfdcitos T secretores de linfocinas. Estes linfocitos, junto 
a macr6fagos, sao tambem os responsaveis pela forma^ao de 
granulomas. 

As dermatites de contato sao tidas como prototipo de rea¬ 
ches tipo IV. AJdm disso, rea^oes a medicamentos sao tradu- 
zidas por este tipo de hipersensibilidade, com manifesta<;6es 
principalmente cutaneas, por vezes bizarras. A dermatite at6- 
pica apresenta algumas caracteristicas de hipersensibilidade 
tipo IV. Uma serie de agentes infecciosos, principalmente 
intracelulares, produz doen^as cujo substrato i uma rea^ao 
de hipersensibilidade do tipo IV. Como exemplos classicos, 
mencionam-se a tuberculose, a hanseniase, a leishmaniose, a 
blastomicose e a sarcoidose. 

Dermatite atopica. Trata-se de uma dermatose inflamatdria croni- 
ca, as vezes recorrente, caracterizada por lesoes eczematosas, 
intensamente pruriginosas, podendo estar associada a outras 
manifesta^oes de atopia, tais como asma e rinite alergica. Em 
85% dos casos, inicia-se ate os 5 anos de idade (Figura 156.4). 
Observa-se uma resposta bifasica, inicialmente do tipo TH2 e, 
posteriormente, TH1 /TH2. 

Dermatite de contato. A dermatite de contato 6 uma rea^ao in- 
flamatoria da pele mediada por c^lulas T (rea^ao do tipo IV 
na classifica^ao de Gell e Coombs) e caracterizada por uma 
resposta eczematosa retardada (48 a 72 h), resultante da sen- 
sibilizagao da pele, como regra, pelo contato com substancia 
nao proteica de baixo peso molecular ou por simples produtos 
quimicos (Figuras 156.5 e 156.6). 

As substancias sensibilizantes incluem substancias qui- 
micas, tintas, oleo, resina de plantas, substancias preservativas 
e metais. 



Figura 156.4 Dermatite atopica. 



Figura 156.5 Dermatite de contato {nos pes) provocada por bicromato 
usado no tratamento do couro de sapato. 


As mais comuns sao: 

» Bicromato de potassio (substancia que entra como impu- 
reza na composi^ao do cimento [Figura 156.6], curtimento 
do couro, colas, adesivos [esparadrapo], tintas de impres- 
sao, tinturas e estampados de tecidos, detergentes) 

■ Hidroquinona (na composi^ao da borracha) 

* Mercaptobenzotiazol (presente em artigos de borracha, 
nap a e adesivos) 

■ Tetrametildiurandissulfito (artigos de borracha) 

■ Parafenilenodiamino (tonicos e tinturas para cabelo, tin¬ 
turas de tecidos e couro [preto, azul e marrom], tintas de 
impressao, revelador fotografico, vulcaniza^ao da borra¬ 
cha) 

■ Sulfato de niquel (bijuterias, moedas, chaveiros, gilete, 
botoes e ziperes de metal). 

Sao ainda sensibilizantes alguns medicamentos de uso 
tdpico, como penicilina, neomicina, sulfa, timerosal, mereu¬ 
ro cromo, prometazina e outros. 

As substancias constituidas de moleeulas nao proteicas de 
baixo peso molecular (hapteno) nao sao capazes de, por si sos, 
funcionar como antigenos. Contudo, ao se ligarem a protei- 
nas da pele, e formado o conjunto hapteno-proteina, que tem 
capacidade imunogenica. 

£ necessaria uma primoexposi^ao e um periodo de laten- 
cia, variavel de individuo para individuo, de varios anos. O 
processo e desencadeado apos um novo contato com a subs¬ 
tancia sensibilizante. 

A lesao eczematosa nao e patognomonica da dermatite de 
contato. Rea^oes cutaneas semelhantes ocorrem na aplica^ao 



Figura 156.6 Dermatite de contato (na mao) causada por cimento. 
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topica de substancias quf micas alcalinas, causticas, solve ntes, 
adstringentes (dermatite por irritante primario), nas quais nao 
ha substrato imunoldgico, nao havendo, portanto, necessidade 
de sensibilizagao previa. 

O diagnostico diferencial inclui a dermatite atdpica, a der¬ 
matite seborreica, as micoses superficial, o herpes simples, o 
herpes-zdster e a psoriase. 

A fase aguda e caracterizada por eritema, edema, vesicula- 
gao e exsudagao. Na fase cronica, predominam descamagao, 
crosta e liquenificagao. 

O prurido 6 intenso nas 2 fases, em especial na fase aguda. 

A localizagao das lesoes da dermatite de contato k variavel, 
sendo mais frequente nas maos, face, pescogo e pes. O local do 
eczema e de grande importancia, principalmente no inicio da 
erupgao, quando a lesao e autolimitada 4 area de contato com 
o agente. Assim, as lesoes das maos, geralmente, estao relacio- 
nadas com fatores ocupacionais; na face, com cosmeticos; e 
nos p£s> com produtos usados na confecgao de calif ados. 

O diagnostico e confirmado pelo teste de contato 
(patch-test), que consiste na aplicagao da substancia suspeita, 
em baixa concentragao, na pele do paciente, cobrindo-se 
com esparadrapo e retirando-se 48 a 72 h ap6s. Uma reagao 
eczematosa no local do teste constitui uma resposta positiva 
(Figura 156.7). 

A interpretagao dos testes de contato e feita da seguinte 
maneira: 

(-) nao houve reagao 

(?) eritema palido - reagao duvidosa 



Figura 156.7 Teste de contato. 


{+) eritema - reagao fraca 

(+ +) papula com eritema, edema ou vesiculas - reagao forte 

(+ + +) papula com edema mais vesiculas grandes ou agru- 
padas - reagao muito forte 
(IR) reagao irritante 

A positividade do teste de contato no momento da leitura 
nos da a ideia da precisao ou acuracia do teste, por exemplo: 

(+) testes fracos 5 a 50% de precisao 

{++) testes fortes 80 a 90% de precisao 

(+++) testes muito fortes 95 a 100% de precisao 

Um teste de contato positivo forte ou muito forte, com his- 
tdria cllnica sugestiva, pode fomecer, com a precisao de 90 a 
100%, a etiologia da dermatose em estudo. 


► Doengas por imunodeficiencia 

A consequencia principal da deficiencia do sistema imu- 
nologico e o aumento na incidencia de infecgoes, enquanto a 
autoimunidade, a hipersensibilidade e a presenga de neoplasia 
constituem caracteristicas associadas. 

As imunodeficiencias (ID) podem ser divididas em prima- 
rias e secundarias. Nas primarias, existem anomalias int rinse- 
cas, de origem genetics, traduzindo-se por defeitos das celulas 
imunocompetentes, levando a alteragoes que surgem princi¬ 
palmente em criangas. 

Nas imunodeficiencias secundarias, ocorrem alteragoes 
imunologicas decorrentes de outras enfermidades. A doenga 
primaria pode ser consequencia de um microrganismo (virus, 
protozoario etc.), neoplasia (doenga linfoproliferativa), altera- 
gao metabdlica (aumento de catabolismo), imunossupressao 
(transplante de orgaos) ou outras. 

As imunodeficiencias primarias sao doengas raras; 
estima-se que a incidencia esteja perto de 1 caso/10.000 habi- 
tantes. As imunodeficiencias secundarias sao mais ff equentes, 
principalmente se levarmos em conta a incidencia crescente 
de casos de AIDS e o aumento do numero de transplantes de 
orgaos e medula ossea. 

As consequencias, tanto das imunodeficiencias prima¬ 
rias como das secundarias, sao similares, traduzindo-se por 
infecgoes repetidas, persistentes, de tratamento por vezes difi- 
cil e provocadas por agentes oportunistas. No boxe a seguir, 
estao relacionados os sinais que alertam para a suspeita de 
imunodeficiencia. 

As imunodeficiencias tambem podem ser classificadas 
de acordo com o defeito celular predominante: dos linfdcitos 


0s 10 sinais de alerta de imunodefid&idas primSrias na atanga 


1. Duas ou mais pneumonias no ultimo ano 

2. Quatro ou maisepisodios novos de otite no ultimo ano 

3. Estomatites de repetigao ou monilfase por mais de2 meses 

4. Abscessos de repetigao ou ectima 

5. Um episddio de infecgao sistemica grave (meningite, osteoartrite, septice¬ 
mia) 

6. Irvfecgdes intestinais de repetigao/diarreia cronica 

7. Asma grave, doenga do colageno ou doenga autoimune 

8. Efeito adverse a vacina do BCG e/ou infecgao por micobacterias 

9. Manifestagoes dfnicas sugestivas desmdrome associada a imunodeficiencia 

10. Historia familiar de imunodeficiencia 
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T - LT (imunodeficiencias celulares), dos linfdcitos B - LB 
(imunodeficfencias humorais ou hipogamaglobulinemias), 
dos fagocitos e de fat ores do complemento. 

Os padroes infecciosos podem ser tipicos de certas 
imunodeficiencias. Assim, os defeitos nos linfdcitos B e nos 
anticorpos resultam em infeegoes por microrganismos pioge- 
nicos. A deficiencia de linfdcitos T e associada a infeegoes por 
fiingos, protozoarios e microrganismos intraceiulares, como 
virus e micobacterias, enquanto as infeegoes cutaneas profim- 
das, abscessos e osteomielite sao frequentemente observados 
em pacientes com defeitos dos fagdcitos. 

Embora o numero de celulas comprometidas possa estar 
diminuido, e frequente a ocorrencia de imunodeficiencia com 
numero normal de populates celulares, por£m com fungao 
alterada. 

• Imunodeficiencias primarias 

Os defeitos podem ocorrer em diferentes niveis da diferen- 
ciagao das celulas imunes, desde as celulas primitivas linfoides 
(disgenesia reticular) ate defeitos na sintese de IgA que podem 
ser assintonfeticos. 

Os principais tipos de imunodeficiencia primaria constam 
no Quadro 156.2. 

► Defidendas da imunidade humoral. A deficiencia de anticorpos, 
que corresponde a 50% das imunodeficiencias, pode ser de 
origem congenita ou adquirida. Na maioria dos casos, pre- 
dominam os sintomas de infeegoes piogenicas recorrentes. 


Quadro 156.2 


Ciassificafeo das imunodeficiencias primarias. 


Imunodeficiencia humoral 


• Agamaglobulinemia ligada aoX 

• Hipogamaglobuiinemia cornu mvariavei 

• Hipogamaglobuiinemia transitoria da infancia 

• Hipogamaglobuiinemia com hiper-IgM 

• Deficiencia seletiva de IgA 

• Deficiencia de subclasses de IgG 

imunodeficiencia celufar 

• Imunodeficiencia combinada grave 

• Deficiencia deadenosina-deaminase 

• Deficiencia depurina-nudeosidio-fosforilase 

• Sfndrome de DiGeorge 

• Sfndrome de Nezelof 

• Sfndrome de Wiskott-Aldrich 

• Ataxia-telangiectasia 

• Imunodeficiencia com timoma 

• Imunodeficiencia com nanismo 

• Disgenesia reticular 

• Candidiase mucocutanea cronica 

Deficiencia da fagocitose 


• Doenjagranulomatosa cronica 

• Slndrome de Chediak-Higashr 

• Sfndrome de Job 

• Deficiencia de adesao leucocitaria (LAD 1) 
Deficiencia do complemento 


* Deficiencia dosfatores do complemento: Cl aC9,fator B,fator D, properdins 

• Deficiencia dasproteinasreguladoras do complemento: inibidorda Cl-esterase 


Contudo, algumas pessoas com deficiencia seletiva de IgA ou 
com hipogamaglobuiinemia transitoria da infencia podem ter 
pouca ou nenhuma manifestagao infecciosa. 

Agamaglobulinemia congenita ligadaaoX.Este tipodeimunodeficien- 
cia, chamada doenga de Bruton, tern heranga recessiva li- 
gada ao cromossomo X, afetando somente criangas do sexo 
masculino. As manifestagoes clinicas aparecem em torno dos 
6 meses de idade, quando diminuem os niveis de IgG materaa 
transferidos por meio da placenta. 

As criangas comegam a apresentar repetidas in fee goes 
por bacterias piogenicas, como Streptococcus pyogenes e S. 
pneumoniae. Staphylococcus aureus. Neisseria meningitidis, 
Haemophilus influenzae, que se traduzem por pneumonia, 
otite, sinusite, furunculose, meningite e septicemia. A pneu¬ 
monia por Pneumocystis carinii nao e frequente, bem como 
as infeegoes por fungos. As infeegoes virais, assim como a 
vacinagao com virus vivos, sao bem toleradas, com excegao 
da hepatite e das infeegoes por enterovirus, em particular a 
vacina para a poliomielite e o virus ECHO, que podem provo- 
car encefalite com evolugao fetal. 

O crescimento costuma ser normal, mas podem ocorrer 
complicagoes em alguns casos, como artrite (joelho e torno- 
zelo), diarreia por giardiase ou por Cryptosporidium e linfo- 
mas malignos. 

A morbidade e a mortalidade relacionam-se principal- 
mente com a doenga pulmonar cronica e infeegoes do SNC 
por virus ECHO. 

Os niveis de IgG geralmente fieam abaixo de 100 mg/di, 
com ausencia de IgM, IgA e IgE. Os titulos de iso-hemaglu- 
tininas (anti-A e B), assim como de anticorpos contra antige- 
nos de vacina (difteria, tetano), encontram-se ausentes, o que 
torna possivel diferenciar esta entidade da hipogamaglobuli- 
nemia transitdria da infancia. O numero de LB circulantes 6 
extremamente baixo ou ausente, contrastando com o numero 
normal de linfocitos absolutos e de LT (Figura 156.8). Existe 
hipoplasia de tecido linfoide, em particular das amigdalas e 
adenoides. Nas biopsias de ganglio linfatico, nao ha plasmoci- 
tos nem centros germinativos. 

O prognostico depende do diagnostico precoce e do inicio 
da administragao de gamaglobulina como terapia de substi- 
tuigao. Quanto mais cedo for instituido o tratamento, menor 





Figura t56.8Citometria de fluxocom marcadores CD45 (leucocitos) e CD19 
(linfocitos B). Observe que os leucocitos estao marcados com pontos verme- 
Ihos em grande quantidade e que, no quadrante acima, no qua! deveriam 
estar os leucocitos marcados em conjunto com os linfocitos B - L8 (dupla 
marcagao), nao existem celulas. Logo, com a ausencia de LB, o diagnostico 
confirma a agamaglubulinemia ligada ao X (doenga de Bruton). 0 paciente 
nao apresentava imunoglobulinas. 
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sera a ocorrencia de complicates infecciosas, melhorando o 
prognostico dos pacientes. 

Hipogamagiobulinemia comum variavel. Como seu nome indica, € a 
mais frequente e heterog£nea. Seu inicio 6 tardio na infancia 
ou aparece apenas na idade adulta, em ambos os sexos, com 
alteraqoes na imunidade humoral e celular. As manifestagoes 
clinicas consistem em infecqoes recorrentes das vias respira¬ 
tor ias superiores e inferio res por microrganismos piogenicos, 
doenqa pulmonar cronica com bronquiectasias, absorqao 
intestinal e diarreia secundarias a giardiase. Verifica-se uma 
elevada incidencia de neoplasias malignas e doenqas autoimu- 
nes. Ao contrario do tipo ligado ao X, os pacientes costumam 
apresentar esplenomegalia e linfadenomegalias. As infecgoes 
por Pneumocystis carinii sao mais frequentes. 

Os niveis de imunoglobulinas costumam estar abaixo de 
300 mg/df, com IgG abaixo de 250 mg/df. A IgM 6 detect^- 
vel, embora em niveis baixos. O numero de linfocitos B geral- 
mente 6 normal, assim como a distribui^ao nos foliculos lin- 
foides, porem nao ha diferenciagao para plasmocitos, defeito 
que pode ser investigado in vitro pela ativagao com mitogenos 
B, como o pokeweed. Uma terga parte destes casos tern dimi- 
nuigao das respostas a mitogenos T como a PHA. Em alguns 
casos, ocorre aumento de LT supressores (CD8+), o que pode 
explicar a diminuigao da fungao dos LB. O tratamento e feito 
com reposigao de gamaglobulina. Na ausencia de complica¬ 
tes, como doenga pulmonar cronica e neoplasia hemato- 
logica, o prognostico e satisfatdrio, O comprometimento da 
imunidade celular determina um prognostico sombrio. 
Hipogamagiobulinemia transitoria da infanda, Clinicamente similar 
a doenga de Bruton, apresenta, por dm, numero normal de 
LB e regride espontaneamente ao redor dos 2 anos de idade. 
Trata-se de um retardo na maturagao dos LB que, em geral, 
nao requer reposigao de gamaglobulina, a nao ser durante as 
infecgoes, se prolongadas. 

Hipogamagiobulinemia com hiper-lgM. Os linfocitos B apresentam 
IgM em sua membrana, sendo a primeira imunoglobulina a 
ser produzida quando o sistema imunologico e estimulado por 
uma infecgao. Para que essa celula sintetize IgG, ela precisa in- 
teragir com o linfocito T helper (CD4), que passa a mensagem 
para que o LB faga a mudanga na produgao de IgM para IgG. 

A hipogamagiobulinemia com hiper-lgM e uma doenga 
que resulta da deficiencia na expressao da molecula CD40L 
(TNFSF5 ou CD 154) no LT CD4 ativado. Essa molecula deve- 
ria reagir com o CD40 no linfdcito B, induzindo a troca na 
produgao de IgM para IgG. Como isso nao ocorre, os pacien¬ 
tes nascem sem imunoglobulina IgG em circulagao e propen- 
sos a infecgoes graves. 

O tipo ligado ao X caracteriza-se por meninos com sus- 
cetibilidade ao Pneumocystis carinii. Os centros germinativos 
sao precarios, denotando falta de LB. A produgao de celulas de 
memdria esta prejudicada, possibilitando que o paciente apre- 
sente as mesmas infecgoes de modo repetido. 

A falta de CD40L no timo resulta em aumento de autoimu- 
nidade futura. 

O transplante de medula 6ssea e a melhor escolha para tra¬ 
tamento, tendo em vista o acometimento exagerado de malig- 
nidades e doenga hepatica nesses pacientes. Em alguns casos, 
apresentam trombocitopenias, neutropenias e anemia hemo- 
litica. O tratamento com imunoglobulina intravenosa deve 
ocorrer ate o transplante de medula ossea, sendo que apos o 
mesmo, os LT CD4 do doador passam a apresentar CD40L e 
estimulam a produgao de IgG. 

A Figura 156.9 mostra o sequenciamento do gene CD40L 
de paciente de 4 anos de idade, com diarreia persistente por 


A para G, Y169C 


220 230 * 240 250 

AAAAG ACA AGG ACTC T GTTAT ATC T ATGCCCA 



Figura 156.9 Sequenciamento do gene do CD40L no DNA de paciente 
com hiper-lgM. 

Cryptosporidium, ulceras na boca, otites e pneumonias de 
repetigao. IgG e IgA estavam ausentes e IgM era elevada para 
a idade (200 mg/df). As subpopulagoes de linfocitos eram 
normals na citometria e nao havia celulas maduras na medula 
ossea. Recebeu imunoglobulina IV e Bactrim® como preven¬ 
tives, mas sobreveio neutropenia grave, que necessitou de 
transplante de medula ossea, o que restabeleceu o paciente. 
Realizado o sequenciamento do gene do CD40L, encontramos 
(LFJJ) uma nova mutagao no exon 5, posigao Y169C (um A 
mutado para um G). Esse e um exemplo das doengas ocasio- 
nadas por mutagoes geneticas em pontos de grande importan¬ 
ce para a defesa imunoldgica (Figura 156.9). 

Deficiencia seletiva de IgA. £ a imunodeficiencia mais comum 
(1 caso para 1.000 habitantes), caracterizando-se por niveis 
sericos de IgA inferiores a 5 mg/d A com niveis nor mais de 
IgG e IgM. 

O numero de linfocitos B circulantes com IgA na superficie 
e normal, pois o defeito e apenas na sintese e na excregao desta 
imunoglobulina. A deficiencia de IgA pode ser assintomatica 
ou estar associada a infecgoes recorrentes por microrganis¬ 
mos piogenicos que afetam as mucosas, predominantemente 
nas vias respiratorias superiores (sinusite e otite) e no trato 
gastrintestinal (diarreia e giardiase). Os sintomas podem apa- 
recer em qualquer idade e costumam estar associados a doen¬ 
gas autoimunes e alergia. Nesses casos, nao devemos utilizar 
imunoglobulina intravenosa para reposigao, pois, alem de ser 
desnecessaria, os pacientes podem reagir com choque anafila- 
tico, tendo em vista o fato de nao conhecerem a proteina IgA, 
sendo que o resto de seu sistema imunologico e normal e rea- 
tivo contra proteinas estranhas. 

Deficiencia seletiva de subclasses de IgG. A resposta de anticorpos a 
certos antigenos bacterianos pode pertencer a uma determi- 
nada subclasse de IgG, devido a suas fungoes efetoras peculia- 
res. Por conseguinte, a incapacidade de responder mediante a 
produgao dessa proteina pode resultar em imunodeficiencia. 

A deficiencia mais frequente e de IgG2, cuja atividade nor¬ 
mal e contra antigenos polissacaridios bacterianos, como os de 
Haemophilus influenzae. As manifestagoes dinicas sao infec- 
goes recorrentes das vias respiratorias superiores e inferiores. 
Os niveis de IgG costumam ser normais. £ necessario avaliar 
os niveis de subdasses de IgG e as respostas dos anticorpos 
a uma varied ade de patogenos potenciais (toxoide tetanico e 
difterico, assim como polissacaridios capsulares pneumocdci- 
cos e de Haemophilus influenzae tipo B). 

* Deficiencias da imunidade celular. As deficiencias da imunidade 
celular costumam ser mais graves que as deficiencias de an¬ 
ticorpos (imunidade humoral) e a maioria dos pacientes nao 
ultrapassa os primeiros anos de vida. 
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Defeitos parciais ou totais dos linfocitos T propiciam a 
repeti^ao de infec^oes, inclusive por agentes infecciosos pouco 
patogenicos e germes oportunistas, como alguns fungos, virus 
e o Pneumocystis carinii. 

Deficiencias exclusivas de imunidade celular com resposta 
humoral intacta sao raras, dada a intera^ao dos linfocitos T 
com B e pela importancia do linfdcito T auxiliar na sintese de 
anticorpos. Assim, os defeitos dos linfocitos T geralmente sao 
acompanhados de deficiencia de anticorpos. 

Existe anergia cutanea aos diversos antigenos usados para 
testar a imunidade celular, assim como atraso do crescimento, 
emagrecimento, diarreia e elevada incidencia de neoplasias. 
Rea^ao enxerto contra o hospedeiro pode ocorrer em casos 
de transfusao de sangue; costumam surgir rea^oes fatais ao se 
aplicarem vacinas com virus vivos ou BCG. 

Deficienaa da enzima purina~nucleosidio-fosfor iI ase. A deficiencia da 
purina-nucleosidio-fosforilase tem heran^a autossomica re- 
cessiva, sendo um dos unicos exemplos de deficiencia pura de 
imunidade celular. 

Existe inibi^ao da sintese de DNA dos linfocitos, assim 
como alteraqoes dependentes desse defeito enzimatico, tais 
como retardo mental, espasticidade e altera^oes da conduta. 
Ocorrem infec^oes principalmente consequentes do virus do 
grupo herpes. Ha diminui^ao de LT circulantes, diminui^ao 
de resposta a mitogenos in vitro e concentra^ao normal de Ig. 
Hipoplasia timica. A hipoplasia timica ou sindrome de DiGeor- 
ge decorre de defeito na formagao da 3 a e 4 a bolsas faringeas, 
ocasionando hipoplasia ou aplasia do timo e das paratireoides. 
Outras estruturas formadas na mesma epoca podem estar afeta- 
das, aparecendo, entao, anormalidades dos grandes vasos (arco 
aortico a direita), atresia esofagica, uvula bifida, lesao cardiaca 
congenita (defeito de forma^ao nos septos atriais e ventricu- 
lares), hipertelorismo, hipoplasia mandibular e orelhas com im- 
planta^ao baixa que determinam facies caracteristica. 

A frequencia da sindrome de DiGeorge esta entre 1 e 5 por 
100.000 individuos. £ comum que a anomalia se manifeste 
no periodo neonatal em consequ^ncia de tetania hipocalce- 
mica ou de defeitos cardiacos, mais do que em decorrencia 
de episodios de infecqao, que podem levar varios meses para 
aparecer. Em geral, ocorrem infecijoes virais, fungicas, bacte- 
rianas e por protozoarios, e os lactentes apresentam retardo 
do crescimento. A doen^apode surgir em ambos os sexos, nao 
existindo evidencia do cardter hereditdrio. 

Hipoplasia de graus variaveis e mais frequente que a aplasia 
total do timo e das paratireoides. Algumas criamjas com esta 
sindrome nao apresentam tantos problemas, justamente por- 
que se evidencia nelas a presen<;a de certo grau de imunidade 
celular; por esse motivo, sao referidas como portadoras da sin- 
drome de DiGeorge parcial. 

Os 3 achados tipicos, que podem ser uteis para o estabe- 
lecimento do diagnostico, consistem na redu^ao de linfdci- 
tos T (geralmente inferior a 400 mi), diminui^ao da resposta 
proliferativa d fito-hemaglutinina e aumento na contagem de 
celulas B. Os niveis de imunoglobulinas podem estar normals, 
apesar do comprometimento das respostas dos anticorpos 
especificos. 

O transplante de medula 6 ssea ou de celulas-tronco do cor- 
dao umbilical costuma corrigir o defeito da falta de LT cir¬ 
culantes. No entanto, e necessario avaliar o prognostico do 
paciente, sendo que aqueles com defeitos cardiacos irreversi- 
veis por cirurgia ou possibilidade de lesao cerebral definitiva 
devem ser poupados de tratamento com transplante. 

Sindrome de Nezelof. Tambem conhecida como imunodeficien- 
cia celular com imunoglobulinas normais ou aumentadas, 


esta sindrome caracteriza-se por linfopenia, tecido linfoide 
diminuido, estrutura anormal do timo e niveis normais ou au- 
mentados de imunoglobulinas. 

As criangas afetadas costumam apresentar infec^oes pul- 
monares cronicas ou recorrentes, menor desenvolvimento 
fisico, candidiase oral ou cutanea cronica, repetidas in fee 9 6 es 
da pele, septicemia por gram-negativos, infec^oes urinarias 
recidivantes, varicela grave e vaccinia progressiva. 

Sindrome de Wiskott-Aldrich. Esta sindrome tem heran^a recessiva 
ligada ao X e se caracteriza por eczema, trombocitopenia com 
plaquetas anormalmente pequenas e in fee 96 es por germes 
oportunistas recorrentes, causadas por uma combina 9 ao da 
deficiencia imunologica das celulas T e B. 

A doen 9 a geralmente se manifesta precocemente com 
infec 9 oes e sangramento intestinal. O eczema aparece em 
torno de 1 ano de idade, e verifica-se risco aumentado de neo¬ 
plasia linforreticular, 

Imunologicamente, ocorre deficiencia na produ 9 ao de 
anticorpos contra antigenos polissacaridios, advindo dai 0 
aparecimento de otites, pneumonias, septicemias e menin- 
gites. Posteriormente, aparece defeito na imunidade celular, 
assim como diminui 9 ao na concentra 9 ao de IgM e aumento 
de IgA e IgE. 

Evidencia-se falha na produ 9 ao de anticorpos antipo- 
lissacaridios pela ausencia ou diminut 9 ao das isoaglutini- 
nas sanguineas. Cumpre lembrar que os antigenos de grupo 
sanguineo sao polissacaridios. 

Algumas celulas do sangue (linfocitos, monocitos e pla¬ 
quetas) apresentam diminui 9 ao na expressao de sialoforina 
(CD43), um antigeno de superficie dos linfocitos X 

£ uma enfermidade grave, e poucos pacientes chegam aos 
10 anos de idade. As causas de obito sao infec 9 oes e hemor- 
ragias incontrolaveis. Medidas curativas recorrem ao uso de 
transplante de medula ossea de doador HLA-identico. 
Ataxia-telangiectasia. Trata-se de uma sindrome compiexa, com 
anormalidades imunologicas, neurologieas, endocrinas, hepa- 
ticas e cutaneas, tendo como manifesta 9 oes clinicas mais im¬ 
portant es ataxia cerebelar progressiva, telangiectasias, doen- 
9 a sinopulmonar crbnica, elevada incidencia de neoplasias e 
imunodeficiencias humoral e celular. 

A ataxia inicia-se na epoca em que a crian 9 a come 9 a acami- 
nhar e progride a ponto de confina-la a uma cadeira de rodas, 
quase sempre por volta dos 12 anos de idade (Figura 156.10). 

Infec 9 oes bacterianas, sinusais e pulmonares ocorrem em 
80% dos pacientes. As viroses nao costumam adquirir gravi- 
dade, embora haja casos de dbito por varicela. 

As neoplasias mais comuns sao as do tipo linforreticular. 

A anormalidade imunoldgica mais frequente e a ausen¬ 
cia seletiva de IgA, observada em 50 a 80% dos pacientes. Os 
niveis de anticorpos estao normais ou reduzidos; a imuni¬ 
dade celular pode estar deficiente. A contagem de linfocitos 
T demonstra redu 9 ao da popula 9 ao total de linfocitos T e dos 
linfocitos T auxiliares, registrando-se niveis normais ou eleva- 
dos de linfdcitos T supressores. 

Nestes casos, um defeito constante e a altera 9 ao dos meca- 
nismos de reparo de DNA, apos dano induzido por irradia 9 ao, 
o que tambem explica o aumento da incidencia de cancer em 
tais casos. 

Candidiase mucocutanea cronica. Caracteriza-se pela infec 9 ao cro¬ 
nica da pele e mucosas pela Candida albicans. O disturbio esta 
associado, em grau variavel, a insuficiencia dos orgaos en- 
docrinos, afetando as glandulas paratireoides e suprarrenais. 
Desconhece-se a etiologia, embora haja alguma tendencia fa¬ 
miliar. 
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Figura 156.10 Paciente com telangiectasias oculares e ataxia cerebelar. 


As infecgoes sistemicas sao frequentes, mas nao tao graves 
como as encontradas nas deficiencias da imunidade celular. 

Em geral, as imunoglobulinas ocorrem em niveis nor¬ 
mais ou aumentados. Em raros casos, ha deficiencia de IgA. 
O defeito basico e a ausencia de resposta imunocelular 4 
Candida. Nao ha resposta de hipersensibilidade tardia in vivo, 
nem em testes laboratoriais. 

Imunodeficienaa com timoma. Nesta sindrome, os pacientes, ge- 
ralmente adultos, desenvolvem imunodeficiencia e timoma 
benigno. A deficiencia imunoldgica costuma ser ceiuiar e hu¬ 
moral e se caracteriza por infecgoes sinopulmonares recorren- 
tes e, ocasionalmente, por candidiase mucocutanea cronica e 
infecgao por citomegalovirus. Tambem pode estar associada a 
miastenia gravis. 

O nfvel das imunoglobulinas geralmenfe e baixo e a pro- 
dugao de anticorpos encontra-se prejudicada; no entanto, 
o numero de linfdcitos B quase sempre e normal. O funcio- 
namento dos linfocitos T tambem esta comprometido, com 
inversao da relagao CD4/CD8. 

Imunodeficienaa com nanismo e membros curtos. Estes pacientes apre- 
sentam nanismo com membros curtos e cabega de tamanho 
normal, sendo comum a associagao com hipoplasia de cartila- 
gens e dos cabelos. 

Ao nanismo, associam-se maos e pes curtos e gordos, com 
dobras redundantes da pele em volta do pescogo. Os cabelos 
sao claros, finos e escassos. 

As alteragoes imunologicas podem variar da deficiencia 
grave no numero e fungao das cdulas T e B (semelhante k 
imunodeficiencia combinada grave), imunodeficiencia mode- 
rada de celulas T ou, ocasionalmente, defeitos isolados das 
celulas B com hipogamaglobulinemia. 

► Imunodeficiencia5 combinadas graves. As i munodeficiencias 
combinadas graves (SCID - severe combined immunodefi¬ 
ciencies) referem-se a um grupo heterogeneo de disturbios 
geneticamente determinados, que resultam da deterioragao 
da imunidade das celulas T e B. A deficiencia combinada 
de celulas T e B relaciona-se com a suscetibilidade de inicio 
precoce a infecgdes por praticamente todos os tipos de mi- 
crorganismo. 

Existem varios tipos de SCID. Um deles e ligado ao sexo 
e os demais sao autossomicos recessivos. Cerca de 50% dos 
casos de SCID resultam de um disturbio de linfopenia ligado 
ao X, com baixos numeros de celulas T, porem com numero 
normal de celulas B. 


Em 25% dos pacientes, ha deficiencia da enzima adeno- 
sina deaminase (ADA), necessaria tanto para os LB como 
para os LT, Ha necessidade de herdar o defeito em dose dupla 
(ambos os cromossomos), para que a doenga seja clinica- 
mente aparente. A identificagao e a clonagem do gene res- 
ponsavel tern possibilitado experimentos com terapia genica 
nestes pacientes. 

Ainda no grupo das SCID, existe uma sindrome caracte- 
rizada pela ausencia de antigenos HLA de classe II (DR, DP 
e DQ). Nesta deficiencia, o numero de linfocitos e normal, 
assim como a resposta a mitdgenos, porem nao ha resposta a 
antigenos nem produgao de anticorpos. 

Em todas os tipos de SCID, observa-se o desenvolvimento 
de infecgdes persistentes em torno de 3 meses de idade. As 
manifestagoes iniciais tipicas consistem em infecgoes da boca 
e da pele por Candida, diarreia prolongada e retardo de cres- 
cimento. 

£ frequente a pneumonia por Pneumocystis carinii. Se nao 
forem tratados com transplante de medula ossea, estes pacien¬ 
tes morrem antes do segundo ano de vida. 

Disgenesia reticular. A disgenesia reticular e uma imunodeficien¬ 
cia combinada grave causada pela agenesia dos precurso- 
res das celulas mieloides, resultando em leucopenia grave e 
imunodeficiencia de celulas T e B. £ uma doenga rara, com in- 
fecgoes graves, manifestando-se nos primeiros dias de vida. O 
transplante de medula 6ssea e a unica maneira de tratamento. 
► Deficiencia de fagocitos. A disfungao dos neutrofilos costuma 
causar infecgoes recorrentes da pele e infecgoes sistemicas 
graves, geralmente causadas por bact^rias piog&nicas e fungos, 
como ocorre na doenga granulomatosa cronica, 

Doenga granulomatosa cronica (DGC). Nesta, o defeito basico esta na 
produgao de peroxido de hidrogenio, comprometendo a capa- 
cidade bactericida dos neutrofilos e determinando um quadro 
de infecgoes piogenicas recorrentes e abscessos multiplos com 
supuragao cronica, em particular osteomielite. Em 2/3 dos ca¬ 
sos, a heranga e ligada ao cromossomo X, com sintomas que 
surgem a partir dos 2 anos de idade. A contagem de neutro¬ 
filos mostra-se normal ou aumentada em resposta a infecgoes 
recorrentes. O teste do NBT, indispensavel para o diagnostico, 
mostra que os neutrdfilos sao incapazes de reduzir o nitroblue 
tetrazolium (Figura 156.11). 

Sindrome de Job. Caracteriza-se pela ocorrencia de infecgoes es- 
tafilococicas recorrentes, eosinofilia e aumento da IgE. Abs¬ 
cessos cutaneos por estafilococo sao frequentes, podendo 
ocorrer tambem infecgoes mais graves como pneumonia com 
pneumatoceles, mastoidite, osteomielite e artrite septica. 

Dermatite pruriginosa aparece em alguns casos, nao se 
assemelhando, contudo, ao eczema atopico. Alergia respirato- 
ria nao e comum. 

Os achados laboratoriais induem hiper-IgE, nfveis normais 
de IgG, de IgA e de IgM, eosinofilia, diminuigao da resposta 
imune-humoral, defeito na imunidade celular, quantidade 
normal das subpopulagoes de linfdcitos T, cultura normal de 
linfdcitos com mitdgenos e ausencia de estiraulagao adequada 
com antigenos e celulas alog^nicas. 

Ha acumulo de eosindfilos nos cortes histologicos de linfo- 
nodos, bago e cistos pulmonares. 

Os mecanismos de fagocitose com ingestao celular, meta- 
bolismo e morte intracelular estao normais, mas ha distur¬ 
bio da quimiotaxia para monocitos e polimorfonudeares em 
alguns pacientes. 

Deficiencia de adesao leucocitaria (LAD 1), Essa doenga, com heranga 
autossomica recessiva, ocorre por falta da expressao de protei- 
nas de adesao leucocitaria. Dessa maneira, os leucocitos ficam 
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Figura 156.11 Teste do NBT t podendo-se rdentificar na foto superior os fa- 
gocitos queforam estimulados in vitro por f]popoIissacaridtos com posterior 
fagocitose do corante nitroblue tetrazolium reduzido durante a fagocitose 
(particulas de formazan). Na figura central, identificamos o contrario, ou 
seja, os leucocitos de um paciente com DGC que nao conseguem realizar 
a ativagao leucocitaria e produgao de oxigenio toxico necessario para a 
queima intracelular de antfgenos. Finalmente, um caso parcial de DGC. 

impedidos de realizar a diapedese para alcangar locais com 
infecgao. A diapedese inicia-se por estimulos provenientes da 
infecgao com marginalizagao dos leucocitos, adesao no endo- 
telio vascular e passagem para os tecidos. Dessa maneira, en- 
contramos criangas com leucocitose consideravel e infecgoes 
graves ji nas primeiras semanas de vida. O diagnostico e sim¬ 
ples, pois a leucocitose € fruto da impossibilidade de migragao 
dos leucocitos dos vasos para os tecidos, ficando sequestrados 



Figura 156.12 Paciente com LAD 1 emqueocondutoauditivofoi obstruf- 
do e epitelizado devido a otites cronicas. 


no seu interior e nao protegendo o paciente das infecgoes (Fi¬ 
gura 156.12). Uma das caracteristicas precoces da doenga € o 
atraso na queda do coto umbilical devido a ausencia de reagao 
inflamatdria e cicatrizagao. A maioria dos quadros ocorre pela 
falta de moleculas de adesao corao as beta2 integrinas (CD 18 
e seus heterodimeros CD11A, CDllb e CDllc) nos leucoci¬ 
tos. O diagnostico laboratorial e realizado por citometria de 
fluxo com anticorpos que identificam as moleculas de adesao 
(Figura 156.13). O tratamento eficaz e o transplante de medula 
ossea ou de c61ulas-tronco do cordao umbilical. 

► Defidencia de componentes do complemento. Alem das 
imunodeficiencias classicas por defici^ncias de imunidade ce- 
lular e por deficiencia de anticorpos, podem existir deficien- 
cias de componentes do sistema do complemento. Deficien- 
cias isoladas de praticamente todos os componentes enzimati- 
cos tern sido descritas, porem a mais frequente e a deficiencia 
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Figura 156.13 Resultado da pesquisa deCDI 1c por citometria de fluxo em um paciente com LAD, que demonstrou existiremsomente3%dos leucocitos 
com essa molecula (figura d esquerda), sendo que, apos o transplante, alcangou os 38% [a direita). 
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do componente C3, que e o eixo do sistema. Esta deficiencia se 
acompanha de infeegoes graves, principalmente por bacterias, 
como o pneumococo e o meningococo, que frequentemente 
levam a morte. 

Deficiencias de outros componentes do complemento tern 
sido associadas a sindromes lupicas, assim como a alteragdes 
articulares e a infeegoes disseminadas por Neisseria. 

Assim como ha deficiencia dos fatores do complemento, 
podem existir deficiencias das proteinas reguladoras destes 
fatores. A deficiencia de Cl-esterase ocasiona o angioedema 
hereditario, caracterizado por episodios de edema progressive 
dos tecidos subcutaneo e submucoso, afetando a face, o tronco, 
as visceras e as vias respiratorias (Figura 156.14). O edema de 
laringe pode ser fatal. A heranga 6 autossomica dominante, 
sendo comum a existencia de varios casos na mesma familia. 

• Imunodeficienciassecundarias 

Varias doengas podem secundariamente provocar 
imunodeficiencia. Dentre as mais frequentes, estao: AIDS, 
diversas neoplasias, calazar, sindrome nefrotica, enteropatia 
perdedora de proteinas e a distrofia miotonica. A desnutrigao, 
a deficiencia de ferro, as infeegoes como sarampo, hanseniase 
e malaria sao exemplos de condigoes que podem tambem 
levar a imunodeficiencia. Dentre as doengas iatrogenicas, 
devemos lembrar o emprego de radioterapia, tratamento com 
imunossupressores, tanto medicamentos citostaticos como 
corticoides. Dentre as neoplasias, as linfoproliferativas estao 
particularmente associadas k imunodeficiencia. 

O mecanismo pelo qual se produz a imunodeficiencia e 
variavel. O aumento do catabolismo proteico explica a dimi- 
nuigao de anticorpos observada na distrofia miotonica, na 
enteropatia perdedora de proteinas e na sindrome nefrotica. 
A destruigao seletiva do linfocito T auxiliar (CD4) pelo virus 
HIV e um exemplo de mecanismo citotoxico. A exaustao clo¬ 
nal em consequencia do estimulo provocado por certos para- 
sitos e outro mecanismo de agao. 

Atualmente, a imunodeficiencia secundaria mais frequente 
d a AIDS ( acquired immunodeficiency syndrome ), causada pelo 
virus HIV ( human immunodeficiency virus). 

► Sindrome da imunodefkienria adquirida. A sindrome da imuno¬ 
deficiencia adquirida (AIDS) e uma afeegao de etiologia viral, 
que causa progressiva supressao do sistema imunologico em 
individuos previamente sadios. O virus da imunodeficiencia 
humana (HIV) e um retrovirus que infecta e destrdi os lin- 
focitos T auxiliares (CD4), ocasionando defeitos na imuni- 
dade celular. A maneira mais comum de transmissao e por 
contato sexual; a segunda maneira e por via parenteral em 
consequencia do uso compartilhado de agulhas, transfusao 



Figura 156.14 Angioedema hereditario. 


de sangue e hemoderivados contaminados. Outros mo dos de 
transmissao sao a materno-fetal e a transmissao da mae para a 
crianga durante a amamentagao. 

Os primeiros relatos da doenga aconteceram em 1981, com 
a identificagao de casos de pneumonia por Pneumocystis cari- 
nii em homens homossexuais. Ate entao, esta doenga era tipica 
de individuos imunocomprometidos, como transplantados e 
pacientes com doengas hemoliticas malignas, submetidos a 
terapia citotdxica. 

O HIV se une especificamente aos linfocitos i auxiliares 
por meio da ligagao entre a gpl20 do envelope viral e os recep- 
tores CD4 da superficie desses linfocitos. Assim que penetra 
no linfocito, o RNA viral e integrado ao genoma pela enzima 
transcriptase reversa. As celulas infectadas permanecem em 
estado latente por periodo variavel de tempo; estas celulas 
podem ser ativadas por respostas imunes normals ou por fato¬ 
res estimuladores como proteinas de estresse (HSP - proteinas 
de choque termico) ou TNF-alfa. Na celula ativa, o virus pode 
replicar e destruir o linfocito infectado, assim como infectar 
outros linfocitos T auxiliares. A principal caracteristica imu- 
nologica da infeegao pelo HIV e a progressiva redugao dos 
linfdcitos T auxiliares (CD4), invertendo a relagao CD4/CD8 
e causando imunodeficiencia. 

Na maioria dos individuos, a resposta imune-humoral apa- 
rece entre 2 e 6 meses ap6s a infeegao. Os anticorpos sao diri- 
gidos contra o envoltorio do virus (gp41 e gpl20) e o nucleo 
(p24 e pi7), estando presentes em niveis elevados na maioria 
dos individuos infectados. 

Aproximadamente 15% dos individuos, ao serem infectados 
pelo HIV, apresentam sintomatologia transitoria caracterizada 
por febre, linfadenopatia, exantema e inflamagao meningea. Os 
demais pacientes permanecem assintomaticos, apos a infeegao 
inicial. Com o passar do tempo, o individuo pode desenvolver 
linfadenopatia generalizada. A progressao da infeegao pode 
ocorrer com febre, sudorese noturna, perda de peso e infeegoes 
oportunisticas, principalmente por Candida albicans. Apos um 
periodo variavel de tempo, o paciente desenvolve infeegoes 
oportunisticas mais graves causadas por Pneumocystis carinii, 
Mycobacterium tuberculosis e Mycobacterium avium-intracellu- 
lare , Toxoplasma gondii, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, 
herpes simples, Aspergillus, Cryptococcus. 

As infeegoes vao se tornando prolongadas e de dificil tra¬ 
tamento, recidivantes, caracterizando a imunodeficiencia de 
tipo celular. Diarreias rebeldes ao tratamento, consequentes a 
protozoarios (giardiase ou criptosporidiose), tambem sao fre¬ 
quentes. Alguns pacientes apresentam manifestagoes neurolo- 
gicas variaveis, por vezes com encefalopatia e atrofia cerebral. 

As manifestagoes clinicas mais frequentes incluem pneu¬ 
monia por Pneumocystis carinii, presente em cerca de metade 
dos casos, que pode ser abrupta e fulminante ou insidiosa, 
com dispneia e hipoxemia. Sao frequentes as infeegoes por 
citomegalovirus, causando rinite, esofagite, colite, pneumo¬ 
nia e encefalite. Infeegoes por herpes simples e varicela-zos- 
ter costumam ser graves e muitas vezes fatais. A infeegao 
por Toxoplasma gondii pode provocar lesoes cerebrals ou 
coriorretinite. O Cryptococcus neoformans pode causar qua¬ 
dras de pneumonia e meningite. Infeegoes disseminadas por 
Mycobacterium tuberculosis e micobacterias atipicas tambem 
costumam ocorrer. 

As neoplasias mais frequentemente encontradas em 
pacientes com AIDS sao o sarcoma de Kaposi e o linfoma de 
celulas B. 

O sarcoma de Kaposi observado nos pacientes com AIDS 
apresenta caracteristicas diferentes das dos pacientes sem 
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imunodeficiencia. Nestes, a doen^a surge em idade avan<;ada, 
localizada na pele, enquanto, nos portadores de HIV, o sar¬ 
coma pode acometer outros orgaos, induindo os linfonodos, 
aparelho digestivo e pulmoes. 

O linfoma de ceiulas B ocorre em aproximadamente 5% dos 
pacientes com AIDS, e sua principal caracteristica e a localiza^ao 
extranodal. Os pontos mais acometidos sao medula 6ssea (25%), 
sistema nervoso central (32%) e trato gastrintestinal (26%). 

Para o diagnostico da infeojao pelo HIV, pesquisa-se a 
presen^a de anticorpos anti-HIV pelo teste imunoenzimatico 
de ELISA. Resultados positivos devem ser confirmados pela 
imunofluorescencia indireta ou pelo teste de Western blot. Em 
crian^as nascidas de maes infectadas, estes testes nao sao capa- 
zes de diferenciar as criamjas infectadas por transmissao ver¬ 
tical daquelas nao infectadas, pois os anticorpos IgG anti-HIV 
maternos podem ser detectados na crian^a ate os 18 meses de 
idade. Nestes casos, o diagnostico precoce da infec^ao pelo 
HIV pode ser feito pela amplifica^ao do genoma viral por 
meio da rea^ao em cadeia da polimerase (PCR). 

O criterio CDC (Centers for Disease Control) modificado 
para o diagnostico de AIDS baseia-se em evidencia labora- 
torial da infec^ao pelo HIV + diagndstico de doen^as indi- 
cativas (infecfoes, linfomas) ou evidencia laboratorial de 
imunodeficiencia (CD4 <350 celulas/m^). 

As anormalidades da fun^ao fornecem indicadores objeti- 
vos sobre sua progressao, sendo usadas para estabelecer a tera- 
pia profilatica ou a terapia antiviral. A contagem dos linfocitos 
T auxiliares (CD4) e um dos melhores indicadores da progres¬ 
sao da infecgao. Quando o numero de CD4 cai para menos 
de 600 celulas/mf, ocorre o comprometimento da imunidade 
celular, abrindo espa^o para as infec^oes oportunistas se esta- 
belecerem. Os linfocitos T citotoxicos (CD8) nao sao afetados 
nos estagios iniciais da infecgao pelo HIV, ocorrendo inver- 
sao do indice CD4/CD8. Durante as fases iniciais da infec^ao, 
ocorre expansao policlonal das ceiulas B e o soro apresenta 
hipergamaglobulinemia. 

O controle da progressao da infec^ao pelo HIV e do tra- 
tamento antirretroviral e feito por meio da contagem de lin¬ 
focitos T CD4 e da quantifica^ao da carga viral pela ampli- 
fica^ao do HIV por t£cnicas de biologia molecular. A carga 
viral tern fornecido dados mais precisos e precoces sobre a 
progressao ou a resposta ao tratamento, enquanto os niveis de 
CD4 podem levar em torno de 3 meses para refletir uma res¬ 
posta favoravel a medicagao. 


► Imunidade e infecgao 

O sistema imunologico tern como uma das suas caracteris- 
ticas defender contra as agressoes produzidas por diferentes 
agentes infecciosos, desde particulas virais at£ ceiulas nucle- 
adas, como protozoarios, e organismos multicelulares, como 
os helmintos. 

Para conseguir este proposito, o sistema imunologico conta 
com valiosos aliados, como sao as barreiras naturais da pele, 
as enzimas das secre^oes, ceiulas fagociticas e sistemas ines- 
pecificos de defesa, como o complemento e as ceiulas NK. 
Quando todas essas barreiras sao ultrapassadas, a IgA secre- 
toria adquire papel importante, nao tanto na Use do agente, 
mas impedindo sua ader£ncia e penetra^ao. Para o agente que 
conseguiu ultrapassar todas essas barreiras (introdu^ao por 
via parenteral, por exemplo), ocorre a resposta com anticor¬ 
pos das classes IgM e IgG, que pode destrul-lo pela ativa^ao 


do complemento. Os linfocitos T citotdxicos, assim como as 
linfocinas secretadas pelos linfocitos T, tambem podem des- 
truir o microrganismo. 

No entanto, h& certos agentes infecciosos que conseguem 
se multiplicar no organismo apesar de todos os mecanismos 
citados. A sobrevivencia do agente se produz de maneira con- 
trolada, gramas ao sistema imunologico. Este estado de equi- 
librio entre o microrganismo e o hospedeiro e chamado de 
premuni^ao e pode transcorrer sem maiores transtornos para 
o hospedeiro, pelo resto da vida, sempre que o mesmo nao 
seja imunossuprimido iatrogenicamente, ou por infec^ao por 
outro agente ou neoplasia. Para o microrganismo, e tambem 
util nao destruir o hospedeiro, pois assim estara assegurando a 
sua propria sobrevivencia. Existem varios mecanismos de eva- 
sao do agente infeccioso aos efeitos da resposta imune, sendo 
o mais frequente o sequestra intracelular, abandonando o inte¬ 
rior da celula do hospedeiro apenas apos a sua reprodu^ao. 

Este mecanismo ocorre em diferentes situates, desde 
infec^oes por virus (herpes) ate protozooses (tripanossomiase 
americana). Por vezes, pequenas altera^oes, e zti o proprio 
estresse, podem romper esse equilibrio, com dissemina^ao do 
agente. 

Outro fator importante no determinismo de uma infecgao 
e o constitutional. Assim como existem ra^as isogenicas de 
animals suscetfveis e outras resistentes a determinado agente, 
acredita-se que a mesma situa^ao aconte^a no homem. Ha 
genes cuja presen^a controla a resistencia ou suscetibilidade a 
determinado agente. 


► Imunidade e cancer 

Dentre as fun^oes do sistema imunologico, encontra-se 
a vigilancia permanente de todas as ceiulas do organismo. 
Perante eventual aparecimento de uma celula neoplasica, 
as ceiulas imunocompetentes reconhecem a mesma, des- 
truindo-a. Ha situates nas quais este equilibrio pode ser rom- 
pido, explicando o aparecimento da neoplasia. Quando a neo¬ 
plasia alcanna certo tamanho, a a?ao de vigilancia do sistema 
imunologico desaparece, mas pode retornar, caso a massa 
tumoral seja reduzida por extirpagao cirurgica, radioterapia 
ou quimioterapia. 

O mecanismo pelo qual o sistema imune reconhece a 
origem neoplasica da celula a ser eliminada parece ser pela 
expressao de novos antigenos (neoantigenos tumorais), que 
nao se encontravam normalmente na superficie da celula. 

Do ponto de vista dinico, interessa avaliar o grau de 
imunodeficiencia em que se encontra um paciente portador 
de c&ncer, desde que isso possa ser um indicador da necessi- 
dade de imunoterapia, assim como por ser um elemento de 
valor prognostico. 

Por outra parte, a existencia de antigenos de superficie nas 
ceiulas neoplasicas possibilita, no caso de leucemias e linfo¬ 
mas, a classifica?ao imunologica do mesmo, o que tern valor 
do ponto de vista terapeutico. 


► Transplante de orgaos 

Os transplantes envolvem desde as classicas transfusoes 
sanguxneas ate a substitui^ao de orgaos como rins, figado, 
cora^ao, cbrneas, pancreas, intestine, pulmao e medula ossea. 
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0 transplante renal e o mais frequente de todos os realizados 
com orgaos sdlidos. O transplante de medula ossea (TMO) 
6 muito utilizado para tratar doemjas malignas sanguineas, 
aplasia de medula ossea e imunodeficiencias primarias. 

O grande empecilho aos transplantes e o sistema imuno- 
logico do paciente que nao reconhece os tecidos transplan- 
tados do doador, especialmente as moleculas HLA da super- 
ficie celular. Assim, obtemos melhores resultados quando 
transplantamos orgaos com identidade HLA entre doador e 
receptor. De maneira geral, os 6rgaos sdlidos podem ser trans- 
plantados sem uma perfeita compatibilidade HLA devido 
a qualidade atual da imunossupressao; entretanto, o TMO 
exige essa compatibilidade, caso contrario, ocorrera a doen^a 
enxerto contra hospedeiro, que k a rejei^ao do paciente pelas 
celulas do doador. Nesse caso, desejamos uma compatibilidade 
total ou, no rninimo, 2 incompatibilidades no sistema HLA, 
analisados todos os loci. No Brasil, existem as organiza^oes 
Redome e Rereme. O primeiro e o banco de dados de do ado¬ 
res de medula ossea; o segundo e o de receptores ou pacientes 
necessitados das mesmas. Quando um paciente com leucemia 
nao encontra um doador HLA identico na familia, ele e inse- 
rido no Rereme e, posteriormente, sera feita a busca de doador 
no Redome. Na maioria das vezes, sao encontrados doadores 
HLA identicos, mas quando isso nao acontece, e possivel rea- 
lizar a busca no Hemocord ou em Bancos Internacionais de 
medula ossea. Identificado o doador, ocorre o TMO. 

Os transplantes com cdlulas-tronco hematopo&icas do san- 
gue proveniente de cordoes umbilicais tem se mostrado efeti- 
vos em restabelecer a medula ossea dos pacientes da mesma 
maneira que os TMO. Bancos de cordao umbilical estao 
organizados, sendo que, no Brasil, temos a rede Hemocord 
do Ministerio da Saude que possibilita o congelamento de 
unidades de sangue de cordao em 6 bancos especializados. 
Os cordoes sao analisados inicialmente para as caracteristi- 
cas do sistema HLA, grupo sanguineo, doen^as infecciosas 
(excluindo-se os de pacientes que as apresentam), numero de 
celulas-tronco viaveis (CD 34) e, posteriormente, sao congela- 
dos em nitrogenio liquido em Biobancos. Quando necessaria 
a utiliza^ao para determinado paciente, esse tera seu sistema 
HLA analisado e compatibilizado com os doadores existen- 
tes no Bio cord. Identificado um cordao compativel, esse sera 
remetido para o centre de transplante do paciente e as celulas 
infundidas na corrente sanguinea do mesmo. Em algumas si¬ 
tuates, e possivel usar mais de um cordao por paciente, pelo 
fato de existir rela^ao entre o peso do paciente e o numero 
de celulas a serem transfundidas para uma boa aceitatpao e 
recupera^ao da medula 6ssea. A quimioterapia ablativa e rea- 
lizada tanto no TMO como no transplante com celulas-tronco 
hematopo£ticas de cordao. Dessa maneira, realiza-se a des- 
trui$ao da medula ossea do paciente, tornando possivel sua 
substitui^ao com as celulas-tronco que irao se multiplicar e 
reconstituir a imunidade do doador, agora sem a present^ das 
celulas leucemicas iniciais. 

Nos transplantes de rim, tambem e desejada a histocompa- 
tibilidade e, para tanto, procuram-se doadores entre os fami- 
liares dos pacientes. Quando esses nao existem, o paciente e 
colocado em lista de espera. As listas tem milhares de possiveis 
receptores e esses sao selecionados para os doadores falecidos, 
quando surgem nos hospitals. Equipes de procura de orgao 


sao organizadas para esse objetivo. Os doadores falecidos, 
quase sempre por acidentes, sao analisados para os grupos 
sanguineos e sistema HLA, tornando possivel a doa^ao mais 
adequada do ponto de vista da compatibilidade genetica. 

No transplante renal, a presen^a de anticorpos anti-HLA 
pre-formados no sangue do paciente contra o HLA do doador 
& contraindicagao para o transplante, pois a rejeii;ao hipera- 
guda ira acontecer com perda do orgao transplantado. Esses 
anticorpos existem quase sempre como resultado de reativi- 
dade contra transfusoes sanguineas ou por gestagoes pr£vias. 
O ultimo caso acontece quando a mae produz anticorpos con¬ 
tra o HLA paterno existente nas celulas do feto. 

Logo, os testes imunologicos que realizamos para o trans¬ 
plante renal sao a tipagem HLA de doador e receptor e a pes- 
quisa de anticorpos antidoador no sangue do receptor no 
pre-transplante e tambem ao longo do tempo, que permanece 
em lista de espera, Portanto, e necessario conhecer a present 
desses anticorpos prejudiciais, especialmente os de classe IgG 
antidoador, sua especificidade ou contra quais antigenos HLA 
sao especificos. Atualmente, os metodos usados na histocom- 
patibilidade sao as provas cruzadas pre-transplante, sorologi- 
cas, entre o soro do paciente e os linfocitos do doador (linfoci- 
totoxicidade e citometria de fluxo); as provas de identificado 
de anticorpos especificos durante o periodo na lista de espera 
(citometria por Luminex), assim como os testes de andbse 
HLA por amplifica^ao do DNA (rea$ao em cadeia da polime- 
rase com analise em gel de agarose, citometro Luminex ou por 
sequenciamento). 

Em todos os casos, a imunossupressao e necessaria para 
nao permitir a produgao de anticorpos IgG e de linfocitos T 
antidoador. 
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Se^ao 1 
Ossos 
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No;oes de Anatom i a 
e Fisiologia 

Gerson Augusto Veloso 


A estetica e a postura Humana tern os ossos como estrutura 
basica {Figura 157.1 A e B). Gramas a essas estruturas rigidas, 
intercaladas com articulagoes, e possivel realizar os movimen- 
tos, tais como a locomo^ao, as praticas esportivas e o trabalho. 

Por outro lado, o osso e um dos principals responsaveis 
pelo crescimento do individuo. A malformagao do esqueieto 
ou de alguma pega ossea produz defeitos muitas vezes incom- 
patfveis com uma vida saudavel. 

Os osteoblastos sao celulas fundamentals na formagao e na 
fungao dos ossos, estando presentes na superficie do osso e 
em algumas de suas cavidades. Primeiramente, os osteoblastos 
secretam a matriz que contem substancia proteica que poli- 
meriza para formar fibras coldgenas, as quais passam a ser 
os constituintes principals dessa matriz recem-formada. A 
seguir, ocorre a precipitagao de sais de calcio nos intersticios 
dessa matriz. 


Quanto maior o peso a que esta submetido o osso e quanto 
maior a curvatura do osso, mais ativos fleam os osteoblastos. 

A principal causa estimulante da produgao de osso pelos 
osteoblastos sao as fraturas. 


Figura 157.1 A eB. Vista de conjunto dos ossos e articulates. (Adaptada 
de Wolf-Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 s ed., 2006.) 
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Alem, dos osteoblastos, sao importantes algumas celulas 
gigantes chamadas osteodastos, capazes de promover reabsor- 
9 §o do osso e aqio fagocitaria. 

O veiculo de nutri<;ao de todos os tecidos do organismo - o 
sangue - e produzido na medula 6ssea, assim como a maioria 
dos elementos de defesa. Contudo, e no metabolismo que se 
encontra a fun^ao mais diferenciada do osso. Pequenas varia¬ 
tes nos nxveis sanguineos de calcio sao danosas para a saude 
e ate incompatfveis com a vida. O osso i um vigilante atento, 
respondendo imediatamente aos estlmulos controladores da 
calcemia, 

O osso relaciona-se funcionalmente com os musculos, sis- 
tema nervoso, vasos, intestino, figado, rins e glandulas endo- 
crinas. Bom exemplo disso £ a rela^ao entre o osso e o hor- 
m6nio das paratireoides - o paratormonio - em virtude das 
altera^oes que ocorrem no hiperparatireoidismo. O parator¬ 
monio atua basicamente na remo^ao de calcio do osso para 
o sangue como resposta A hipocalcemia. O osso relaciona-se 
tambem com a tireoide, por intermedio do hormonio produ¬ 
zido pelas celulas C dessa glandula - a calcitonina - que atua 
impedindo a remo^ao de calcio do osso em resposta a hiper- 
calcemia (Figura 157.2). 

Sabe-se, por outro lado, que, no envelhecimento, o processo 
degenerativo e mais acentuado nos ossos e nas articulates. 
Ao limitar acentuadamente as atividades humanas, torna-se 
um dos grandes problemas de saude publica, sendo causa fre- 
quente de invalidez e aposentadoria. 

Por ser um tecido com grande aporte sangulneo, os ossos 
sao sede frequente de lesoes neoplasicas metastaticas, al£m de 
serem acometidos por neoplasias primaries, algumas delas de 
alta malignidade. 

Os traumatismos do esqueleto vem se tornando uma cres- 
cente preocupa^ao no mundo inteiro, dada sua frequencia e 
gravidade. 
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Figura 157.2 Corte longitudinal do femur mostrando os elementos de 
um osso longo. 


A infecfao do osso - a osteomielite al£m de ser uma 
doen^a ainda frequente, de dificil tratamento, quando ocorre 
em crian^as, costuma lesar a cartilagem de crescimento, pro- 
duzindo danos irreparaveis no seu desenvolvimento fisico. 

A osteoporose e considerada uma doen^a osteometabolica; 
afeta, principalmente, mulheres na p6s-menopausa e idosos, 
sendo considerada uma das mais prevalentes doen^as osseas e 
um grande problema de saude publica. 

► Anatom ia. Na intimidade do mesoderma, elementos celulares 
diferenciam-se para formar modelos de natureza cartilaginosa 
ou fibrosa. Esses modelos sao as futuras pe?as 6sseas. 

No modelo cartilaginoso, o mecanismo de ossifica<;ao e 
endocondral e, no fibroso, e membranoso. As celulas carti- 
laginosas passam a secretar a fosfatase alcalina, enzima que 
participa do mecanismo de calcifica^ao da cartilagem. Ao 
calcificar a cartilagem, as celulas morrem, deixando tuneis de 
paredes calcificadas que sao invadidos pelos brotos mesenqui- 
movasculares, que proliferam desde a periferia ate o micleo 
de ossifica^ao. Nesse momento, as celulas diferenciam-se em 
osteoblastos, os quais secretam uma proteina - o osteoide 
que e depositada nas paredes dos tuneis. Alem disso, os osteo¬ 
blastos secretam tambem a fosfatase alcalina, que participa da 
calcifica^ao do osteoide. O osso 6 um osteoide calcificado. O 
modelo cartilaginoso e envolvido por uma membrana de celu¬ 
las mais condensadas, que e o pericondrio. A medida que se 
forma a cortical, o pericondrio transforma-se em periosteo, a 
partir do qual as celulas diferenciam-se em osteoblasto e nao 
em condroblasto. 

No ponto de conjueacao de 2 modelos cartilaginosos, surge 
um espa^o, que sera a futura articula^ao. As mesmas celulas, 
que antes se diferenciavam para formar cartilagem ou osso, 
agora se diferenciam para formar a membrana sinovial, a cap- 
sula articular e os ligamentos. 

Cada pe^a ossea tem um formato adaptado a sua fun^ao e 
depende nao apenas de fatores geneticos, mas tambem endo- 
crinos, vasculares, de um bom desenvolvimento muscular, 
nutri^ao, alem de outros fatores. A isso, denomina-se mode- 
lam ento osseo. As varia^oes do formato de uma pe^a ossea 
chamam-se defeito de modelamento do osso, cuja causa pode 
ser intrinseca ou extrinseca. 

Pelo mecanismo de osteogenese, o osso esta em cons- 
tante reabsor^ao e formato, como retoques em uma viga 
de concreto. Esse processo prolonga-se durante toda a vida e 
chama-se remodelamento osseo, necessario nao apenas para 
manter o formato do osso, mas tambem para atender as neces- 
sidades metabdlicas da homeostase mineral 

Ha 2 tipos principais de ossos - o osso esponjoso (trabe¬ 
cular) e o osso compacto (denso), mas nao ha limites precisos 
entre os 2 tipos, porque as diferen^as entre eles dependem da 
quantidade relativa de materia sdlida e do numero e tamanho 
dos espa^os de cada um. 

Quanto ao formato, os ossos podem ser classificados em 
longos (ossos dos membros), curtos (ossos das maos e pes), 
chatos ou pianos (cranio, esterno, escapula e iliacos), cuboides 
(corpo vertebral, ossos do carpo e do tarso), irregulares (ossos 
da face e vertebras) e sesamoides, que sao nodulos arredon- 
dados ou ovais que se desenvolvem em certos tendoes (p. ex., 
patela ou rotula). 

Ossos acessorios ou supranumerarios desenvolvem-se 
quando centros adicionais de ossifica^ao aparecem dando 
origem a ossos extras. Sao comuns nos pes e nao devem ser 
erroneamente interpretados nas radiografias como fragmen- 
tos bsseos. 
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Os ossos longos apresentam 3 por^oes: eplfise, metafise e 
diafise. No organismo em desenvolvimento, encontra-se tarn- 
bdm a cartilagem de crescimento ou placa epifisaria. 

No corte longitudinal de urn osso longo, e possivel observar 
os seguintes elementos (Figura 157.2): 

Periosteo. O periosteo e uma membrana delgada que envol- 
ve os ossos, 4 exce^ao das superficies articulares. Nos ossos 
longos, o peridsteo prende-se k metafise justafiseal, nao al- 
can<;ando, portanto, a eplfise. Prende-se a cortical por meio 
de vasos sangulneos e das fibras de Sharpey; dispoe de 2 ca- 
madas, uma fibrosa - que lhe confere resistencia - e outra ce- 
lular, com capacidade osteogenica, que fica em contato com 
a cortical. 

0 periosteo e responsavel pelo crescimento do osso em 
dilmetro e desempenha um importante papel na consoli¬ 
date das fraturas. Em condiqioes normais, raramente e visto 
nas radiografias. Quando descolado da cortical, ossifica-se no 
prazo de 10 a 15 dias, tornando-se vislvel radiologicamente. A 
isso, da-se o no me de rea^ao periosteal. 

Cortical. A cortical, formada de osso compacto, envolve o canal 
medular na diafise, prolonga-se contornando a metafise e se¬ 
gue envolvendo a eplfise (depois de fechada a placa epifisaria) 
por baixo da cartilagem articular, sen do por isso conhecida 
como osso subcondral. 

Vista ao microscopio, a cortical e percorrida por condutos 
longitudinals - os canais de Havers e transversals - os canais 
de Volkmann. Por esses canais passam os vasos sangulneos e 
filetes nervosos. 

Esponjosa. A esponjosa e observada em corte no nlvel da eplfise 
e da metafise. O osso esponjoso e formado por uma rede tri¬ 
dimensional de finas trabeculas que se anastomosam entre si, 
deixando espaqos que sao preenchidos pela medula ossea. Por 
esse motivo, a radiografia dos ossos de estrutura esponjosa, 
como as eplfises e metafises dos ossos longos e os ossos cuboi- 
des, tem imagem de aspecto reticular. 

0 osso cortical, a camada compacta, constitui 80% do esque- 
leto humano, enquanto o osso esponjoso, os 20% restantes. 
Cartilagem articular. £ um tipo de cartilagem que nao se cal- 
cifica e que recobre as superficies articulares das pe^as 
6s seas; sua fun to d reduzir o atrito e amortecer os cho- 
ques. Repousa em uma fina camada de osso cortical cha- 
mada osso subcondral. 

A cartilagem articular nao e vista em radiografias comuns, 
mas sua lesao provoca aiterates no osso subcondral, o qual 
pode ser destruldo ou espessado. A analise radioldgica do osso 
subcondral possibilita, pois, verificar indiretamente a integri- 
dade ou nao da cartilagem articular. 

Ligament os e tenddes. Os ligamentos fixam osso a osso, e os ten- 
does fixam musculo a osso. Ambos sao tecidos conjuntivos 
densos que oferecem grande resistencia a formas de tra^ao. 
Medula ossea. A medula ossea ocupa o canal medular da diafise e 
os espa<;os intertrabeculares dos ossos de estrutura esponjosa; 
sua principal fun^ao 6 a hematopoese e a produ^ao de elemen¬ 
tos de defesa. 

Hd 2 tipos de medula: a amarela, assim chamada pelo seu 
conteudo em gordura, que nao tem funto hematopodtica, a 
nao ser por estlmulos patologicos (essa medula ocupa prin- 
cipalmente o canal medular dos ossos longos do adulto); e a 
medula vermelha, que e a medula ativa, situ an do-se princi- 
palmente na extremidade superior dos femures, umeros, cos- 
telas, illacos, estemo e corpos vertebrais (ver Parte 12, Sistema 
Hemopoetico). 

Vascularizagao. A artdria nutridora do osso penetra nele atraves 
da cortical. No osso longo, isso ocorre na diafise e, ao alcan^ar 


o canal medular, a artdria divide-se em 2 ramos: um vasculari- 
zara a medula, e o outro, a parte interna da cortical. 

A parte externa da cortical e nutrida pelos vasos periosteais. 

Chegando a metafise, os vasos nao atravessam a carti¬ 
lagem de crescimento, terminando como sinusoides. A 
eplfise tem vasculariza^ao prdpria. Fechada a placa epifi¬ 
saria, esses vasos se anastomosam. Os vasos sangulneos, 
paralelamente aos filetes nervosos, percorrem os espa^os 
intertrabeculares, mas nao penetram na trabecula dssea. As 
trabeculas osseas nao sao vascularizadas e sua nutri^ao e 
feita ct custa dos canallculos dos ostedcitos que se abrem na 
superflcie da trabecula. 

Placa epifisaria. Tambem chamada de cartilagem de crescimento 
ou de conjugat^ao, e responsavel pelo crescimento do osso em 
comprimento. 

Nas epifisidlises, a ruptura ocorre na zona de calcifica^ao 
provisdria, que, reduzida adequadamente, nao provoca alte- 
ra^ao de crescimento do osso. Entretanto, exisfem algumas 
doen<jas que afetam a cartilagem de crescimento, e, para serem 
reconhecidas, e necessario ter em mente esses conhecimentos. 

O grau de encurtamento de um osso depende da cartila¬ 
gem de crescimento lesada. 

► Fisiologia.Devem ser analisadas as fun<;6es metabdlica, meca- 
nica e hemopodtica. 

Metabdlica. O metabolismo dsseo tem por finalidade manter a 
homeostase mineral nos limites da normalidade e, para isso, 
entram em a^ao varios mecanismos de controle. 

O equillbrio entre a deposRao osteoblastica do osso e a 
reabsor^ao osteoclastica ocorre continuamente no interior 
de numerosas cavidades diminutas. A resistencia do osso 
depende das intensidades relativas desses 2 mecanismos. Nas 
pessoas de idade avan^ada, esses processos de deposi^ao e 
reabsorgao tornam-se cada vez mais lentos, ficando progres- 
sivamente mais frageis os ossos. 

Os osteocitos consistem em um conjunto de celulas que 
se intercomunicam, constituindo o sistema da membrana 
osteocltica, responsavel pela remo^ao rapid a de calcio e de 
fosfato dos ossos, mecanismo importante no metabolismo 
destas substancias, no qual intervem a tireoide, as parati¬ 
reoides e os rins. 

Assim, quando o nlvel de calcio no sangue esta baixo (hipo- 
calcemia), as paratireoides sao estimuladas e liberam o parator- 
mdnio, o qual age nos rins estimulando a libera^ao de um dos 
metabolitos da vitamina D, o di-hidrocalciferol - l,25(OH) 2 D 

que mediara no intestino a reabsor<;ao de calcio e fosforo. 
O paratormonio estimula a atividade do osteocito (resposta 
imediata) e a prolifera^ao de osteoclasto {resposta tardia), com 
a finalidade de retirar calcio e fosforo, que sao lan^ados na cor- 
rente sanguinea (Figura 157.3). 

A vitamina D, tanto a da pele como a dos alimentos, e um 
pro-hormdnio que sofre no figado a primeira hidroxila^ao, 
transformando-se no mono-hidroxicolecalciferol - 25{OH)D. 
Esse produto sofre uma segunda hidroxila^ao no rim, for- 
mando-se o l,25(OH) 2 D, que e o metabolito ativo, atuando no 
intestino e no osso. Quando ha deficiencia desta vitamina, o 
osso nao se calcifica adequadamente. 

A medida que os niveis de calcio e fosforo se elevam, 
sao inibidas as paratireoides e estimuladas as celulas “C” da 
tireoide, que liberam a calcitonina que atua no osso, inibindo 
a reabsor^ao (Figura 157.3). Desse modo, os niveis sangulneos 
de calcio e fdsforo mantem-se normais. Nas doen^as metabo- 
licas, apenas se alteram os niveis sanguineos de calcio e fdsforo 
se o metabolismo estiver descompensado. 
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Paratireoides Tireoide 



Figura 157.3 Esquema do metabolismo osseo. Ca = caicio ionico; Pi =fos- 
foro inorganic©; PTH=paratormdnio;CT=calcitonina;25(OH)D = mono-hi- 
d roxicoleca Iciferol; 1,25(OH) 2 D = di-hidroxicolecalciferol. 


Serao analisadas 2 enzimas cujos nlveis no sangue sao utili- 

zados no diagnostico das enfermidades osseas: 

■ Fosfatase alcalina: medida no soro, e, na realidade, um 
grupo de enzimas produzidas no figado, rins, ossos e intes- 
tinos. Pode ser formada tambem pela placenta. A fosfatase 
alcalina do osso, produzida pelos osteoblastos e condro- 
blastos, desempenha uma fungao importante na calcifica- 
gao, pois e essa enzima que ‘ quebra” os esteres do fosforo, 
liberando o Ion fosfato, que se combina com o caicio e 
deposita-se nos ossos ou nas eartilagens. Nos casos em que 
a osteoformagao estd acelerada, como na crianga normal 


e em determinadas lesoes, a fosfatase alcalina esta aumen- 
tada. As causas mais importantes de elevagao da fosfatase 
alcalina sao: 

° Fosfatase alcalina ossea: crianga normal, fraturas (em 
fase de consolidagao), metastase dssea, raquitismo 
e osteomalacia, hiperparatireoidismo, osteodistrofia 
renal, osteossarcoma e doen^a de Paget 
° Fosfatase alcalina hepatica: obstru^ao biliar, colestases 
em geral, metastase hepatica, cirrose hepatica e biliar, 
hepatites, alcoolismo, insuficiencia cardiaca congestiva 
e embolia pulmonar 

• Fosfatase acida: e produzida principalmente na prostata e 
no osso. A fosfatase acida do osso e produzida pelos osteo- 
clastos e esta relacionada com a reabsorgao ossea. 

Mecanica. A cortical do osso e destinada a resistir a pressoes; 
enquanto a esponjosa, a distribuir o peso do corpo. As trabe- 
culas dos ossos esponjosos orientam-se no sentido das linhas 
de forga que atuam no osso. 

As propriedades fundamentais sao: dureza e elasticidade. 
Vencida a resistencia (dureza), o osso quebra; vencida a elas¬ 
ticidade, o osso deforma-se. Algumas doengas - tais como o 
raquitismo, a osteomalacia e a displasia fibrosa aumentam 
a elasticidade do osso; por isso, nesses pacientes, os ossos que 
suportam peso ficam deformados. 

A osteoporose diminui a resistencia do osso sem aumentar 
sua elasticidade. O resultado sao fraturas frequentes. 
Hematopoetica (ver Parte 12, Sistema Hematopoetico). Os elementos 
sanguineos t^m origem em 2 tipos de tecidos da medula ossea: 

■ Tecido mieloide, do qual se originam os eritrdcitos, os gra- 
nulocitos, as plaquetas e os mondcitos 

■ Tecido linfoide, do qual se originam os linfocitos e os 
mondcitos. O tecido linfoide e encontrado tambem na 
mucosa intestinal, nas vias respiratorias, em linfonodos, no 
bago e no timo. 
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► Anamnese 

£ importante valorizar os dados da identificaq:ao, principal - 
mente a idade, o sexo, a raqa, a profissao e a procedencia do 
paciente. 

A idade pode ajudar no reconhecimento das doen^as mais 
comuns nas diferentes faixas etarias. As displasias osseas, por 
exemplo, por terem base genetica, podem ser detectadas no 
periodo neonatal ou na fase em que a crianqa comeqa a andar. 
Contudo, muitas vezes, somente sao diagnosticadas quando 
surgem deformidades osseas (cifose, escoliose), deficiencia de 
crescimento ou comprometimento de outros orgaos, como o 
sistema nervoso, o figado e o baqo. Algumas doenq:as, como o 
raquitismo, sao exclusivas da faixa pediatrica, enquanto outras, 
como a osteoporose, sao mais frequentes acima da quinta e 
sexta decadas. Algumas osteopatias ocorrem em qualquer 
idade, como e o caso das infecqioes e das neoplasias osseas, 
embora a osteomielite seja comum em crianpas e j ovens. 
Quanto as neoplasias, algumas sao mais comuns em crianqas, 
como e o caso da histiocitose, enquanto o osteossarcoma, o 
condrossarcoma e as metastases osseas predominam nos adul- 
tos. As osteocondrites, como as doenqas de Calve-Legg-Perthes 
e de Osgood-Schlatter, apresentam suas primeiras manifesta- 
qoes quase sempre na primeira decada da vida. 

Quanto ao sexo, sabe-se que a osteocondrite do quadril, 
por exemplo, e bem mais ffequente no sexo masculino (5:1), 
enquanto a osteoporose predomina no sexo feminino. 

A procedencia do paciente, aliada a dados epidemiologicos, 
pode ser um elemento importante no diagnostico. Assim, nas 
pessoas provenientes do Mediterraneo que apresentem dores 
osseas, deve-se considerar a possibilidade de talassemia. 

Quern faz trabalhos que sobrecarregam o aparelho locomo¬ 
tor pode apresentar ostealgia e, is vezes, deformidades osseas. 

Os ossos e as partes moles aparecem tao bem nos meto- 
dos de imagem, que, durante algum tempo, considerava-se a 
chance de a tecnologia substituir com vantagem o exame cli- 
nico. Esta ilusao ja causou inumeros erros diagnostics e con- 
dutas terapeuticas equivocadas. As causas sao varias: 

■ Alteraqoes provocadas pelo envelhecimento normal sao 
dificeis de serem diferenciadas de algumas altera^oes pato- 
logicas 

■ Articulates com artrite ou artrose podem apresentar 
aspectos radiologies normais durante anos 

■ Ease inicial de uma infecqao ossea nao e visivel nos meto- 
dos de imagem 

■ Correlaqao entre dor e outros sintomas do sistema 
musculo esqueletico e as imagens radiologicas nao e boa 


■ Nao € raro o achado de alteraq:des radiologicas sem mani- 

festaqoes clinicas relacionadas com elas. 

Por isso, nao so a solicitaqao dos exames complementares 
precisa apoiar-se no exame clmico, como tambem a interpre- 
taq:ao dos achados apenas pode ser corretamente feita no con- 
texto clinico. 

Um exemplo dessa intera^ao entre a clinica e os exames 
complementares pode ser ilustrado quando analisamos as fra- 
turas por estresse (por fadiga ou sindrome de overuse), que sao 
o resultado de modifica^oes continuas em resposta a cargas 
anormais, aplicadas em um osso normal. 

Para o seu diagnostico, devemos levar em consideraqao a 
anamnese, em que serao avaliados os fate res de risco, como 
idade (adultos), grupo etnico (brancos), sexo (feminino}, dieta 
(regimes), tipo de atividade fisica (caracteristica do treina- 
mento, alteraqoes da velocidade, distancia, frequencia dos dias, 
condicionamento fisico, tempo de reabilitaqao, tipo de calqado 
ou piso), fatores epidemiologicos (70% ocorrem em corredo- 
res, 50% na tibia), e os sinais e sintomas, como dor (insidiosa, 
progressiva, limitando a atividade esportiva, relacionada com 
o gesto esportivo), mudanqa nos habitos esportivos, utilizaqao 
de faixas elasticas, palmilhas e orteses para suportar o treina- 
mento e amenorreia (hipoestrogenismo feminino). 

O exame fisico geral podera mostrar dor 4 palpaqao ossea 
local, encurtamento muscular, assimetria dos membros infe* 
riores, diminuiq:ao da espessura da tibia, valgismo exces- 
sivo do joelho, prona^ao dos pes aumentada, anteversao do 
colo femoral aumentada, fragiiidade muscular e limitaqao 
dos movimentos. Contudo, e fundamental ter cuidado com 
o diagnostico, pois esse quadro pode ser semelhante ao de 
lesoes musculares e tendinosas. Assim, faz-se necessaria a 
solicitaqao de exames complementares para avaliaqao geral 
(taxas hormonais, hematoldgicas e bioquimicas, densitome- 
tria para osteoporose) e local (radiografias, tomografias, cin- 
tigrafias, ressonancia magnetica - ver Capitulo 159, Exames 
Complementares). 


► Sinais e sintomas 

As queixas relatadas pelos pacientes com doenqas osseas 
sao monotonas e nem sempre definidas. Destacam-se a dor, as 
deformidades e os sintomas gerais. 

► Dor. A dor ossea deve ser analisada em todas as suas caracte- 
risticas semiologicas: localizatjao, duraqao, intensidade, cara- 
ter, presen^a de fatores agravantes ou atenuantes. 

A exata localizaqao da dor no segmento afetado £ impor¬ 
tante para o diagnostico (epifisaria, metafisaria ou diafisaria). 
A dor que se localiza na epifise, geralmente no osso subcon- 
dral, e mais comum nas doenqas inflamatorias e degenerativas, 
como artrites infecciosas, artrite reumatoide, dependendo do 
seu estagio, e nas artroses em fase avan^ada. 

As dores de localizaqao metafisaria sao mais frequentes nas 
neoplasias, artrites infecciosas e traumaticas. Na diafise,locali- 
zam-se as dores decorrentes de ffaturas, posturais e alteraqoes 
mecanicas. 

As dores podem restringir-se a um unico segmento, como 
nas osteomielites, ou aparecer em multiplos segmentos 6sseos, 
como ocorre nas metastases, doenqas metabolicas (osteoporose, 
doenga de Paget) e neoplasias do tipo mieloma multiplo. 

A dor ossea costuma ser relatada como “profunda”, “surda” 
e “intensa”; pode ser tao forte a ponto de impedir que o 
paciente durma. 
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As dores 6 sseas de grande intensidade sao caracteristieas 
dos processos traumaticos e infecciosos. Nas doen^as metabo- 
licas, neoplasias benignas e altera^des posturais quase sempre 
sao de intensidade moderada. 

Em geral, e continua, sem irradia^ao, podendo ser intensi- 
ficada pela palpa^ao do local, devido ao estiramento das estru- 
turas circunjacentes ou do periosteo. Em certas circunstancias, 
pode ter como caracteristica o fato de ser noturna e melhorar 
quando o paciente usa dcido acetilsalicilico. Isso e observado 
na neoplasia benigna denominada osteoma osteoid e. 

A dor ossea das fraturas aumenta com os movrmentos, ao 
contrario da dor dos processos inflamatorios da coluna verte¬ 
bral (espondilite anquilosante), que se atenua quando o paciente 
se movimenta. As dores das doen^as degenerativas pioram no 
intcio dos movimentos e melhoram com o decorrer deles. 

Para a diferenciagao entre “dor mecanica” e “dor inflama- 
toria”, e importante identifiear quais fatores agravam e quais 
aliviam a dor. 

Para analisar corretamente a dor ossea, e necessario saber as 
caracteristieas semiologicas da dor articular e da dor muscular 
{ver Capitulos 162, Exame Clinico, e 172, Exame Clinico). 

► Deformidades osseas. As deformidades osseas podem adquirir 
diferentes aspectos, sendo as mais simples constituidas de “ca- 
rogos” ou “tumefagoes” localizadas. As menores sao detecta- 
das mais pela palpagao, enquanto as com maior tamanho de- 
formam o segmento ou area correspondente e ficam visiveis. 

As deformidades podem ser o resultado de malformagao 
congenita ou uma condigao adquirida. 

Em geral, as deformidades osseas indicam uma doenga de 
longa duragao. Podem ser restritas a um unico osso ou com- 
prometer varios ossos. As deformidades linicas sao decorren- 
tes de doengas infecciosas ou sequelas de fratura mal conso- 
lidada, mas aparecem tambem na fase avangada das doengas 
degenerativas. Algumas vezes, apresentam manifestagoes 
tipicas, como a tibia era sabre, secundaria a sifilis, raquitismo 
ou doenga de Paget, e o rosario raquitico (alargamento das 
extremidades anteriores das costelas), que surge nas criangas 
com raquitismo. Deformidades podem originar-se na jungao 
osteoarticular quando ha varismo ou valgismo de tornozelos 
ou joelhos, nos pacientes que apresentam alteragSes mecani- 
cas, posturais, sequelas de fratura, infeegoes piogenicas, tuber- 
culose, sifilis ou nos casos de artrite reumatoide em estagios 
avangados. 

As principals deformidades da coluna vertebral sao a 
cifose, a escoliose e a cifoescoliose. Podem ser provocadas 
por vicio postural ou processo infeccioso, como na tubercu- 
lose, ou como mecanismo antalgico, observado nos quadros 
agudos traumaticos ou hernias discais, com dor intensa (ver 
Capitulo 168, Doengas da Coluna Vertebral), 

► Sintomas gerais, As doengas dsseas tambem podem apresentar 
sintomas gerais. O exemplo mais frequente ocorre na osteo- 
mielite, quando a dor se associa a febre alta e anorexia. 


A doenga de Paget, muitas vezes, pode ser evidenciada por 
manifestagoes de insuficiencia cardiaca. 


► Exame fisico 

No exame fisico dos ossos, utilizam-se os dados de inspe- 
gao e palpagao, sempre complementados pelo estudo da mobi- 
lidade de cada segmento. 

Este exame inclui, obrigatoriamente, a avaliagao das 
articulagoes e dos musculos (ver Capitulos 162, Exame Clinico , 
e 172 y Exame Clinico), 

A avaliagao clinica deve ser feita com o paciente nas posi- 
96 es de pe, sentado e deitado, com boa iluminagao e as areas a 
serem examinadas descobertas. £ importante o exame de seg- 
mentos homologos para efeito de comparagao. 

A marcha do paciente pode estar alterada quando ha defor¬ 
midades, como varismo ou valgismo dos joelhos, lesoes dos 
tornozelos ou desvio lateral da coluna vertebral. As vezes, na 
inspegao, detecta-se o aumento de um segmento osseo, como 
o alargamento da caixa craniana na doen 9 a de Paget, em algu¬ 
mas neoplasias - principalmente nos maxilares - ou em infec- 
96 es, como a paracoccidioidomicose, em que ha aumento de 
volume isolado da mandibula. 

A palpagao, que deve incluir os tecidos adjacentes ao osso, 
complementa os dados obtidos na inspegao. O aumento de 
volume deve ser definido na palpagao, quanto as suas carac- 
teristicas de consist£ncia, formato, localizagao, tamanho e 
relagao com os tecidos moles. Sinais flogisticos (edema, calor, 
rubor) na area correspondente ao osso afetado podem suge- 
rir osteomielite. A ocorrencia de fistulas no segmento afetado 
indica um processo infeccioso cronico, como tuberculose, sifi¬ 
lis ou micose. 

Aumento de volume de consistencia dura, semelhante a dos 
proprios ossos, ocorre em cistos dsseos, neoplasias tipo celulas 
gigantes, osteossarcomas, osteocondromas. 

A presen 9 a de crepitagao e sugestiva de fratura, podendo 
ser traumatica ou patologica, mas quando a crepitagao e 
encontrada na palpagao do osso subcondral, no nivel de uma 
articulagao, e caracteristica de osteoartrose. 

Em algumas ocasioes, a palpagao de um osso e tao dolorosa 
que o paciente nao possibilita o exame de maneira detalhada, 
principalmente em crian 9 as. Este fato e comum nas osteo- 
mielites, neoplasias malignas de expansao rdpida e nas fratu¬ 
ras. 

Cumpre ressaltar, por fim, que um exame fisico normal 
nao exclui a possibilidade de uma doen 9 a 6 ssea. Como de cos¬ 
tume, a avalia 9 ao diagnostica deve levar em conta a anamnese 
e, quando necessario, os exames complementares, Em alguns 
casos, ate a ausencia de dados ao exame fisico pode contribuir 
na decisao final do medico. 
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A investiga^ao complementar para o diagnostico das doen- 
<^as osseas deve seguir um roteiro que inclui exames por ima- 
gens (exames radiologicos, ressonancia magnetica, cintigrafia 
e densitometria), associados a exames laboratoriais, analise 
citologica e histoldgica, sempre de acordo com a situa^ao cli- 
nica do paciente. 


► Exames radiologicos 

► Radiografia simples. Na interpreta^ao das radiografias do siste- 

ma locomotor, e necessario observar os seguintes elementos: 

■ Partes moles: sao analisados os pianos musculares, identi- 
ficando as linhas de gordura, aumento ou diminuiijao da 
densidade da massa muscular, abaulamentos, calcifica^oes, 
bolha de ar e outras altera goes na area radiografada 

» Re a to periosteal: em condi^oes normals, o periosteo rara- 
mente e visto aos raios X. Um tipo fisiologico de rea^ao 
periosteal e observado na tibia de crian^as de baixa idade. 
Quando deslocado da cortical, o periosteo demora 10 a 
15 dias para formar osso e tornar-se radiologicamente visi- 
vel. A este fen6meno, da-se o nome de re a to periosteal, 
cujos principals tipos sao: 

o Reato periosteal solida: e uniforme e continua 
° Reato periosteal em camadas: tambem conhecida 
como rea^ao periosteal em casca de cebola, e conse- 
qu£ncia do deslocamento intermitente. Ocorre em pro¬ 
cesses infecciosos ou neoplasias muito infiltrativas 
° Rea^ao periosteal espiculada ou em raios de sol: tem 
como caracteristica sua diregao perpendicular h corti¬ 
cal do osso. Ocorre mais frequentemente nos processos 
neoplasicos malignos (Figura 159.1) 

° Triangulo de Codman: 6 uma reato periosteal triangu¬ 
lar que se ve em infectes e neoplasias benignas e malig- 
nas (Figura 159.2) 

■ Textura 6ssea: £ o conjunto de imagens produzidas 
pelas trabeculas osseas e espa^os intertrabeculares. Nas 
epifises, metafises e ossos ruboides, tem um aspecto 
reticular. Sao observados 3 tipos de altera^oes da tex¬ 
tura: aumento, diminui^ao ou ausencia da densidade 
6ssea. O aumento da densidade pode ser em razao de 
espessamento das trabeculas (esderose 6ssea), que e 
sempre um processo reativo, a neoformaijao ossea e car- 
tilaginosa nos espagos intertrabeculares ou a desvitali- 



Figura 159.1 Lesao em raios de sol. 


zato do osso com necrose. A diminui^ao da densidade 
pode ser causada pelo afinamento das trabeculas i des- 
mineraliza^ao) e por infiltra^ao neoplasica ou infecciosa 
dos espa^os intertrabeculares com destruito parcial 
das trabeculas. A textura ossea pode estar ausente nas 
infiltrates extensas, o que i visto em lesoes neoplasicas 
malignas 

■ Modelamento do osso: e o contorno externo que da o for- 
mato do osso. Defeitos de modelamento podem ocorrer 
em doemjas displasicas, distrdficas, infecciosas e de natu- 
reza mecanica. O modelamento nao se refere ao tamanho, 
mas ao formato do osso, nao devendo ser confundido com 
malformato congenita. 

Estes parametros sao importantes nao apenas na leitura da 
radiografia, mas tambem na interpretato dos achados. Alem 
disso, e necessario conhecer o mecanismo de formato das 
lesoes osseas. Exemplos: o sinal radiologico mais importante 
no diagnostico do raquitismo e o alargamento da cartilagem 
de crescimento, que ocorre por falta de deposit^) de calcio 
na zona de calcifica^ao provisoria, tornando a fisis mais larga 
que o normal. No escorbuto, e comum a ocorrencia de hemor- 
ragia subperiosteal. Nas deformidades dos joelhos (em valgo 
ou varo), hd defeito de modelamento epifisario por sobrecarga 
de pressao. Na osteomielite, o deslocamento do periosteo se 
deve & ruptura dos vasos sanguineos periosteais e das fibras de 
Sharpey por enzimas, desvitalizando pelo menos parcialmente 
a cortical. 

Somente a correlato com os dados cllnicos e laboratoriais 
vai possibilitar uma conclusao diagnostica correta, fundamen¬ 
tal para o tratamento e a avaliato prognbstica. 

► Tomografia computadorizada. A tomografia computadoriza- 
da £ um exame util para demonstra^ao de comprometi- 
mento de partes moles osteoarticulares, sejam inflamato- 
rias, degenerativas ou neoplasicas. Este exame define com 
nitidez as alteragoes da textura 6ssea, principalmente nas 
lesoes incipientes de qualquer natureza, nao bem caracte- 
rizadas pelo exame radiologico conventional. Alem disso, 
as novas modalidades de tomografia, como a com emissao 
de pdsitrons e a de reconstru^ao multi-slice, possibilitam 
avaliatcs precoces e anatomicamente mais detalhadas 
das lesoes. 
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Figura 159.2Triangulo deCodman. 


► Ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica proporciona grande contraste 
tecidual e alta resolugao das imagens de tumores osseos e dos 
tecidos moles proximos a essas estruturas. A cortical dos ossos 
contrasta muito bem com a cavidade medular, que 6 composta 
de gordura e celulas sanguineas, possibilitando o reconheci- 
mento precise de lesoes provocadas por traumatismos, pro¬ 
cesses infecciosos, neoplasias e disturbios metabolicos. 

Como sera abordado no Capitulo 168, Doen$as da Coluna 
Vertebral, a ressonancia magnetica possibilita a analise, com 
nitidez, das varias estruturas que a constituem. 


► Cintigrafia ossea 

A cintigrafia ossea e importante em 2 eventualidades: 

■ Como complemento dos exames radiologicos, principal- 
mente quando estes se mostram normais, para se detectar em 
alteragoes incipientes no metabolismo osseo, evidenciaveis 
apenas por hiper ou hipocaptagao dos radioisbtopos, nas 
doengas inflamatorias, infecciosas e neoplasicas 
• Na pesquisa de lesoes iniciais, nao detectadas por raios 
X, de focos neopUsicos malignos metastaticos de outros 
orgaos, principalmente da tireoide, mamas, rins e ffgado. 

As alteragoes osseas, para serem evidenciadas por cintigra¬ 
fia, necessitam apresentar somente 3 a 5% de alteragoes meta- 
bblicas, enquanto uma mesma afeegao necessita, ao raios X, de 
no minimo 30% de alteragao osteolitica para tornar-se visivel. 


QntiFgrafia ossea de corpo snreno (PC) 



Cintilgrafia ossea Cintilgrafia ossea 

norma! com metastase 


Figura 159.3 Cintigrafia ossea. A. Paciente sem lesao, podendo-se ver o Figura 159.4 Cintigrafia ossea. Hipercaptagao do tragador no tergo proxi- 
esqueieto todo. 8 . Lesoes metastaticas (areas mais Claras) em ossos do mal do umero esquerdo. 0 exame histopatologico comprovou um osteos- 
ombro, arcos costais, iliacos e femures. sarcoma. 
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As principals indicates sao: pesquisa de metastases 
(Figura 159.3); detecgao e avaliagao da extensao de tumores 
(Figura 159.4); detecgao precoce (6 h) de osteomielite; avalia¬ 
gao de desordens vasculares; avaliagao de traumas; diferencia- 
gao entre soltura e infecgao em prdteses; avaliagao da extensao 
de desordens reumaticas; elucidagao de causa em paciente 
com dor ossea. Como exemplo, as fraturas por estresse 
(Figura 159.5). 


► Densitometria ossea 

A densitometria ossea tern a possibilidade de quantificar 
a massa ossea do paciente, podendo fazer o diagnostico mais 
precoce das osteopatias metaboiicas, do tipo osteoporose (ver 
Capitulo 168, Doengas da Coluna Vertebral). 


► Exames laboratoriais 

O hemograma auxilia no diagndstico de varias condigoes, 
tais como processos infecciosos (osteomielites), alguns tipos 
de anemia (hemoglobinopatias), causas frequentes de dores 
osseas. 

Nas doengas osseas inflamatorias e infecciosas, as provas 
de atividade inflamatdria estao alteradas, com aumento da 
velocidade de hemossedimentagao (VHS) geralmente acima 
de 40 mm na primeira bora pelo m^todo de Westergreen, e 
da fragao 2 das globulinas sericas, detectada pela eletrofo- 
rese. 

A dosagem do calcio e do fosforo sericos e urinarios tam- 
bem e importante, principalmente nas osteopatias secundarias 
a disturbio do metabolismo, nas quais pode haver aumento 
da atividade osteodastiea com o consequente aumento da 
calcemia, como se verifica no mieloma multiplo, metastases, 
hiperparatireoidismo ou nas condigoes contrarias, em que 
ha aumento de eliminagao urinaria, como nas osteodistrofias 
renais. 

A determinagao serica das enzimas (fosfatase alcalina e 
3cida) serve para avaliar e monitorar o grau de neoformagao 
ossea e proliferagao osteodastiea, respectivamente. No pri- 
meiro caso, sao de ajuda diagnostica na doenga ossea de Paget 
e nas neoplasias osseas; no segundo, nos casos de metastases 
6sseas secundarias & neoplasia maligna da prostata. 

Ha testes laboratoriais mais especificos, destacando-se a 
eletroforese da hemoglobina, no diagnostico da anemia falci- 
forme; imunoeletroforese de proteinas, quando se suspeita de 
mieloma multiplo; hemocultura, para o diagnostico etiologico 
das osteomielites; fosfatase alcalina, como auxiliar no diagnos¬ 
tico da doenga de Paget. 


► Mielograma e dtologia 

A analise de material colhido da medula ossea por pungao 
com agulha e indicada no diagnbstico das doengas 6sseas pro¬ 
life rativas com repercussao sistemica, como ocorre no mie¬ 
loma multiplo ou nas condigoes linfomieloproliferativas do 
sangue (p. ex., leucoses), muitas vezes causadores de osteal¬ 
gia com lesoes liticas, evidenciadas ao exame radiologico (ver 
Capitulo 152, Doengas do Sangue). 



Figura 159.5 A. Radiografia em perfil do tornozelo.sem fraturas aparentes, 
em atleta com dor no maleolo lateral. B. Cintigrafia ossea com hipercap- 
tagao do tecnedo no maleolo lateral com alta sensibilidade, mas baixa 
especificidade. C. RessonSncia magnetics do tomozelo evidenciando, em 
corte sagital ponderado em Tt, a fratura do maleolo lateral - fibula - sem 
desvio, com trago de hipossinal e edema osseo ao redor de hipersinal, 
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► Biopsia 

A avalia^ao histopatologica e feita pela biopsia, reti- 
rando-se fragmentos 6sseos dos tecidos moles circunja- 
centes. Ao enviar o material para o anatomopatologista, e 
fundamental anexar a indica<;ao precisa do exame, dados 
de identifica^ao do paciente e da historia clinica. O objetivo 


do exame histopatologico dsseo e nao somente o de conse- 
guir o diagndstico, mas tambem conhecer a biologia celu- 
lar do processo, seja infeccioso ou neoplasico, indispensavel 
para planejamento terapeutico e avalia^ao progndstica. O 
estudo histologico pode ser complementado com a avalia^ao 
imuno-histoquimica da lesao, o que nos fornece mais dados 
sobre sua origem. 
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Doen^as dos Ossos 

Gerson Augusto Veloso e Maurido Sergio BrasilLeite 


As doen^as osseas compreendem displasias osseas, dis- 
trofias (osteomalacia e raquitismo), aitera^oes metabdlicas 
(hiperparatireoidismo, escorbuto, osteoporose), doen^a de 
Paget, infectfSes osseas (osteomielite), neoplasias, lesoes pseu- 
doneoplasicas e osteocondrites. 


► Displasias osseas 

As displasias do esqueleto sao doen^as de fundo genetico 
e de carater familiar. Podem ser definidas como um disturbio 
intrinseco do osso que afeta sua modelagem e seu crescimento. 

► Displasias epifisarias. As displasias epifisarias alteram primeira- 
mente o desenvolvimento das epifises dos ossos longos. 

Doen^a de Morquio. Esta displasia pertence ao grupo das muco- 
polissacaridoses e suas manifesta^oes clinicas variam com a 
gravidade da doen^a. Costumam ser notadas quando a crian^a 
come^a a andar, caracterizando-se por hipodesenvolvimento, 
cifose dorsal, esterno projetado para a frente, atitude em flexao 
dos quadris, genu valgum e pes pianos, Alem disso, observa-se 
flacidez ligamentar e muscular, o que confere a marcha da 
crian^a o tipico andar de pato. Nao produz retardo mental. As 
crian^as portadoras da doen^a de Morquio eliminam excessi- 
va quantidade de queratossulfato na urina. 

Os sinais radiologicos da doenija de Morquio sao: hipopla- 
sia das epifises dos ossos longos; hipoplasia dos ossos do carpo 
e tarso; e platispondilia universal (achatamento dos corpos 
vertebrais). O corpo vertebral apresenta um bico anterior em 
sua porgao media. 

A flacidez ligamentar e o defeito epiftsario podem contri- 
buir para incongruencia articular e consequente subluxa^ao. 
O achatamento de corpos vertebrais tern como consequencia 
cifose, escoliose ou cifoescoliose. 

Displasia epifisiria multipla. No tipo congenito, as manifesta^oes 
mais importantes sao estatura diminuida e deformidade em 
flexao dos quadris, joelhos e cotovelos. Geralmente, a criantja 
e um natimorto ou morre no primeiro ano de vida em conse¬ 
quencia de dificuldade respiratoria, pelo dano da cartilagem 
traqueal ou por infec^ao. 

A manifesta^ao tardia aparece apos o nascimento, possibi- 
litando um desenvolvimento quase normal, apenas com dis- 
creto encurtamento dos membros. Estas crianqas sao assinto- 
maticas ate que surjam os processos degenerativos articulares, 
decorrentes da modelagem defeituosa das epifises, o que pode 
acontecer precocemente na adolescencia. 

Os sinais radiologicos da displasia epifisaria multipla sao: 
calcifica^oes puntiformes do nucleo de ossifica^ao epifisario 
(manifesta^ao congenita); epifises achatadas e deformadas; 


ossos cuboides com ma modelagem; sinais degenerativos nas 
articulates. 

► Displasias fisiais. As displasias fisiais afetam todos os ossos que 
apresentem cartilagem de crescimento, incluindo os ossos lon¬ 
gos, a base do cranio, os pediculos vertebrais e a cartilagem 
trirradiada do osso iliaco. 

Na acondroplasia, o defeito basico e a hipoplasia da zona 
de multiplica^ao da fisis. Dentre as displasias, esta e a mais 
conhecida por possibilitar vida relativamente longa. 

A manifesta^ao congenita e a mais grave, e 50% dos pacien- 
tes nao sobrevivem, podendo a morte sobrevir no interior do 
utero, durante o parto ou poucos meses depois do nascimento. 
Os que sobrevivem apresentam acentuado nanismo e graves 
deformidades, tais como abbbada craniana volumosa, resul- 
tante do pouco desenvolvimento da base do cranio, deformi¬ 
dades articulares decorrentes do alargamento das metafises, 
acentuada lordose lombar e estreitamento do canal medular 
em consequencia do defeito de crescimento dos pediculos das 
vertebras, que podem ocasionar problemas neurologicos. As 
maos exibem dedos de igual tamanho e curtos, o que lhes con¬ 
fere a aparencia de tridente. A inteligencia nao e afetada e a 
musculatura tern bom desenvolvimento. 

Na manifesta^ao tardia, o encurtamento e o defeito de 
modelagem dos ossos sao diretamente relacionados com o 
grau de hipoplasia da zona de multiplica*;ao da cartilagem de 
crescimento. Em fun^ao disso, existem manifesta^oes mais e 
menos graves e ate frustras, nas quais os individuos sao quase 
normais ou com defeitos pouco expressivos. 

Os sinais radioldgicos da acondroplasia sao: acentuado 
encurtamento dos ossos com a densidade preservada (tipo 
congenito grave); defeito de modelagem das metafises; encur¬ 
tamento dos ossos e alargamento da extremidade anterior das 
costelas; deformidade em ta^a das metafises; diminuit;ao des- 
cendente da distancia interpedicular. 

As altera<;6es fisiais refletem-se diretamente nas metafises. 
Como a fisis e hipoplasica, ela aparece na radiografia como 
uma linha estreita, ao contrario do raquitismo, em que e alar- 
gada. A pressao que a epifise exerce na metafise cria a deformi¬ 
dade em ta 9 a, mais evidente no nivel dos joelhos e tornozelos. 

A extremidade anterior das costelas se alarga, pois ela £ 
formada de modo semelhante ao das metafises dos ossos lon¬ 
gos. Os iliacos tambem sao afetados, adquirindo modelagem 
arredondada pelo comprometimento da cartilagem de cresci¬ 
mento. 

A encondromatose ou doen^a de Ollier representa um 
excesso de cartilagem hipertrdfica. Habitualmente, e desco- 
berta antes dos 10 anos e pode compro meter todos os ossos 
com cartilagem de crescimento, sen do mais frequente nas 
maos, predominando em um dos lados do corpo. 

Evolui com deformidades e aumento de volume, sem dor. 
Nos casos em que uma das lesoes apresenta crescimento mais 
rapido, torna-se dolorosa, devendo-se suspeitar de degene- 
ra^ao maligna. Quando a encondromatose esta associada a 
hemangiomas multiplos em outros orgaos, recebe o nome de 
sindrome de Maffucci. 

Os sinais radiologicos da encondromatose sao: lesoes liti- 
cas, expansivas, £s vezes com pontos de calcifica^ao, nos ossos 
curtos das maos e pes; predominance das lesoes em um lado 
do corpo; estrias radiotransparentes que, a partir da metafise, 
tomam a dire<;ao da diafise; deformidade e encurtamento 
dsseos. 

O periosteo forma outra cortical, alem dos limites da pri- 
mitiva, conferindo k imagem radiologica um aspecto expan- 
sivo, “insuflado 11 . 
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► Displasias metafisarias. A osteopetrose, conhecida tambem 
como doen^a de Albers-Schonberg, apresenta as manifesta- 
96 es congenita e tardia. 

Na congenita, quase sempre fatal, a crian^a pode apresen- 
tar ictericia, hepatoesplenomegalia, adenomegalias e anemia. 
A dentfrao e atrasada e os dentes, malformados. As fraturas 
sao ffequentes. 

Na tardia, como em todas as displasias, o espectro de alte- 
ra^oes depende da gravidade do processo. Nesses casos, 6 pos- 
sivel ter vida relativamente longa e quase normal apenas com 
certo grau de anemia e com maior tendencia para fraturas. 

Os sinais radiologicos da osteopetrose sao: aumento gene- 
ralizado da densidade do esqueleto; defeito de modelagem das 
metafises; ausencia de canal medular (nos casos mais graves). 

O que domina o quadro radiologico e o aumento de den¬ 
sidade do esqueleto, que nao e devido & esclerose ossea, mas 
a um defeito de reabsonjao tanto dos eixos de cartilagem 
quanto de osso imaturo. Isso diminui a resistencia do osso, 
tornando-o mais vulneravel a fraturas. Paralelamente, ocorre 
tambem diminui^ao da elasticidade, o que torna o osso menos 
deformavel. 

O defeito de reabsor^ao tern como consequencia a nao for- 
ma^ao do canal medular do osso, prejudicando a hematopo- 
ese, causa da anemia destes pacientes. 

Os pacientes portadores de picnodisostose apresentam 
tambem aumento de densidade generalizado do esqueleto. 
Diferencia-se da osteopetrose pela agenesia dos angulos man- 
dibulares e pelo afilamento da extremidade das falanges distais 
dos pes e das maos. 

A osteocondromatose, tambem conhecida como exostose 
multipla hereditaria ou familiar, compreende multiplas lesoes 
osseas, exofiticas, com a base na metafise dos ossos longos e 
projetando-se para as partes moles. 

E mais comum nos joelhos, tornozelos, punhos e ombros. 
O que chama a atenqao sao as deformidades, geralmente indo- 
lores, a nao ser que haja compressao nervosa ou trauma. 

Os sinais radiologicos da osteocondromatose sao: cresci- 
mento exofitico com base de implanta^ao na cortical do osso; 
nos ossos longos, a exostose nasce na metafise e cresce em 
direcpao a diafise; defeito de modelagem metafisario; a cortical 
e a esponjosa do osso sao continuas com a cortical e a espon- 
josa da exostose. 

As exostoses osteocartilaginosas representam defeitos de 
desenvolvimento e, quando unicas, sao chamadas de osteo- 
condroma. A exostose tern uma parte ossea e um casquete 
cartilaginoso em sua extremidade livre, que viabiliza o cres- 
cimento endocondral. O potencial de desenvolvimento de 
uma exostose termina com o crescimento do individuo. O 
aumento de uma exostose, acima do ritmo de crescimento do 
organismo, levanta a suspeita de degenera^ao maligna para 
condrossarcoma. Por outro lado, uma exostose que come^a 
a crescer no individuo adulto tambem indica transforma^ao 
maligna. 

► Displasias diafisarias. Na osteogenese imperfeita, a forma^ao do 
modelo cartilaginoso e normal, mas a doenga afeta profunda- 
mente o processo de osteogenese. 

A manifesta^ao congenita e a mais grave; geralmente a 
crianga nao sobrevive. Em consequencia da fragilidade dos 
ossos, multiplas fraturas ocorrem, inclusive intrauterinas. A 
criantpa nasce com tendencia hemorragica e hipermotilidade 
articular. A Colorado azul da esderotica i um importante 
dado clinico para o diagnostico. Pode-se considerar a osteo¬ 
genese imperfeita como um tipo grave de osteoporose conge¬ 
nita. 


Na manifesta<;ao tardia, ha casos benignos da doen<;a nos 
quais o processo displasico possibilita a vida normal ou apenas 
maior tendencia a fraturas. 

Os sinais radiologicos da osteogenese imperfeita sao: acen- 
tuada diminufrao da densidade do esqueleto; deformidade 
dos ossos; fraturas multiplas. 


► Distrofias osseas 

As principals distrofias osseas sao representadas por osteo¬ 
malacia e raquitismo. 

► Osteomalacia e raquitismo. Doen^as caracterizadas pela mine- 
raliza^ao insuficiente de cartilagem, ou matriz ossea, recente- 
mente formadas. 

O significado literal de osteomalacia e “osso mole”. A for- 
ma^ao da matriz 6 ssea e excessiva e a calcifica^ao nao se pro- 
cessa adequadamente. O defeito basico e a deficiencia de vita- 
mina D; quando isso ocorre na crian^a, chama-se raquitismo. 

Os sinais e sintomas do raquitismo sao dor e deformida¬ 
des dos ossos, incluindo protuberancia frontal, curvamento 
progressivo dos membros inferiores, fraturas e anormalidades 
dentirias (Figura 160.1). 

A hipocalcemia causa tetania, espasmo laringeo e convul- 
soes. Pelo fato de o osteoide nao se calcificar adequadamente, 
o osso tende a se encurvar com o peso do corpo. O alarga- 
mento das extremidades anteriores das costelas expressa-se 
clinicamente pelo chamado rosario raquitico. 

Os sinais radiologicos do raquitismo e da osteomalacia 
sao: alargamento da cartilagem de crescimento; diminufrao 
da densidade ossea; encurvamento dos ossos longos; alarga¬ 
mento das metafises; pseudofraturas (zonas de Looser). 

A deficiencia de vitamina D pode ter 4 origens: 

► Deficiencia de ingestao. Como a fonte mais importante de vita¬ 
mina D 6 a pele, sua deficiencia e relativamente rara nos parses 
ensolarados, mas mesmo assim o raquitismo carencial pode 
ocorrer. 

► Deficiencia na absor^ao. A absor^ao intestinal da vitamina D 
pode ser prejudicada por altera^ao intrinseca da mucosa in¬ 
testinal, gastrectomia, insuficiencia pancreatica e por falta de 
sais biliares {obstru^ao ou atresia das vias biliares). 



Figura 160.1 Raquitismo. 
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► Defidenda de metaboliza^ao hepatica. A osteodistrofia hepatica 
costuma manifestar-se por osteoporose comum, sendo rara a 
osteomalacia. £ possivel que, nas doen<;as hepaticas cronicas e 
nos tratamentos prolongados com anticonvulsivantes, o figa- 
do nao metabolize a vitamina D. 

► Defidenda de metaboliza^ao renal. Sabendo-se que e formado no 
rim o metabolito ativo da vitamina D — o 1,25{0H) 2 D —, a 
osteodistrofia pode ocorrer nas doen^as renais cronicas e nos 
defeitos de reabsor^ao tubular, em fun^ao da perda de fosfato 
e consequente hipofosfatemia. 


Alteragoes metaboiicas 


As alteraifoes metaboiicas que se acompanham de impor- 
tantes lesoes osseas sao: hiperparatireoidismo, escorbuto, 
osteoporose e doenqa de Paget. 

► Hiperparatireoidismo. O hiperparatireoidismo decorre da ex- 
cessiva secregao de paratormonio pelas paratireoides. Pode 
ser primario ou secundario (ver Parte 10, Sistema Enddcrino 
e Metabolismo). 

As manifesta$oes — representadas por fraqueza muscular, 
fadiga, polidipsia, poliuria, anorexia e nauseas — podem ser 
percebidas ao lado de sintomas psiquiatricos como depressao, 
irritabilidade e surtos psicoticos. Calculo renal e nefrocalci- 
nose sao achados ffequentes. 

A caicemia esta frequentemente elevada, mas pode ser nor¬ 
mal; ha aumento em todas as situates em que ocorre extensa 
destrui<;ao ossea, como no mieloma multiplo e nas metastases 
disseminadas. 

A fosfatemia geralmente e baixa, mas pode ser normal. 

A fosfatase alcalina pode estar elevada ou normal. 

0 paratormonio (PTH) esta frequentemente aumentado. 

Os sinais radiologicos do hiperparatireoidismo sao: porose 
ossea; reabsor<;ao subperiosteal (principalmente em falanges); 
lesoes 6sseas liticas; calcifica^oes periarticulares e da cartila- 
gem articular (condrocalcinose). 

O paratormonio atua estimulando o osteocito a reabsor- 
ver tecido osseo. Sabe-se, atualmente, que o ostedcito e capaz 
de reabsorver o osso em torno de si, participando ativamente 
do metabolismo osseo. £ evidente que a a$ao do osteocito e 
debil e nao mobiliza grandes massas osseas capazes de produ- 
zir lesoes importantes, mas contribui para a porose 6ssea. Nos 
casos de hipocalcemia acentuada, o PTH provoca o aumento 
do numero de osteoclastos que reabsorvem osso mais efetiva- 
mente, causando porose ossea e forraando lesoes que podem 
ser preenchidas com liquido (osteite fibrocfstica) ou com 
tecido (tumor pardo do hiperparatireoidismo). A prolifera^ao 
osteoclastica no periosteo promove a reabsor^ao da superfi- 
cie externa da cortical do osso, conhecida como reabsor^ao 
subperiosteal, mais frequente nas falanges. £ um sinal patog- 
nomonico do hiperparatireoidismo. 

► Escorbuto. A vitamina C ou acido ascorbico participa da hi- 
droxila^ao na sintese proteica para formar a molecula de tro- 
pocolageno (colageno imaturo, intracelular), que e excretada 
pela celula posteriormente. A deficiencia dessa vitamina causa 
o escorbuto, que nada mais 6 do que uma forma^ao deficiente 
de colageno, inclusive do osteoide. Ocorre quase exclusive - 
mente em crian^as ate 2 anos de idade alimentadas com leite 
pasteurizado ou fervido, procedimentos que destroem a vita¬ 
mina C. 

0 escorbuto tern inicio insidioso, com perda de apetite, 
indiferenfa ao meio e dificuldade de ganhar peso. A mais 


notavel manifestable) clinica sao as hemorragias das mucosas 
oral, intestinal, periosteal, muscular, conjuntiva e, eventual- 
mente, da pele. 

Os dados laboratoriais sao inespecificos, estando presente 
quase sempre anemia. Por isso, os sinais radioldgicos sao 
importantes no reconhecimento desta doen^a. A fragilidade 
capilar e responsavel pelas hemorragias, sendo o hematoma 
subperiosteal muito caracteristieo. Em virtude da deficiente 
forma^ao de osteoide, a densidade do osso fica diminuida. 

A zona de calcifica^ao provisoria costuma ser formada do 
lado epifisario e "destruida" do lado metafisario. No escorbuto, 
essa “destrui^ao” e afetada, o que da a zona de calcifica^ao pro¬ 
visoria uma imagem radiologica caracterizada por uma linha 
branca, mais nftida que o normal, chamada de linha branca 
do escorbuto ou de Frankel. Esse aspecto e ressaltado tambem 
pela redu<;ao das trabeculas osseas da metafise. A deficiente 
“destrui^ao” da zona de calcifica^ao provisoria faz com que ela 
se projete lateralmente, formando um esporao caracteristieo 
(esporao de Pelkan). A escassa forma^ao de trabeculas osseas 
metafisarias fa ci lit a a ocorrencia de fraturas adjacentes a zona 
de calcifica^ao provisoria. 

As epifises tern um nucleo pordtico envolvido por um anel 
de osso subcondral bem nftido (anel de Wimberger), cuja 
patogenia e a mesma da linha branca de Frankel. 

* Osteoporose. A osteoporose e um disturbio metabolico resul- 
tante da perda de conteudo mineral e deteriora^ao do osso. 
Caracteriza-se por haver pouco osso, mas o que existe 6 nor¬ 
mal. Os individuos da ra^a branca e os asiaticos apresentam 
incidencia de osteoporose maior que os da ra^a negra. 

O osso e uma estrutura naturalmente porotica, formado por 
trabeculas e espa^os preenchidos com tecido mole cuja ima¬ 
gem radiologica e de um emaranhado reticular que depende 
da espessura das trabeculas e do seu conteudo mineral. 

A avalia^ao da osteoporose pode ser feita pelo exame radio- 
logico, mas a densitometria ossea e mais precisa, detectando a 
afec^ao em fase precoce. 

Osteoporose e um termo empregado para designar a perda 
de densidade do esqueleto, qualquer que seja a causa. Trata-se 
de um disturbio osseo em que ha predominio da reabsor^ao 
sobre a forma^ao e pode ter as seguintes classificaijoes: 

■ Primaria ou idiopatica: osteoporose pos-menopausa, 
osteoporose senil e osteoporose juvenil idiopatica 

■ Involutiva: tipo I ou pos-menopausa e tipo II ou senil 

■ Secundaria: endderina (excesso de glicocorticoide, hiper¬ 
paratireoidismo), imobiliza<;ao (desuso, inflama^ao, des- 
nervagao), infiltra^ao (mieloma, metastase) e ma nutri^ao 
(deficiencia alimentar, ma absor^ao intestinal, alcoolismo), 

Outras causas: hepatopatia cronica, nefropatia cronica, 
doen^a pulmonar obstrutiva cronica, medicamentos (diureti- 
cos, litio, metotrexato, levotiroxina, corticoides). 

A perda de densidade do osso provocada por imobilizaqao 
ou por paralisia e facilmente reconhecida; quando causada por 
anemia, desnutri^ao ou certas displasias, ocorre quase exclu- 
sivamente na crian^a. A historia clinica, o exame fisico, os 
dados de laboratorio e o exame radioldgico geralmente possi- 
bilitam uma conclusao diagnostica. A maior dificuldade reside 
na avalia^ao diagnostica da osteoporose em pessoas acima de 
50 anos de idade, faixa etaria de maior prevalencia do hiperpa¬ 
ratireoidismo, de metastases e do mieloma. 

O hiperparatireoidismo tern sinais radiologicos proprios; 
na falta desses sinais, encontra-se apenas descalcifica^ao do 
esqueleto. O mieloma e as metastases, quando se manifestam 
com lesoes liticas, tambem nao se confundem com osteo- 
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porose. Como costumam ocorrer em pessoas idosas, nas quais 
ja existe osteoporose, torna-se dificil definir se o colapso de 
uma vertebra e consequencia de uma lesao mielomatosa, 
metast&tica ou apenas da osteoporose. 

A expressao clmica mais evidente da osteoporose sao as 
fraturas que habitualmente ocorrem no colo do femur, verte¬ 
bras ou punho. 

Os sinais radiologicos da osteoporose sao: diminui^ao da 
densidade do esqueleto; afinamento da cortical e do osso sub- 
condral; rarefa^ao trabecular dos ossos esponjosos; fraturas. 

A densitometria ossea presta grande auxilio no diagnostico 
da osteoporose, quadro clinico em que ocorre diminui^ao da 
resistencia do osso sem aumentar sua elasticidade, motivo da 
alta frequencia de fraturas. 

Na coluna vertebral, um achado ffequente e o colapso par¬ 
tial de um ou mais corpos vertebrais. No segmento dorsal, e 
comum a diminui^ao na altura anterior dos corpos vertebrais 
com aumento da cifose desse segmento. 


► Infecgoes osseas 

As principals infec^oes 6sseas sao a osteomielite bacte- 
riana, a osteomielite sifilitica e a blastomicose. 

► Osteomielite bacteriana. Osteomielite e a infec^ao de um osso 
com comprometimento do canal medular, do componente 
esponjoso e da cortical. As bacterias chegam ao osso por via 
hematogenica ou por contaminagao de feridas traumaticas ou 
cirurgicas, 

A osteomielite hematogenica e a manifestagao mais 
frequente. Na maioria dos casos, o agente etiolbgico e o 
Staphylococcus aureus; a seguir, estao os estreptococos. Nos 
ultimos anos, tern sido encontrados com frequencia ger- 
mes gram-negativos, sobretudo nos casos de osteomielite 
pos-traumatica. 

As bacterias chegam ao osso por via sanguinea, geralmente 
a partir de um foco na pele ou nos pulmoes. No osso, o embolo 
bacteriano aloja-se na metafise, local de maior vascularizaqao 
e com circula^ao do tipo terminal. A osteomielite hematoge¬ 
nica e rara no adulto. 

Alem da via hematogenica, os germes podem alcan^ar o 
osso por inocula^ao direta (no local de um traumatismo ou 
fratura) — osteomielite p6s-traumatica — ou por extensao 
por contiguidade (em pacientes diabtiicos com infecqao nos 
pes ou naqueles com ulcera de decubito). 

Os ossos mais frequentemente comprometidos sao o femur, 
a tibia e o umero. 

Na fase aguda, o paciente apresenta febre, dor, aumento 
do volume e da temperatura do membro afetado. Nesta fase, 
o exame radiologico costuma ser normal ou pouco expres- 
sivo. Altera^oes osseas somente aparecem 2 a 3 semanas 
ap6s. £ necessario que o medico tenha consciencia da limi- 
ta^ao do exame radiologico, examinando o paciente atenta- 
mente, a fim de nao protelar o tratamento, pois o diagnostico 
e clinico. Muitas vezes, ocorre abscesso subperiosteal, que 
pode ser diagnosticado por punqao. Mesmo assim, nao se 
deve esperar o resultado do exame do material colhido pela 
pun^ao, tendo-se em vista que o agente causal provavel i o 
Staphylococcus aureus. 

Na fase cronica, o paciente relaia uma historia de semanas 
ou meses de dura^ao. O membro acometido e doloroso, a pele 
e infiltrada, aparecem altera^oes vasculares, edema, aumento 
da temperatura e, em alguns casos, trajetos fistulosos. 


Dentre os exames laboratoriais, os mais importantes sao 
a velocidade de hemossedimenta^ao (VHS), sempre aumen- 
tada, bacterioscopia e cultura (positiva apenas em 50% dos 
casos), que devem ser realizadas no material colhido por pun- 
pao ou em amostra de biopsia obtida sob visao direta a cirur- 
gia. Cumpre ressaltar que a cultura s<5 tern valor diagnostico 
quando as amostras sao obtidas antes do initio da antibioti- 
coterapia. 

Os sinais radioldgicos da osteomielite sao: aumento de par¬ 
tes moles; rea<;ao periosteal solida ou em camadas; lesao ossea 
permeativa; sequestro; lesoes osteoliticas; esclerose ossea; 
deformidades dsseas. 

A tomografia computadorizada possibilita diagnosticar 
mais precocemente a prolifera^ao periosteal. 

A ressonancia magnetica 6 altamente sensivel para 
detectar e avaliar a extensao de uma infecqao no sistema 
musculoesqueletico, mas, pelo seu alto custo, fica reservada 
para os casos em que o estudo radiologico nao foi suficiente. 

A cintigrafia ossea tern excelente sensibilidade no diagnos¬ 
tico da osteomielite, especialmente nas 2 primeiras semanas, 
quando os raios X ainda nada revelam. Em contrapartida, 
a cintigrafia 6ssea permanece positiva por 6 semanas ou 
mais, ate 6 meses, apos uma lesao nao infecciosa ou tirurgia 
ossea. Alem disso, resultados falso-positivos podem ocorrer 
nos pacientes com traumatismo osseo comprometendo o 
periosteo. 

A osteomielite e uma doen<;a essencialmente vascular, pois 
a trombose vascular e a necrose respond em pelas altera^oes 
verificadas no osso, sendo a principal delas a desvitalizapao. 
Ao osso desvitalizado denomina-se sequestro osseo, que pode 
ser representado por apenas um grupo de trabeculas ou pelo 
osso inteiro, dependendo do grau de dissemina^ao da infec- 
ipto e do peridsteo. Inicialmente, a dissemina^ao do pus pelos 
espa^os intertrabeculares confere a radiografia uma imagem 
de lise muito fina, denominada lesao permeativa. A dissemi- 
na<^ao do pus pelos canais de Havers e de Volkmann promove a 
destruiqao segmentar da cortical, um dado radiologico muito 
relevante no diagnostico. Dessa maneira, o pus acumula-se 
entre a cortical e o periosteo. O periosteo descolado contribui 
para a desvitaliza^ao do osso e se ossifica no tempo mddio de 
12 dias, constituindo a rea^ao periosteal. Por outro lado, enzi- 
mas osteoliticas do pus destroem o osso, formando-se verda- 
deiros buracos preenchidos com pus e tecido de granulaqao. 
£ notavel a rea^ao de esclerose do osso, com espessamento da 
cortical e em torno das lesoes lfticas. 

► Osteomielite sifilitica. A osteomielite sifilitica pode ser congenita 
ou adquirida. O agente causal e o Treponema pallidum, um 
espiroqueta que chega ao osso por via sanguinea. Na mani- 
festa<;ao congenita, o feto e infectado em torno do quarto mes 
de gesta^ao, podendo a crian^a nascer aparentemente sadia e 
manifestar os sinais clinicos e radioldgicos da doemja somen¬ 
te mais tarde. O habitual, no entanto, e a crian^a nascer com 
lesoes osseas e outras manifesta^oes como hepatoesplenome- 
galia, rinite com corrimento sanguinolento, lesoes cutaneas e 
pseudoparalisia de Parrot. 

Os sinais radiolbgicos da osteomielite luetica sao: metafi- 
site; periostite; diafisite. 

Na osteomielite sifilitica congenita, estes sinais costumam 
ser simtiricos e bilaterais, manifestando-se mais nitidamente 
nos joelhos e ombros. Sao lesoes destrutivas causadas pelo 
granuloma que se forma na metafise, adjacente a zona de cal- 
cifica<;ao provisoria. Dependendo do grau de destruiqao tra¬ 
becular, a imagem radioldgica pode apresentar grande perda 
de osso ou somente uma faixa metafisaria radiotransparente. 
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O sinal de Wimberger, representado pela destrui^ao da parte 
interna da metafise superior das tibias, £ patognostico. A 
periostite sifilitica provavelmente se deve a prolifera^ao de 
espiroquetas subperiostealmente. Por ser inespecifico, e um 
sinal de pouco valor e ocorre em criantpas normais, principal - 
mente nas tibias e femures. A lesao diafisaria pode depender 
dos focos existentes nessa regiao ou da dissemina^ao do gra¬ 
nuloma metafisario. 

Em criangas com mais de 1 ano de idade, a lesao ludtica 
e diferente da encontrada no recem-nascido. Nesses casos, a 
altera^ao radiologica aparece mais frequentemente nas tibias 
e caracteriza-se por consideravel espessamento da cortical, 
devido k aposi^ao de osso periosteal. Em geral, as crianqas 
apresentam sorologia positiva e respondem bem ao trata- 
mento adequado. 

► Blastomicose ossea. A blastomicose sul-americana, ou paracoc- 
cidioidomicose, causada pelo fungo Paracoccidioides bmsilien- 
sis, compromete varios drgaos e sistemas do organismo, e o 
comprometimento do esqueleto nao e raro. O fungo se disse- 
mina para as diferentes partes do corpo por via sanguinea e 
linfatica. Como nos ossos a existence de linfaticos e duvidosa, 
o fungo deve chegar a eles por via sanguinea, a partir de um 
foco primario. A infec<;ao e do tipo granulomatoso, diferente 
da osteomielite bacteriana. 

0 exame mais importante e a pesquisa direta do fungo em 
material colhido da lesao por aspira^ao. 

Os sinais radiologicos da blastomicose ossea sao: lesoes 
osteoliticas do tipo numular; lesoes osteoliticas com ma defi- 
ni$ao; lesoes de aspecto moteado. 

As doen^as granulomatosas produzem no osso lesoes 
arredondadas ou ovais, porque esta e a configura<;ao dos 
granulomas, os quais podem coalescer determinando 
lesoes mais extensas. Em certos casos, apresentam consis¬ 
tency mole, o que possibilita a dissemina^ao pelos espa^os 
intertrabeculares, que se apresentam radiologicamente de 
maneira moteada. 

Os ossos mais afetados sao as extremidades laterais das cla- 
viculas, os acromios, as costelas, os ossos dos membros e os 
iliacos. 

Sao muito raras lesoes blastomicbticas na coluna vertebral 
e rarissimas no cranio. Embora seja um processo infeccioso, a 
esclerose ossea perilesional esta ausente. 

Apesar de a blastomicose ossea ser secundaria, nao e infre- 
quente encontrar a lesao 6ssea como uniea manifestable da 
doen^a. 


► Neoplasias osseas 

As neoplasias sao divididas em benignas e malignas. As 
benignas sao circunscritas e geralmente encapsuladas, cres- 
cem lentamente, apenas comprimem os orgaos vizinhos sem 
os invadir, nao metastatizam nem recidivam apos extirpa- 
pio completa; as neoplasias malignas crescem rapidamente, 
invadem e destroem os tecidos vizinhos, tern o poder de dar 
metastase e podem recidivar apos extirpa^ao aparentemente 
completa. 

Cumpre salientar, contudo, que estes conceitos de benigni- 
dade e malignidade nao devem ser entendidos ao pe da letra, 
pois nao ha rigida linha divisoria entre as 2 condiqoes, mas 
uma grada^ao de caracteristicas e comportamento. 

Em uma visao de conjunto, para fins praticos, podem-se 
agrupar as neoplasias 6sseas da seguinte maneira: neoplasias 


formadoras de osso; neoplasias formadoras de carulagem; 
neoplasias da medula ossea; neoplasias de celulas gigantes; 
neoplasias dos maxilares. 

■ Neoplasias formadoras de osso 

As neoplasias formadoras de osso compreendem: neopla¬ 
sias benignas (osteoma, osteoblastoma e osteoma osteoide) e 
neoplasias malignas (osteossarcoma ou sarcoma osteogenico). 

Neoplasias benignas 

► Osteoma. O osteoma ocorre quase exclusivamente no cranio e 
na face. £ assintomatico e nao necessita de tratamento, a nao 
ser que obstrua o ducto de drenagem de algum seio paranasal, 
quando passa a ser causa de sinusite rebelde, ou quando corn- 
prime alguma estrutura nobre. 

► Osteoblastoma. O osteoblastoma, tambem chamado de osteo¬ 
ma osteoide gigante, e muito raro e ocorre, geralmente, na co¬ 
luna vertebral de pessoas j ovens. 

► Osteoma osteoide. O osteoma osteoide £ a mais frequente das 
neoplasias benignas. Sua principal manifesta^ao clfnica e a 
dor, mais intensa k noite e que cede com analgesicos comuns. 
A dura<;ao da dor e variavel, indo de alguns meses ate anos. 
Localiza-se na regiao da neoplasia. Nao ha aumento de vo¬ 
lume ou de temperatura. Esta neoplasia e mais frequente em 
crian^as e adolescentes. Os ossos mais comprometidos sao o 
femur e a tibia, mas o osteoma osteoide pode surgir em qual- 
quer osso (Figura 160.2). 

A lesao £ habitualmente diafisaria, localizada na cortical, 
na qual produz esclerose bem marcada, de aspecto fusiforme, 
contendo em seu centro uma area litica (nidus) que nao ultra- 
passa 2 cm de diametro. 

A presen^a de um nucleo calcificado no interior do nidus 
nao £ rara (Figura 160.2). 

Em alguns pacientes, a dor aparece antes da imagem radio- 
ldgica da neoplasia. Quando a lesao ocorre na medular do 
osso, a esclerose e minima ou ausente. 

Neoplasias malignas 

► Osteossarcoma. O osteossarcoma, uma das neoplasias de osso 
mais malignas, e muito frequente. A idade de preferencia e a 
segunda decada da vida. 

O inicio da neoplasia geralmente costuma ser relacionado 
com um traumatismo, porem essa rela^ao nao esta compro- 
vada. 

A dor pode ser discreta ou intensa; aumento de volume na 
regiao correspondente quase sempre esta presente. £ de con¬ 
sistency endurecida, tern limites imprecisos e acompanha-se 
de aumento da temperatura da pele circunjacente. 

O tumor pode alcanqar grandes propor^oes, quando entao 
a dor se torna muito acentuada. As metastases pulmonares sao 
ffequentes e relativamente precoces, manifestando-se como 
nbdulos multiplos, alguns com densidade ossea aos raios X. 

Os ossos mais acometidos sao o ter^o inferior do femur 
e o superior da tibia, mas qualquer osso pode ser afetado 
(Figura 160.3). A lesao localiza-se de preferencia na regiao 
metafisaria, podendo acometer a epifise e a diafise. 

A imagem radiologica tern todas as caracteristicas de 
malignidade, isto e, infiltra o osso, rompe a cortical, produz 
rea^ao periosteal do tipo espiculado ou em raios de sol, apa¬ 
rece o triangulo de Codman e invade as partes moles. 

O osso do tipo “tumoral” e imaturo e desorganizado. Ao 
osso formado, antes de se calcificar, da-se o nome de osteoide. 
A imagem radiologica varia de acordo com a intensidade da 
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Figura 160.2 Osteoma osteoide. A. Radiografia da pema mostrando lesao Iftfca na tibia, tipo nidus, com grande halo de esderose. B, Aspecto macrosco- 
pico da neoplasia. C. Corte histologico, vendo-se proliferagao mesenquimal benigna com neoformagao ossea e algumas celulas gigantes. 


calcificagao, sendo possivel observar lesao muito densa (oste¬ 
ossarcoma esclerosante), pouco densa (osteossarcoma misto) 
ou com densidade de partes moles (osteossarcoma litico). 
No osteossarcoma esclerosante, hd calcificagao abundante do 
osso tumoral. No osteossarcoma misto, ha pouca calcificagao, 
No osteossarcoma litico, alem de haver formagao de pouco 
osteoide, nao ha calcific agao. 

■ Neoplasias formadoras de cartilagem 

Sao classificadas em neoplasias benignas (osteocondroma, 
condroma, condroma fibromixoide e condroblastoma) e neo¬ 
plasias malignas (condrossarcoma). 

Neoplasias benignas 

► Osteocondroma. £ a neoplasia mais frequente do esqueleto, po~ 
dendo ser solitaria ou multipla. Quando ha osteocondromas 
multiplos, considera-se a afecgao como uma displasia, conhe- 
cida por osteocondromatose. 


O no me osteocondroma advem do fato de ser a neoplasia 
formada de osso e cartilagem. 

A manifestagao clinica dessa neoplasia e apenas um 
aumento de volume localizado, duro e indolor, as vezes de 
superfkie lobulada. 

£ muito frequente em adolescentes e desenvolve-se com 
o esqueleto, ate a idade de 18 an os, quando cessa seu cresci- 
mento. Quando um osteocondroma estacionario por varios 
an os no adulto volta a crescer, isso sugere malign izagao, o que 
ocorre em torno de 1% dos casos. Na osteocondromatose, a 
malignizagao e mais frequente. 

A imagem radiolbgica do osteocondroma caracteriza-se por 
exostose originada na metafise e que cresce em diregao oposta 
a articulagao vizinha. A cortical do osso e continua com a do 
osteocondroma, bem como a esponjosa. Q envoltorio cartilagi- 
noso, que recobre a parte ossea, pode estar calcificado ou nao. A 
lesao assume o aspecto de couve-flor ou de cogumelo. Pode ser 
pediculado ou sessil e o seu tamanho e muito variavel, podendo 
ou nao guardar relagao com a idade (Figura 160.4). 



Figura 160.3 Osteossarcoma. A. Radiografia da perna evidenciando lesao infiltrativa com neoformagao ossea, comprometendootergo superior da tibia. 
B. Aspecto macroscopicoda neoplasia. C. Corte histologico mostrando proiiferagao mesenquimal maligna com neoformagao ossea. 
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Figura 160.4 Osteocondroma. A.Tipo sessil. B.Tipo pediculado. 

£ mais frequente na metafise inferior do femur e na supe¬ 
rior da tibia. Outros locais em que ocorre com certa frequencia 
sao: fibula, costela, iliaco, escapula, radio e umero, 

► Condroma. Chama-se condroma uma neoplasia cartilaginosa 
benigna que ocorre no canal medular do osso (encondroma) 
ou na cortical (condroma cortical) ou no periosteo (condroma 
periosteal). £ frequente principalmente nos dedos das maos de 
mulheres na terceira e na quarta d^cada da vida; 6 rara a ocor- 
rencia abaixo dos 20 anos. O condroma pode ser solitario ou 
multiplo; quando multiplo, considera-se como uma displasia 
chamada encondromatose; se for solitario, nao costuma pro- 
duzir nenhuma sintomatologia e constitui achado radiologico. 
Quando ocorre nos dedos das maos, em que e comum, produz 
uma deformidade de consistency dura e indolor. A ff atura no 
nivel da lesao ocorre com certa frequencia e e o principal mo- 
tivo de consulta neste tipo de neoplasia. 

A maligniza^ao de um condroma e rara, embora seja 
menos incomum do que nos osteocondromas, Quando o con¬ 
droma surge nos dedos das maos ou dos pes, quase nunc a se 
maligniza. Nos condromas de ossos longos, principalmente 
da extremidade do osso mais proximo do esqueleto axial, a 
malignizaqao e mais frequente. Na encondromatose, a malig- 
niza^ao e muito mais frequente. 

A encondromatose das maos e conhecida por doenqa de 
Ollier. 

A imagem radiologica apresenta-se como uma lesao osteo- 
litica, podendo ser expansiva, sobretudo quando compromete 
ossos curtos. A calcifieaijao da matriz da lesao e um dado 
importante no diagnostico, podendo ser do tipo nodular, 
floculado ou algodonoso. A transforma^ao maligna, quando 
ocorre, k para condrossarcoma. 

► Condroma fibromixoide. 0 condroma fibromixoide 6 a mais rara 
das neoplasias cartilaginosas. Tern preferencia por pessoas jo- 
vens e manifesta-se com dor e, as vezes, por aumento de volu¬ 
me da regiao comprometida. 

O osso mais acometido e a tibia. A lesao, apesar de ser car¬ 
tilaginosa, nao se calcifica. Produz imagem radiologica litica, 
de iocaliza^ao metafisaria, lobulada e de contornos bastante 
nitidos. 

► Condroblastoma. O condroblastoma e mais frequente que o 
condroma fibromixoide e mais raro que o condroma. Tern pre¬ 
ferencia por individuos na segunda dbcada da vida. 

Manifesta-se com dor na regiao afetada. Os ossos acometi- 
dos sao a extremidade superior do umero, a inferior do femur 
e a superior da tibia (Figura 160.5). 



Figura 160.5 Condroblastoma. A. Radiografia do joelho, vendo-se lesao 
epifisometafisSria da tibia de contornos deflnidos, com calcifica$ao pursti- 
forme em sua matriz. B. No corte histologico, observa-se pro!ifera<;ao me- 
senquimal benigna constituida de condrocitos e ceiulas gigantes. 


A lesao ocorre na epifise do osso, podendo invadir a meta- 
fise. A transforma^ao maligna tem sido descrita, mas e rara. 
Pelo fato de acometer a epifise do osso, muitas vezes o sintoma 
mais importante e o derrame articular, sobretudo se a neopla¬ 
sia estiver na extremidade dos ossos do joelho. 

A imagem radiologica e muito sugestiva, pois poucas afec- 
^oes acometem a epifise dos ossos, a nao ser o condroblas¬ 
toma, a neoplasia de cblulas gigantes, o cisto osseo aneuris- 
matico e a tuberculose. Sea lesao ocorrer em paciente jovem, 
com a cartilagem de crescimento aberta, a neoplasia de c^lulas 
gigantes esta praticamente afastada. O cisto dsseo aneurisma- 
tico, quando acomete paciente em crescimento, geralmente e 
de localizafao metafisaria. A lesao do condroblastoma pro¬ 
duz imagem osteolitica na epifise, podendo chegar a metafise, 
exibe contornos definidos e com matriz muitas vezes apresen- 
tando calcificafao nodular. £ frequente a ocorrencia de rea^ao 
periosteal sdlida. 

Neoplasias malignas 

► Condrossarcoma. O condrossarcoma £ relativamente frequente 
e tende a ocorrer em pessoas mais idosas. 

£ mais frequente em ossos longos, no iliaco e na costela 
(Figura 160.6). Os ossos da base do cranio tambem podem 
ser sede de condrossarcoma, embora isso seja raro. A neo¬ 
plasia costuma ter evolu^ao muito lenta; os pacientes relatam 
uma historia de 2 a 3 anos de dura^ao. Evolui com pouca dor, 
mas geralmente produz aumento de volume. £ de consisten¬ 
cia endurecida e superficie lobulada; pode ter origem em um 
osteocondroma ou em um condroma. Apesar de ser o con¬ 
drossarcoma uma neoplasia maligna, as metastases sao raras 
e tardias. 

A imagem radiologica do condrossarcoma e a de uma lesao 
agressiva com limites imprecise s, corrosao ou mesmo rup- 
tura da cortical e invasao de partes moles (Figura 160.6). A 
matriz da neoplasia esta frequentemente calcificada, sendo 
as calcifica^oes de modo nodular, floculado, circular ou em 
estrias. Quando a neoplasia ocorre no canal medular de um 
osso longo, um sinal muito importante no diagnostico, alem 
dos descritos, e o espessamento da cortical que envolve a neo¬ 
plasia. 

£ necessario lembrar que o condroma, cuja imagem radio¬ 
logica se parece com a do condrossarcoma, nao costuma pro- 
duzir dor, constituindo muitas vezes um achado radiologico. 
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Figura 160.6Condrossarcoma. A. Radiografia de joeihoevidenciando lesao 
Iftica, nao delimitada, no tergo inferfor do femur. B. Aspecto macroscopico 
da neoplasia. 

Neoplasias da medula ossea 

As neoplasias da medula ossea sao todas malignas, sendo 
chamadas tamb^m de neoplasias de celulas redondas, com- 
preendendo os seguintes tipos: mieloma multiplo, sarcoma de 
Ewing, linfomas (reticulossarcoma). 

► Mieloma multiple. O mieloma £ a mais frequente neoplasia 
primaria do osso. Ocorre 2 vezes mais no homem do que na 
mulher. A maior incidencia verifica-se acima dos 40 anos de 
idade. 

A neoplasia pode ser disseminada, quando entao e conhe- 
cida como mielomatose. Nesses casos, o paciente queixa-se de 
dor ossea difusa, fraturas patoldgicas ou altera^oes neuroldgi- 
cas por comprometimento da coluna vertebral. Muitas vezes, 
os primeiros sintomas advem do colapso de um ou varios 
corpos vertebrais. A infiltra^ao neoplasica da dura-mater e do 
canal medular determine dor intensa, disturbios motores e da 
sensibilidade, podendo chegar a paraplegia. A medida que a 
neoplasia infiltra a medula 6ssea, o paciente apresenta anemia, 
que pode ser acentuada. Uma das complicates mais graves do 
mieloma e a insuficiencia renal, causada pelo tamponamento 
dos tubulos renais por uma proteina anomala produzida pela 
neoplasia. 

Chama-se mieloma solitario ou plasmocitoma a manifes- 
tat^ao localizada da neoplasia com comprometimento de um 
unico osso, com mielograma e eletroforese das proteinas nor¬ 
mals. 

O encontro de mieloma em apenas um osso sempre pro- 
voca duvida. Isso representaria verdadeiramente um mieloma 
solitario ou e manifesta^ao localizada de um mieloma mul¬ 
tiplo? Muitos casos, a principio considerados como mieloma 
solitario, tiveram dissemina^ao no seguimento dos pacientes. 
Todavia, nos casos com lesao ossea unica em que o mielo¬ 


grama e normal e nao ha altera^ao eletroforetica das protei¬ 
nas plasmaticas, e conveniente considera-los como mieloma 
solitario. 

Quando se suspeita de mieloma, e necessario radiografar os 
ossos que tern medula ossea ativa, ou seja, o cranio, as costelas, 
o esterno, a coluna vertebral, os illacos, a parte superior dos 
femures e dos umeros. 

As alteracjoes comumente encontradas sao: 

« Porose difusa: decorrente de infiltra^ao da medula 6ssea 
pelas celulas do mieloma. £ frequente observar no exame 
radiologico diminui^ao da densidade do esqueleto (porose) 
e, eventualmente, colapso de corpos vertebrais. Isso pode 
confundir-se com a osteoporose send 

■ Lesoes lfticas numulares: sao muito sugestivas de mieloma 
e resultam da multiplica^ao nodular das celulas do mie¬ 
loma na medular do osso. Tais lesoes assumem um for- 
mato arredondado de contorno liso, sem esclerose e matriz 
radiotransparente. Podem coalescer e formar grandes areas 
de lise e determinar fraturas patoldgicas. Este tipo de Iesao 
ocorre tambem em metastases e na blastomicose sul-ame- 
ricana 

■ Lesoes lfticas grandes do tipo geografico: destroem grande 
extensao do osso e invadem partes moles; ocorrem princi- 
palmente nos ossos da bacia, terqo superior dos femures, 
umeros e costelas 

■ Lesoes lfticas grandes, trabeculares, em bolhas de sabao: 
constituem o tipo mais comum no mieloma solitario 

■ Lesoes esclerosantes: sao muito raras. 

Dentre os dados laboratoriais e anatomopatoldgicos, des- 
tacam-se: 

» Hemossedimentacao acelerada 

■ Pela eletroforese das proteinas sericas, demonstra-se 
grande eleva^ao da gamaglobulina. Essa hipergamaglo- 
bulinemia e do tipo monoclonal. Nos casos de mieloma 
solitario, este exame e normal (ver Capitulo 155, Exames 
Complementares) 

■ Presen^a de proteina de Bence Jones, que e uma proteina 
anormal, encontrada na urina de pacientes com mieloma¬ 
tose. £ de pouco valor diagnostico porque ocorre em ape¬ 
nas 40% dos casos e nao e exclusiva do mieloma. Outras 
enfermidades, como metastases disseminadas, podem 
acompanhar-se de proteina de Bence Jones 

■ Pum;ao medular que pode ser feita no esterno ou na crista 
iliaca. Do material aspirado, obtem-se o esffega^o em 
lamina para exame microscopico 

■ Biopsia da lesao e importante para o diagnostico. Pode ser 
realizada com agulha ou a ceu aberto, e o material obtido e 
colocado em formol e enviado para exame histologico. 

► Sarcoma de Ewing. O sarcoma de Ewing nao e uma neoplasia 
muito frequente, tendo maior incidencia na segunda decada 
da vida. 

Pode comprometer qualquer osso, mas a prefer^ncia recai 
sobre os ossos chatos iliaco e escapula e os ossos longos, tibia 
e femur. A dor e o aumento de volume sao as queixas mais 
frequentes, com poucos meses de dura^ao. Muito da sintoma- 
tologia que o paciente apresenta esta relacionado com a locali- 
za?ao da lesao. Aumento de temperatura local pode confundir 
neoplasia com processo infeccioso. Muitas vezes, a anemia, a 
leucocitose e a hemossedimenta^ao elevada sao dados labo¬ 
ratoriais que confundem o sarcoma de Ewing com a osteo- 
mielite. 
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Esta neoplasia e composta de celulas redondas, peque- 
nas, uniformes, densamente agrupadas, constituindo ninhos 
e cordoes celulares. O diagndstico diferencial deve ser feifo, 
do ponto de vista histolbgico, com o neuroblastoma e o 
reticulossarcoma. 

A imagem radiologica do sarcoma de Ewing se parece 
muito com a da osteomielite. A lesao basica e do tipo “roido de 
traga”, com reagao periosteal em camadas ou espiculada, al£m 
de massa neoplasica de partes moles. A neoplasia nao forma 
osso, mas a necrose ossea que ela produz e o osso reacional 
que se forma podem ser confundidos com osso neoplasico, 
dificultando o diagnostic o diferencial com o osteossarcoma. 
Eventualmente, a neoplasia produz lesao litica grande, do tipo 
geografico, de contornos infiltrados e com massa de partes 
moles. 

► Linfomas. As enfermidades malignas dos ganglios linfaticos 
ou do tecido linfoide sao conhecidas como linfomas. Essas 
neoplasias eram classificadas como doenga de Hodgkin, lin- 
fossarcoma, sarcoma de celulas reticulares (reticulossarcoma) 
e linfoma folicular gigante (linfoma folicular). Atualmente, 
sao classificadas em 2 grupos: linfomas tipo Hodgkin e nao 
Hodgkin. Sao mais frequentes nos ho mens que nas mulhe- 
res e acometem mais as pessoas acima de 20 anos de idade. 
Essas neoplasias sao prdprias dos ganglios linfaticos, mas po¬ 
dem ocorrer nos tecidos linfoides distribuidos no organismo, 
inclusive na medula ossea. Do ponto de vista do sistema lo¬ 
comotor, o principal tipo £ o reticulossarcoma, que acomete 
principalmente os ossos longos (femur e tibia). 

Os sintomas principals sao dor e aumento de volume. Nao 
e raro que o paciente procure o medico por uma fratura que 
ocorreu no local da lesao. 

A imagem radiologica do reticulossarcoma e varidvel, 
sendo possivel encontrar os seguintes tipos de lesao: 

■ Lesao litica grande, com ma definigao, com ruptura da cor¬ 
tical e invasao de partes moles 

■ Lesao do tipo permeativo, semelhante ao que ocorre na 
osteomielite ou no sarcoma de Ewing. Nesses cases, a des- 
truigao ossea e muito fina, com reagao periosteal escassa e 
interrompida, havendo invasao das partes moles 

■ Lesao mista, com destruigao 6ssea pela neoplasia e for- 
magao 6ssea reacional. As lesoes sao mais grosseiras que 
as encontradas no tipo permeativo, a reagao periosteal e 
escassa e a invasao das partes moles e evidente. 

Neoplasia de celulas gigantes 

A neoplasia de celulas gigantes costuma surgir entre os 20 
e os 40 anos de idade. 

A quase totalidade dos casos ocorre na extremidade infe¬ 
rior do femur, superior da tibia, inferior do radio e superior do 
umero (Figura 160.7). 

Dor surda ou intermitente e o principal sintoma, e, quando 
o paciente procura atendimento, quase sempre ja ha aumento 
do volume na area afetada. 

Em consequencia da destruigao ossea, fraturas patologicas 
podem ocorrer. 

Condigao primordial para se suspeitar de tumor de celulas 
gigantes e o fato de a lesao ocorrer em um paciente com carti- 
lagem de crescimento fechada, pois seu aparecimento na faixa 
etaria em que a cartilagem de crescimento ainda esta aberta 
(abaixo de 18 anos) £ excepcional. 

A imagem radiologica da neoplasia de celulas gigantes e a 
de uma lesao litica, epifiso-metafisdria, exc&ntrica, expansiva, 
de contornos esmaecidos sem esclerose. A lesao pode ser tra- 



Figura 160.7 Neoplasia de celulas gigantes. A. Radiografia deombro, ven- 
do-se lesao litica, expansiva e trabeculada, no tergo superior do umero. B, 
Aspecto macroscoptco. C. Ao corte histologico, observa-se proliferaqao 
mesenquimal benigna, permeada de celulas gigantes. 

beculada ou nao, Reagao periosteal, na maioria dos casos, esta 
ausente. Como a neoplasia nao forma osso ou cartilagem, nao 
ha calcificagao de sua matriz. 

Neoplasias dos maxilares 

Os ossos da face sao formados por mecanismos de osteo- 
genese semelhantemente ao restante do esqueleto. No entanto, 
o maxilar superior e a mandibula tern a particularidade de 
apresentarem em sua estrutura, tecidos mesodermico e ecto- 
dermico que vao formar os dentes. Nos maxilares, podem 
originar-se as mesmas neoplasias que aparecem nos outros 
ossos, bem como neoplasias proprias do tecido dentario, A 
estas, da-se o nome de neoplasias odontogenic as; as outras, 
nao odontogenicas. 

De modo geral, as neoplasias dos maxilares sao raras e, 
quando ocorrem, tern preferencia pela mandibula. Adotamos 
a classificagao que se segue pela sua simplicidade. 

* Ameloblastoma. O ameloblastoma e mais frequente na terceira 
e quarta decadas da vida, mas pode ocorrer em qualquer ida¬ 
de. Sua manifestagao clinica principal e o aumento de volume, 
relacionado ou nao com traumatismo. Na maioria dos casos, 
a dor e discreta. Muitos pacientes relacionam o aparecimento 
da neoplasia com uma extragao dentaria, o que sugere a pre- 
senga de lesao no nivel da raiz do dente, provocando odontal¬ 
gia, que, pela falta de um exame radiologico adequado, passou 
despercebida. A palpagao, a neoplasia apresenta consistencia 
dura, cistica ou areas endurecidas, ao lado de outras flutuan- 
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tes. A ulcera^ao para a cavidade bucal e um achado frequente. 
A neoplasia tem comportamento benigno, embora alguns au¬ 
to res relacionem sua maligniza^ao com metastases pulmonar 
e mediastinal. 

£ nitida a preferencia da neoplasia pelo angulo da man- 
dibula, nas regides molar e pre-molar. Quase nunca ocorre 
nas regioes dos caninos e do mento. A imagem radiologica e 
a de uma lesao Htica, expansiva, loculada ou trabeculada. O 
tipo cistico pode ser confimdido com cisto dentigeno. Nao 
ha calcifica^ao ou rea^ao periosteal. Pequenas lesoes cist teas 
na periferia de locula^des grandes sao achados frequentes e 
importantes no diagndstico. A lesao tende a destruir a borda 
alveolar da mandlbula e amputar a raiz dos dentes. 

► Cistos dos maxilares, Os cistos dos maxilares podem ser odon¬ 
togenicos e nao odontogenicos, dependendo do tecido que os 
constituem: 

Os cistos odontogenicos, por terem origem no tecido den- 
tario, estao sempre em rela^ao com um ou mais dentes. Os 
cistos nao odontogenicos nao tem origem no tecido denta- 
rio, mas sim nas fissuras dos maxilares ou no proprio osso da 
mandlbula. Nao costumam ter rela^ao com os dentes. 

Os cistos odontogenicos sao muito frequentes e dividem-se 
em radiculares e foliculares. Um cisto e dito radicular quando 
tem inicio no nivel da raiz do dente e £ o resultado de proces¬ 
ses inflamatdrios cronicos. Um cisto odontogenico e dito foli- 
cular quando tem origem no nivel da coroa de um dente, cuja 
erupgao foi prejudicada, £ muito raro e ocorre em crian<;as e 
adolescentes. 

Os cistos nao odontogenicos nao tem rela^ao com os dentes, 
ou melhor, nao tem origem no tecido dentario. Originam-se nas 
fissuras naturais dos maxilares, sao epitelizados e recebem nomes 
conforme sua localiza^ao. Outros cistos nao odontogenicos ori- 
ginam-se do proprio osso e, portanto, sao nao epitelizados. 

Os cistos dos maxilares manifestam-se com dor e abaula- 
mento da regiao afetada. A palpa^ao, percebe-se massa endu- 
recida, globosa, recob erta por mucosa e que pode ceder & 
pressao, semeihante a uma pelicula de pergaminho. Em geral, 
o cisto esta cheio de um liquido claro, hemorragico ou puru- 
lento, se houver infec^ao associada. 

Radiologicamente, 6 representado por uma lesao litica, de 
formato arredondado, envolta por fina casca de osso cortical. 


► Lesoes pseudoneoplasicas 

Estas lesoes nao sao consideradas neoplasias, porque nao 
exibem proliferac^ao tecidual que justifique tal termo, mas cos¬ 
tumam ser estudadas conjuntamente com as neoplasias, pelo 
fato de se confundirem com as verdadeiras neoplasias, clinica 
e radiologicamente. 

As mais frequentes sao: cisto osseo juvenil ou cisto osseo 
simples; cisto dsseo aneurismatico; displasia fibrosa; fibroma 
nao ossificante; histiocitose; tumor pardo do hiperparatireoi- 
dismo. 

► Cisto osseo simples. O cisto osseo simples, cisto osseo juvenil ou 
cisto osseo unilocular e uma lesao muito frequente em crian^as 
e adolescentes. A lesao evolui assintomaticamente, sendo des- 
coberta quase sempre quando ocorre fratura apos trauma leve, 

Em virtude de o cisto insuflar o osso, algumas vezes causa 
deformidade. Os locais mais frequentemente comprometidos 
sao o ter^o superior do umero e do femur, a fibula e a tibia. £ 
muito rara a ocorrencia em pessoas com mais de 20 anos de 
idade (Figura 160.8). 



Figura 160.8 Cisto osseo. A. Cisto osseo simples. Na radiografia do bra;o, 
nota-se extensa lesao litica no umero, com fratura patoiogica. B. Cisto osseo 
aneurismatico. Radiografia do punho evidenciando lesao cistica, expansiva, 
no ter^o inferior da ulna. 

O cisto £ uma cavidade no osso, cheia de liquido e revestida 
por finas paredes osseas. Pode estar muito proximo da carti- 
lagem de crescimento ou distante dela. Em qualquer locali- 
zaipio, e uma lesao litica cujo maior diametro acompanha o 
eixo do osso, aumentando seus diametros no local lesado, mas 
sem romper a cortical. Rea^ao periosteal raramente e vista, 
a nao ser 10 a 15 dias ap6s uma fratura. O cisto tem matriz 
uniformemente radiotransparente e os contornos sao precisos 
(Figura 160.8A). Ao ocorrer fratura, as vezes, destaca-se um 
fragmento osseo da parede do cisto que cai dentro da cavi¬ 
dade, indo depositar-se no fimdo. Este 6 um achado de subs- 
tancial valor diagndstico. 

► Cisto osseo aneurismatico. Esta afeetpao tem preferencia por crian- 
9 as, adolescentes e adultos j ovens. A lesao e mais frequente na 
coluna vertebral e nos ossos longos. 

O sintoma principal e a dor, ds vezes pouco intensa, com 
meses de dura<~ao. Dependendo do local da lesao, o aumento 
de volume e notado com muita nitidez. Um cisto osseo aneu¬ 
rismatico pode crescer rapidamente apos um traumatismo. 
Como a lesao tende a ocorrer na extremidade do osso, pr6- 
ximo a articulapao, os sintomas de dor espontanea e aos movi- 
mentos sao localizados pelo paeiente na articula^ao, fazendo 
pensar em artrite, O termo cisto osseo aneurismatico adveio 
da sua semelhan 9 a com os aneurismas (Figura 160.8B). 

Uma das caracteristicas principals do cisto osseo aneuris¬ 
matico e sua capacidade de expansao e insufla^ao, apresen- 
tando um contomo quase sempre calcificado, tal como uma 
casca de ovo. A matriz e radiotransparente, as vezes trabecu¬ 
lada, porque a lesao apresenta varias cavidades separadas por 
septos que podem ossificar-se. Quando ocorre em um osso 
longo, tende a localizar-se excentricamente na regiao epifiso- 
metafisaria, produzindo imagem semeihante a da neoplasia de 
celulas gigantes. 

Quando a lesao esta situada no corpo vertebral, muitas 
vezes ha colaps o vertebral, e a imagem perde seu aspecto mais 
importante, que e a insufla^ao. 

► Displasia fibrosa. A displasia fibrosa £ uma enfermidade que 
pode manifestar-se de 3 maneiras: 

■ Lesao monostdtica, que compromete apenas um osso e 

produz imagem radiologica que pode ser confundida com 

tumor 
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■ Lesoes multiplas, poliostoticas, isto e, que comprometem 
mais de um osso, podendo estar acompanhadas de man- 
chas de coloragao cafe com leite na pele, mas sem distur- 
bios enddcrinos 

■ Enfermidade de Albright, que e a displasia fibrosa polios- 
tdtica associada a disturbios endocrinos, destacando-se 
a puberdade precoce (ver Parte 10, Sistema Endocrino e 
Metabolismo ). 

Displasia fibrosa monostotica, O sexo feminino e mais afetado que o 
masculino. A doenga manifesta-se na crianga e nos adolescen- 
tes, mas pode ser descoberta na vida adulta. 

Do ponto de vista clinico, a lesao comumente e assintoma- 
tica, sendo diagnosticada apenas quando ha fratura. £ muito 
frequente o encurvamento do osso no local da lesao, levando a 
deformidade. Raramente a dor e um sintoma importante. 

A displasia fibrosa pode comprometer qualquer osso, mas e 
rara nos ossos das maos, pes, coluna vertebral, iliaco, escapula 
e clavicula (Figura 160.9). A lesao e constituida de um tecido 
com formagao ossea metaplasica e, eventualmente, com dege- 
neragao cistica, formando cavidades cheias de llquido. A lesao 
costuma ocupar a medula do osso, afinando a cortical. As tra- 
b^culas sao substituidas por um tecido fibroso com aspecto de 
massa de vidro ou vidro moido. Quando a formagao ossea a 
partir do tecido fibroso da lesao i pequena, ela se torna radio- 
transparente. A degeneragao cistica produz imagem litica, 
expansiva, sem reagao periosteal. 

A imagem radiologica da displasia apresenta contornos 
esmaecidos que se confundem gradativamente com o osso 
normal com o qual se limita. Muitas vezes, a lesao assume 
um carater expansivo e trabeculado. Quando ocorre em um 
osso longo, o encurvamento do osso no local da lesao e a 
fratura transversa chamam a atengao. Quando a lesao ocorre 
no frontal, produz uma deformidade indolor conhecida por 
leontiase 6ssea, que se traduz pelo abaulamento da regiao 
supraorbitaria. 

► Fibroma nao ossificante. O fibroma nao ossificante e tambem 
conhecido por defeito fibroso cortical e xantoma. Esta afec- 
gao e representada por um tecido fibroso com algumas ce- 
lulas gigantes; contudo, diferentemente da displasia fibrosa, 
nao forma osso, produzindo lesao litica radiotransparente. 
A lesao e muito frequente no adolescente e raramente e vista 



Figura 160.9 Displasia fibrosa. A. Radiografia do quadril, mostrando lesao 
deformante do tergo superior do femur, com fratura. B. Observa se, no corte 
histologico, osso imaturo em matriz fibrosa. 


em individuos com mais de 20 anos de idade. O fibroma nao 
ossificante pode eventualmente se tornar uma lesao grande, 
tomar todo o diametro do osso, causando dor e aumento de 
volume do osso. 

Os locals mais comprometidos sao o tergo inferior do 
femur, o superior da tibia, a fibula e o tergo inferior da tibia. 

A imagem radioldgica e a de uma lesao litica nao calcifi- 
cada, localizada excentricamente na metafise ou proximo dela. 
Caracteriza-se por comprometer a cortical e projetar-se no 
canal medular, delineando um contorno preciso, convexo. Os 
limites da lesao sao nitidos, com bordas finamente escleroti- 
cas, como se fossem desenhadas a lapis, boceladas, rircinadas, 
semelhantes is bordas da tinha corporis. 

► Histiocitose X, Fazem parte desta afecgao, tambem conhecida 
por reticuloendoteliose, 3 manifestagoes clinicas: 

■ Doenga de Letterer-Siwe, um tipo agudo e grave, que aco- 
mete criangas debaixa idade (1 ano ou menos). Manifesta-se 
por lesoes cutaneas, viscerais e osseas. As lesoes cutaneas 
sao de aspecto maculopapular ou pequenos nodulos dis- 
seminados. As lesoes osseas sao geralmente no cranio, mas 
outros ossos podem ser tambem lesados, como o iliaco, as 
costelas e os ossos longos 

■ Doenga de Hand-Schuller-Christian, ou manifestagao cro- 
nica, cuja evolugao 6 mais favoravel. Ocorre de preferencia 
em criangas e adolescentes, mas pode acometer adultos. 
Caracteriza-se pela triade: exoftalmia, diabetes insipido e 
lesoes osseas. Esses sinais, tidos como caracteristicos da 
doenga, somente ocorrem em metade dos casos. A exof¬ 
talmia e o diabetes insipido sao decorrentes de lesoes da 
6rbita com massa retro-ocular e na base do cr&nio, respec- 
tivamente. Lesoes da pele e hepatoesplenomegalia podem 
aparecer. As lesoes osseas sao mais ffequentes no cranio 

■ Granuloma eosindfilo e a manifestagao mais benigna, apre- 
sentando apenas lesao ossea. A lesao pode ocorrer em um 
tinico osso ou em mais de um. 

Todas essas manifestagoes tem em comum a proliferagao 
histiocitaria com quantidades variaveis de lipidios. 

O aspecto radioldgico das lesoes da histiocitose X e seme- 
lhante nas 3 manifestagoes clinicas, com a particularidade de 
que, nas 2 primeiras, as lesoes sao multiplas. No granuloma 
eosindfilo, as lesoes podem ser multiplas, mas habitualmente 
sao unicas. Qualquer osso pode ser acometido, mas e muito 
raro nos ossos curtos das maos e nas epifises dos ossos lon¬ 
gos. Cranio, costelas, iliacos, coluna vertebral, claviculas e 
ossos longos sao os mais afetados. O mecanismo b&sico de 
formagao da lesao e a proliferagao histiocitaria, formando 
um granuloma que vai pouco a pouco destruindo o osso. No 
cranio e iliaco, o granuloma formado na esponjosa termina 
por destruir as duas corticais, predominando em uma delas, 
de tal sorte que, quando a lesao i vista em axial, aparece 
um duplo contorno, dando o aspecto de buraco dentro de 
buraco; esta aparencia e classica no granuloma eosinofilo. 
Nos ossos longos, e frequente o aparecimento de uma lesao 
maior com pequenas lesoes dentro dela. Em alguns casos, a 
proliferagao histiocitaria nao parece formar um verdadeiro 
granuloma e passa a ter um comportamento semelhante 
ao pus, com lesao indistinguivel da osteomielite. As vezes, 
e confundida com o sarcoma de Ewing. Na coluna, a lesao 
classica do granuloma eosinofilo e o achatamento do corpo 
vertebral, configurando o que se denomina de vertebra plana 
de Calve, mantendo os espagos discais inalterados. A lesao 
do granuloma eosinofilo geralmente apresenta um contorno 
preciso, sem esclerose. 
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► Tumor pardo do hiperparatireoidismo, O hiperparatireoidismo e 
ocasionado por aumento do paratormonio em consequencia 
de neoplasia secretante das paratireoides ou de estimula^ao 
exage rad a e permanente dessas glandulas, determinando hi- 
pertrofia funcional das mesmas, tendo como causa a hipercai- 
cemia. Na primeira condi^ao, o hiperparatireoidismo e primi- 
rio e e secundario na outra. 

O resultado da eleva^ao do paratormonio e a descalcifica- 
<;ao do esqueleto. O paciente queixa-se de dores generalizadas. 
A denomina^ao “tumor pardo” advem do aspecto radiologico 
que lembra neoplasia. 

O exame radioldgico, quando bem orientado, i importante 
no diagndstico. Observa-se descalcifica^ao generalizada do 
esqueleto e reabsor^ao da lamina dura dos alveolos dentarios, 
percebida em radiografias periapicais. Outro sinal importante 
e a reabsor^ao da extremidade lateral das claviculas. O dado 
radiologico principal e representado pela reabsor^ao dos tofos 
das falanges distais e reabsor^ao subperiosteal, que ocorre 
com maior frequencia na face lateral das falanges medias. 
Eventualmente, sobretudo no hiperparatireoidismo primario, 
formam-se focos de reabsorgao ossea com verdadeiras lesoes 
liticas, confundfveis com neoplasia. 


► Osteocondrites 

As osteocondrites sao afec^oes de causa desconhecida, nao 
inflamat6rias, que se manifestam nos nucleos de ossifica^ao 
epifisaria e apofisaria. 

As principais manifesta^oes sao a osteocondrite do qua- 
dril, a apofisite tibial anterior, a cifose juvenil, a osteonecrose 
idiopatica do escafoide tarsiano, a osteonecrose asseptica da 
cabe^a do 2° metatarsiano, a osteonecrose asseptica do semilu¬ 
nar, a osteonecrose da epifise posterior do calcaneo e a osteo¬ 
condrite deformante da tibia. 

► Osteocondrite do quadril. A osteocondrite do quadril ou doenga 
de Calve-Leggs-Perthes ocorre entre os 3 e os 11 anos de ida- 
de, sendo mais ffequente no sexo masculino. 

Manifesta-se por dor no joelho e no quadril e claudica- 
<;ao. Ao exame fisico, e possivel encontrar dor localizada na 
articula^ao coxofemoral comprometida (podendo o processo 
ser bilateral) e limita^ao dos movimentos de abdu^ao e de 
rota^ao. Atrofia muscular e encurtamento do membro sao 
manifesta^oes tardias. 

O exame radiologico e fundamental para o diagndstico da 
osteocondrite do quadril, descrevendo-se varias altera<;6es 
que vao aparecendo com a evolu<;ao da enfermidade. 

► Apofisite tibial anterior. A apofisite tibial anterior, tambem de- 
nominada doen^a de Osgood-Schlatter, surge entre os 10 e 
os 15 anos de idade e apresenta nitida preferencia pelo sexo 
masculino. 

A principal manifesta^ao clinica e dor e aumento de volume 
no nivel da extremidade da tibia. 

► Cifose juvenil. A cifose juvenil ou doen^a de Scheuermann apa- 
rece em jovens dos 12 aos 18 anos, sem predile^ao por sexo. 

A manifesta^ao clinica principal e a dor nas costas. A defor- 
midade na coluna vertebral (cifose) aparece alguns meses apos 
e acompanha-se de hiperlordose lombar e cervical como com- 
pensa^ao, 

O exame radiologico evidencia varias altera^oes que possi- 
bilitam o diagndstico desta afec^ao. 


► Doenga ossea de Paget 

£ urn disturbio cronico no tecido 6sseo, no qual se verifica, 
inicialmente, reabsor^ao excessiva mediada por osteoclastos, 
seguida de invasao da medula adjacente por tecido fibroso com 
intensa vasculariza^ao. Pode comprometer varios ossos (tipo 
poliost6tico) ou apenas um osso (tipo monostotico). A evolu- 
<^ao, geralmente, e lenta, &s vezes levando anos (Figura 160.10). 

A etiologia e desconhecida, alguns admitindo uma possi- 
bilidade infecciosa viral lenta, devido ao achado de inclusoes 
filamentares semelhantes a virus no citoplasma e nucleos de 
osteoclastos anormais. Alguns pacientes apresentam condi- 
9 oes patologicas pr£vias, incluindo processo inflamatorio cro¬ 
nico, disfun<;ao endocrina, neoplasias e alterapoes autoimunes. 
£ provavel que exista predisposi^ao genetica em alguns casos. 

Na fase ativa, os osteoclastos reabsorvem o osso rapida- 
mente, sendo possivel verificar a seguir um aumento da ativi- 
dade osteoblastica. Estabelece-se, portanto, um pool de calcio, 
aumentando a necessidade pelo osso dos minerais calcio e 
fosforo. 

A deposi^ao 6ssea anomala e desordenada forma um osso 
mais mole, menos efkiente e com tendencia a deformida- 
des, com maior indice de fraturas, inclusive patologicas. Em 
fun^ao do aumento de sua vascularizagao, pode haver maior 
fluxo sanguineo para a regiao com consequente aumento da 
temperatura cutanea. As vezes, ha aumento da frequencia e do 
debito cardiacos. 

Os ossos mais acometidos sao as vertebras lombares, o 
sacro, os ossos do cranio, a tibia e o femur. Em 5% dos pacien¬ 
tes, verificam-se dores com fraturas, e, em casos mais exube- 
rantes, aparece deformidade do osso envolvido. No caso dos 
membros inferiores, pode provocar dificuldade de deambula- 
<^ao, com claudica^ao a march a. Outras manifesta^oes clinicas 
sao hipertermia cut&nea, insufkiencia cardiaca de alto debito e 
surdez, esta secundaria a compressao do nervo auditivo. 

As multiplas altera^oes osseas provocam dor cuja intensi- 
dade varia, dependendo da gravidade das lesoes subjacentes. 
As fraturas vertebrais sao geralmente indolores. 

Antes de aparecerem manifesta^oes clinicas, a doen^a pode 
ser detectada durante exames radiologicos realizados para 
investigar afecijoes nao relacionadas com a doen^a de Paget ou 
quando se constatam niveis plasmaticos elevados de fosfatase 
alcalina. 

Laboratorialmente, os parametros mais importantes sao o 
aumento da fosfatase alcalina no soro em ate 10 vezes o nor¬ 
mal, na fase ativa, e hidroxiprolinuria aumentada. Mais rara- 
mente, podem ocorrer calcemia e calcio urinario elevados, 
acarretando riscos de litiase renal. 

Os aspecto s radiologicos sao caracteristicos, com alt erases 
na arquitetura ossea. A matriz torna-se fibrosa com espessa- 
mento nao estruturado, a medula fica esclerdtica, e aparecem 
zonas lfticas em V. Um dos sinais radiolbgicos mais precoces 
pode ser a “osteoporose circunscrita”. O cranio revela uma 
aparencia tipica, denominada “aparencia fofa” ou com aspecto 
de “bolas de algodao”, com espessamento da abdbada. 

A cintigrafia ossea e importante para o diagnostico, quando 
as altera<;6es radiologicas ainda nao sao conclusivas. O mapea- 
mento com tecnecio 99 evidencia areas de aumento da vascu- 
lariza^ao e renova^ao ossea. 

O exame histopatologico tambem £ caracteristico, com 
alteragoes tanto em numero quanto no tamanho dos osteo¬ 
clastos com nucleos celulares variados e hipervasculariza^ao. 
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Figura 160.10 Doen^a de Paget. A. Racfiografla em perfil da coluna lombar, 
evidenciando comprometimento da vertebra, com areas osteoblasticas 
(formagao) e osteoliticas (destruigao), em mosaico, com espessamento do 
osso. B. Radiografia anteroposterior da pelve, evidenciando comprometi- 
mento do osso inominado (iliaco, isquio e pubis), com areas osteoblasticas 
(formaqao) e osteoliticas (destrui^ao), em mosaico, com espessamento do 
osso em rela^ao ao (ado contralateral. C. Cintigrafia ossea do corpo todo 
com tecnecio, evidenciando hipercapta^ao em ossos da coluna lombar, 
pelvedireita, femur eombro esquerdos. D.Corte axial emjanela para partes 
moies de tomografia eomputadorizada da coluna lombar, evidenciando 
comprometimento do corpo vertebral, com espessamento do osso e este- 
nose do canal vertebral. E. Corte sagitai emT2 de ressonancia magnetica da 
coluna lombar, evidenciando hipersinal do corpo vertebral e dos elemen- 
tos posteriores, com espessamento do osso e estenose do canal vertebral. 
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► Fraturas 

O diagnostico e o tratamento das fraturas nasceram da 
necessidade de socorro imediato as vftimas de acidentes. A 
traumatologia vein se desenvolvendo desde o Egito antigo, e 
a incidencia e a prevalencia das fraturas estao em um cres- 
cente contfnuo em todo o mundo. Esse fato se deve a 2 fatores: 
ao envelhecimento da popula^ao, estando os idosos expostos 
por mais tempo aos agentes externos, as quedas e & fragilidade 
ossea por osteoporose ou tumores (fraturas patologicas); e 
a violencia crescente dos agentes externos, como lesoes por 
armas de fogo, espancamentos, brigas e, principalmente, os 
acidentes automobilfsticos, que levam a traumatismos de alta 
energia. 

Na avaliagao initial do paciente com suspeita de fratura, 
devemos primeiramente interrogar qual foi o mecanismo do 
trauma envolvido, fazendo perguntas simples acerca do que 
aconteceu, quando, como e onde. Devemos tentar esclarecer 
se foi um mecanismo direto ou indireto, de alta ou baixa ener¬ 
gia, com repercussao apenas em uma regiao do corpo ou um 
politraumatismo, iniciando assim a primeira abordagem de 
suporte a vida (ABC do trauma). Devemos sempre estar aten- 
tos com a coluna vertebral e com a estabilidade da pelve nos 
pacientes politraumatizados (Figura 160.11). 

No exame fisico especffico da extremidade acometida, 
serao avaliados alguns itens importantes, como: 

■ Caracteristicas e localiza^ao precisa da dor 

■ Grau de limitagao e amplitude dos movimentos 



Figura 160.11 Traumatismo da pelve. A.Visaoesquematicade lesaolnsta- 
vel do anel pelvico com disjun^aoda sfnfise pubica, ruptura dos ligamentos 
sacrotuberositarios efratura da asa do sacro. B. Radiografia em anteropos¬ 
terior do anel pelvico, evidenciando disjun^ao da sfnfise pubica. 


■ Grau do edema envolvendo o membro (avalie risco de sfn- 
drome eompartimental) 

■ Deformidades e desvios da fun$ao 

• Grau de lesoes neuroldgicas e vasculares 

■ Caracteristicas das lesoes de pele (fraturas fechadas ou 
expostas) 

• Hematomas e equimoses 

• Crepitagoes osseas (Figuras 160.12 e 160.13). 

Apos o exame completo, e necessario solicitar radiografias 
simples em, pelo menos, 2 incidences (anteroposterior, perfil 
ou oblfquas), conforme o local acometido, com o intuito de 
diferenciar o diagnostico em: contusao; entorse (lesao capsu- 
loligamentar); luxa<~ao (perda de congruence na articulagao); 
ou fratura (alteragao da macro e/ou microarquitetura ossea). 
Devemos estar atentos as fraturas articulares, principalmente 
em crian^as, pois a cartilagem pode estar desviada e nao ser 
vista nas radiografias. Em caso de duvidas, podemos solicitar 
tomografia computadorizada ou ressonancia magnetica para 
elucidagao do diagnostico ou para melhor planejamento do 
tratamento. 

A localizagao, o padrao dos tra^os e o numero de fragmen- 
tos das fraturas dependem das diregoes e tipos de formas aplica- 
das no osso durante o mecanismo de trauma (Figura 160.14). 



C 


Figura 160.12 Fratura de 2° dedo da mao. A. Aspecto clfnico de fratura 
do 2° dedo da mao com desvio rotacional em relagao aos outros dedos. B. 
Radiografia em anteroposterior do 2° dedo da mao, evidenciando fratura 
no condilo da falange proximal com deformidade articular. C. Radiografia 
em perfil do 2° dedo da mao, evidenciando fratura no condilo da falange 
proximal com degrau articular. 
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O tratamento das fraturas pode ser clinico, por meio das imo- 
bilizaqoes, ou cirurgico, por fixa^oes com metais, e essa esco- 
lha depende de varios fat ores, como idade do paciente, osso 
acometido, regiao do osso acometida (epifise, metafise, dia- 
fise), tempo de fratura, numero de fragmentos, potencial de 
instabilidade, vasculariza^ao da regiao, potencial de rnfeojao, 
quadro clinico do paciente e outras. 

Pacientes com multiples fraturas dos ossos longos ou com 
fraturas instaveis da pelve podem apresentar grandes hemor- 
ragias, que Ievam ao choque hipovolemico, devendo ser tra- 
tadas como emerg^ncia ortop^dica com cirurgia. As fraturas 
expostas devem ser tratadas com urgencia ortopedica, de 
maneira cirurgica e antibioticoterapia venosa, pois sao conta- 



Figura 160.13 Fratura do punho. A. Aspecto clinico de fratura do punho 
no radio distal com desvio dorsal do fragmento distal — fratura de Colies 
— em paciente idoso osteoporotico. B. Radiografia em perfil de fratura do 
punho no radio distal com desvio dorsal do fragmento distal — fratura de 
Colies — em paciente idoso osteoporotico. C. Radiografia em anteropos¬ 
terior de fratura do punho no radio distal com desvio dorsal do fragmento 
distal — fratura de Colies — em paciente idoso osteoporotico. 


minadas e podem causar osteomielite, perda do membro e ate 
mesmo a morte. 

As fraturas podem ter complicacies imediatas e tardias. As 
imediatas podem ser lesoes neurovasculares, sindrome com- 
partimental, perfuragoes de 6rgaos, lesoes da medula espinal, 
tromboembolismo, embolia gordurosa, hemorragia retroperito¬ 
neal por instabilidade pelvica e ate mesmo morte. Ja as tardias 
compreendem deformidades como encurtamentos, rotates e 
consolidates viciosas, infecies, artrite pos-traumatica, rigidez 
articular, ossificate heterotopica, retardo de consolidate*, pseu- 
doartrose, osteonecrose e distrofia simpatico-reflexa. Devido a 
sua alta morbimortalidade e altos gastos diretos e indiretos, as 
fraturas sao consideradas um problema de saude publica. 



Figura 160.14 Alguns tipos de fratura. A. Extra-articulares; B. cominuti- 
va; C. em galho verde; D, impactada; E. incompleta; F. linear; G. oblfqua; 
H. intra-articular; I. espiral; J. transversa. 
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► lntrodu;ao 

Articula^ao ou junta e uma regiao anatdmica que estabe- 
lece a contiguidade entre ossos ou cartilagens, possibilitando 
que o movimento seja direcionado nesse segmento. Quando 
sao de natureza fibrosa (suturas do cranio), dificultam o 
movimento; as de natureza cartilaginosa (p. ex., sacroiliaca) 
e sinovial tern maior interesse no estudo semiolbgico do apa- 
relho locomotor, 

A articula^ao do tipo sinovial, tambdm denominada diar- 
trodial, e mais rica em elementos, sendo sede frequente de 
doen^as. Seus componentes sao a capsula, a membrana sino¬ 
vial e a cartilagem de revestimento, e esta protege a superfi- 
cie ossea. Em algumas articulates, ha, entre as cartilagens, 
meniscos fibrocartilaginosos, como, por exemplo, no joelho, 


no qual tambem ha ligamentos cruzados que estabilizam a 
junta (Figura 161,1). 

Externamente, reforqando a capsula, encontram-se os liga¬ 
mentos, tendoes e musculos. 

Preenchendo a cavidade articular, ha o hquido sinovial, que 
nutre e lubrifica, diminuindo o atrito e o desgaste das superfi¬ 
cies cartilaginosas. 

Todos os componentes de uma articula^ao sao formados de 
tecido conjuntivo, portanto, de origem mesenquimal. 

O tecido conjuntivo difusamente distribuido no organismo 
tern fum;ao de enchimento, servindo para ligar os orgaos e 
sistemas. No entanto, esta nao e sua unica fun^ao, pois e alta- 
mente dinamico e participa das atividades metabdlicas, espe- 
cialmente das trocas hidricas e ionicas, que a todo instante se 
processam na sua intimidade. Ele e o intermediario entre as 
celulas, as fibras e os elementos do sangue. Deste modo, se 
constitui em orgao de circula^ao lenta, sede de fenomenos 
inflamatorios que surgem diante de distintos estimulos. 

O tecido conjuntivo e constituido de fibras colagenas, 
elasticas e reticulares. As fibras coldgenas apresentam grande 
resistencia, sendo encontradas principalmente nas estruturas 
em que se necessita de for$a de tragao e elasticidade, como 
o tecido celular subcutaneo, os tendoes e as sub mucosas. As 
fibras elasticas predominam nos ligamentos, na pele e nos 
vasos. As reticulares constituera o esqueleto fibrorreticular 
dos parenquimas. 

A substancia fundamental e amorfa, sendo elaborada pelas 
celulas conjuntivas, e nela estao imersas celulas e fibras. £ 
sede de intensa atividade metabdlica, estagao intermediaria 
que e das trocas entre a corrente sanguinea e as celulas. Na 
sua composite, destacam-se macromoleculas denomina- 
das proteoglicanas, que sao formadas por multiplas cadeias 
de polissacaridios, ligadas as proteinas por unioes covalentes 
{Quadro 161.1 e Figura 161.2). 
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Figura 161 .1 Representagao esquematica dos tipos de articulagao. 1 . Carti- 
laginosa, sincondrose. 2. Fibrosa, sutura. 3. Sinovial simples. 4. Sinovial com 
disco articular. 5. Sinovial, esferoidal. 6. Sinovial, charneira. 7. Cartilaginosa, 
sinflse. 8. Fibrosa, sindesmose. 


Quadro 161,1 

Tipos de proteoglicanas. 


Proteoglicana 

Composite de 
polissataridios 

Localizagao 

Acido 

N-acetilgiicosamina + acido 

Cartilagem, vasos, pele, cordao 

hialuronico 

D-glicuronico 

umbilical, liquido sinovial. 

Sulfato de 

Idem anterior + hexosamina 

humorvitreo 

Cartilagem, osso, vasos, valvas 

condroitina 

sulfatada 

cardiacas, ten does, parenquima 

Sulfato de 

N acetilgalactosamina 

pulmonar 

Pele, vasos, valvas cardiacas, 

dermatana 

4-sulfato + acido L-iduronico 

tenddes, parenquima pulmonar 

Sulfato de 

N-acetilglicosamina 6-sulfato 

Cartilagem, cornea, nudeo 

queratana 

galactose 

pulposo 

Sulfato de 

N-acetilgiicosamina + acido 

Aorta, ffgado, pulmao 

heparana 

D-g!kuronico glicosamina-N- 
sulfato + acido L-iduronico 




Sulfato de 
condroitina v 


Proteina 
-*■ central 


Sulfato de 
queratana 



B Subunidade de proteoglicana 

Figura 161.2 Representagao esquematica da molecula das proteoglicanas. 


As proteoglicanas sao polianions que se ligam a varios 
cations por eletrovalencia. Sao muito hidrofilos e cada mole¬ 
cula liga-se a um grande numero de moleculas de agua. 
Portanto, tern papel preponderate no transporte de agua e 
eletrolitos. Ligam-se tambem a moleculas de tropocol&geno, 
envolvendo-se assim na dinamica de produ<;ao de fibras cola- 
genas. Conhecidas essas fun^oes, percebe-se que as varia^oes 
de tamanho e composicpao das moleculas de proteoglicanas 
influem no transporte, na permeabilidade e nas propriedades 
osmdticas do liquido intersticial. Sua importancia 6 conse- 
quente ainda a a^ao antilipemica e anticoagulante do sulfato 
de heparana e do sulfato de dermatana e & participa^ao do 
acido hialuronico na viscosidade do liquido intersticial. Essa 
viscosidade limita a propaga^ao bacteriana. 


► Estrutura das articulates 

Os componentes de uma articularjao sinovial tipica sao: 
cartilagem, epifises osseas, capsula articular e membrana sino¬ 
vial e bolsas serosas. 

► Cartilagem. A cartilagem articular e constituida principal - 
mente de colageno e proteoglicanas. Esse material se dispoe 
de modo tao diferenciado e com propriedades fisicas tais que 
nenhum outro tecido ou qualquer produto das modernas tec- 
nicas de bioengenharia pode imitar. Elasticidade, maleabilida- 
de e plasticidade sao propriedades que fazem da cartilagem 
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um amortecedor por excelencia. Sua vulnerabilidade reside na 
incapacidade de autorregenerar-se. 

A superficie lisa e polida da cartilagem possibilita o desliza- 
mento das extremidades articuladas com o minimo de atrito. 
As pressoes que suportam sao variaveis, podendo ser muito 
elevadas, ate 350 kg/cm 2 , como ocorre nos joelhos. 

Apresenta como caracteristicas: cor branco-azulada, super¬ 
ficie luzidia, brilhante, polida externamente e 6 fortemente 
aderida ao tecido bsseo. Externamente, £ protegida por uma 
membrana - o pericondrio - que se continua com o peribsteo. 

Sua estrutura consiste em celulas, fibras e substancia funda¬ 
mental. As celulas denominadas condrocitos apresentam nucleo 
volumoso e sao dispostas isoladamente ou aos pares, em zonas de 
abundante substancia fundamental e de poucas fibras colagenas. 
Sintetizam os componentes da matriz, tais como colageno, pro- 
teoglicanas, glicoproteinas nao colagenas, condronectina, peque- 
nos polipeptfdios cationicos e enzimas (colagenase, proteinases). 
Em cert as conduces* podem dividir-se e multiplicar-se. 

A substancia fundamental da cartilagem e rica em prote- 
oglicanas com certas fun<;6es especificas. £ um gel, condro- 
mucoide acido, constitufdo de proteinas e acido hialuronico, 
sulfato de condroitina A e B, lactatos, sais minerals, caicio e 
agua, que forma 70% do seu tecido (Figura 161.2). 

As fibras formam um firme esqueleto; dispoem-se em ver- 
dadeira cadeia de arcos, proporcionando a elasticidade. A 
nutri^ao da cartilagem se da por embebi^ao do liquido sino- 
vial, ja que a vascularizaqao e pobre. 

O metabolismo do condrbcito pode ser alterado por subs- 
tancias extrinsecas, como o hormonio do crescimento, que 
estimula a sintese e o catabolismo dos sinoviocitos, que ati- 
vam a matriz. Varios mensageiros celula-celula, como, por 
exemplo, mediadores de monocitos, corticoides e agentes 
anti-infiamatorios nao hormonais, tamb6m agem nesse nivel. 

Como em outros exemplos da natureza, o desempenho 
articular deve ser harmonico, sem o que a vida da cartilagem 
sera prejudicada. Desgaste e substitui<;ao por tecido fibroso sao 
consequencias de luxa^ao congenita do quadril, por exemplo. 

► Epifises osseas. As extremidades osseas revestidas de cartila¬ 
gem constituem os pontos de apoio das alavancas que poem 
em funcionamento as articulates ou juntas; tem estrutura de 
tecido 6sseo esponjoso. A transi^ao entre o osso e a cartilagem 
£ uma lamina calcificada de tecido cartilaginoso. 

A medula 6ssea nessa regiao e muito vascularizada e iner- 
vada. Quando o fluxo sanguineo aumenta, em decorrencia de 
inflama^ao, ha rarefa^ao 6ssea; quando o fluxo diminui ou ha 
isquemia, o osso se condensa. 

► Capsula articular e membrana sinovial. A camada mais externa de 
uma articulat^ao e constituida de fibras colagenas espessas. A 
capsula esta em continuidade com o peribsteo; tem grande par¬ 
ticipate na estabilidade articular e os ligamentos que reform am 
essa funto sao espessamentos da capsula. Do lado intemo da 
capsula, ha um revestimento especializado, a membrana sino- 
vial Nesta, histologicamente se diferenciam 2 camadas: a in¬ 
terna, tambem denominada intima ou limitante, tem estrutura 
conjuntiva, reveste e limita toda a cavidade articular, exceto a 
cartilagem; seu aspecto pode ser franjado ou liso, formando vi- 
losidades de tamanho vari&vel, que se projetam na cavidade ar¬ 
ticular. As celulas dessa camada, os sinovibcitos, sao secretantes 
do liquido sinovial, responsavel pela lubrifica<jao e nutri<^ao da 
cartilagem. Externamente, com limites imprecisos com a cap¬ 
sula, encontra-se uma camada fibrosa denominada subsinovial. 

Ha 3 tipos de membrana sinovial: fibroso, adiposo e areolar. 
0 tipo fibroso reveste os ligamentos e tendoes intra-articulares 
e nele a substancia intercelular predomina sobre as cblulas. 


O tipo adiposo reeobre os coxins de gordura de localizato 
intra-articular. O areolar e o tipo predominante, encontrado 
nos recessos marginais, vilosidades e outras areas em que o 
tecido sinovial nao esteja sujeito a pressoes diretas. 

A camada interna da membrana sinovial e formada por 
1 ou 2 camadas de celulas e difere do mesotelio que reeobre 
as cavidades serosas (pleura, pericardio, peritonio), pela des- 
continuidade de suas celulas. Podem-se ver tambem as franjas 
sinoviais, especialmente nos recessos articulares. 

Alem dos sinovibcitos, existem outras celulas, incluindo 
fibroblastos, celulas endoteliais, maerbfagos, mastbeitos, lin- 
fbdtos e monocitos. As celulas sinoviais tem grande poder 
de adapta<jao, atuando como celulas de revestimento ou exer- 
cendo a^ao fagocitaria, 

Na camada subintima, alem da rede vascular, encontram-se 
feixes de fibras colagenas. Como em qualquer tipo de tecido 
conjuntivo especializado, as substancias intercelular e interfi- 
brilar sao ricas em glicosaminoglicanas. 

Os sinoviocitos sao de 3 tipos, denominados A, B e C ou 
intermedidrio. Os do tipo A t£m a^ao fagocitaria, mas tam¬ 
bem sao secretantes de acido hialuronico, colagenases, fibri- 
nogGnio, lisinas, ativadores do plasminogenio e proteases; as 
celulas do tipo B exercem pequena atividade secretora, elabo- 
ram giicoproteina envolvida na lubrifica^ao da cartilagem - a 
fibronectina -, alem de enzimas lisossomicas. 

Os sinoviocitos assemelham-se a maerbfagos e tem recep- 
tores de membrana para componentes do complemento, par- 
ticipando assim do mecanismo inflamatorio sinovial. 

As fun^oes da membrana sinovial sao: manuten^ao da esta¬ 
bilidade articular; sede de receptores de sensibilidade; fagoci- 
tose e depura^ao; produ^ao de liquido sinovial; produi^ao de 
nutrientes; regula<;ao da passagem de proteinas e lipidios para 
a cavidade articular; barreira de filtra^ao e de trocas entre a 
cavidade articular e os tecidos; regeneratpao tecidual. 

Por ser intensamente vascularizada, a membrana sinovial 
tem grande poder de dialisar o plasma, que entao se trans¬ 
forma em liquido sinovial, cujo principal componente e a 
mucina, substancia de fundamental importancia para a lubri- 
fica^ao da cartilagem. A viscosidade e uma propriedade do 
liquido sinovial que depende do teor de mucina. 

O liquido sinovial se interpoe como uma pelicula entre 
as superficies articulares. Seu aspecto £ de clara de ovo, ama- 
relo-clara, limpido, alcalino, altamente viscoso e incoagulavel. 
Sua quantidade normal varia de 0,5 a 2 m£ em uma grande 
articulapao como a do joelho. Nele, encontram-se proteinas, 
glicose, eletrblitos, cblulas, acido hialurbnico. Esses elementos 
variam e sua analise nas enfermidades articulares pode ser de 
importancia diagnostica. 

► Tipos de articulates. As articulates podem ser: imoveis, ligei- 
ramente mbveis e moveis (Figura 161.1). As articulates imo- 
veis sao fixadas por tecido fibroso (p. ex., suturas do cranio). 
As articulates ligeiramente mbveis sao chamadas de sinfises. 
Nestas, uma estrutura fibrocartilaginosa une os ossos (p. ex., 
sinfise pubica). Nas articulates mbveis ou sinoviais, as estru- 
turas osseas entram em contato umas com as outras por inter- 
medio de uma cartilagem. Uma capsula reeobre a articula^ao 
fixando-se aos ossos em cada lado da articula^ao. Dentro da 
capsula encontra-se o liquido sinovial, que lubrifica e nutre a 
cartilagem articular. £ o tipo mais comum de articulate. 

► Bursas ou bolsas serosas. Quase todas as articulates tem bolsas 
periarticulares que servem para facilitar a movimentato, tor- 
nando os movimentos suaves e quase sem atrito. Do ponto de 
vista clinico, as mais importantes sao as do ombro, do cotovelo, 
coxofemorais e as do joelho (ver Parte 14, Set^ao 4, Bursas e Ten- 
does). 
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► Introdu^ao 

O exame clinico quase sempre fornece a principal contri- 
bui<~ao para o diagnostico das afecqoes do aparelho locomotor, 
em particular das articulates. 

Sexo, idade, etnia, procedencia, profissao, alem dos outros 
elementos de identifica^ao, sao de significance epidemiold- 
gica e para qualquer caso em si. Exemplos: lupus eritematoso 
disseminado, esclerodermia e osteoporose predominam no 
sexo feminino, enquanto a gota e a poliarterite nodosa, no 
sexo masculino. 

Febre reumatica e osteomielite sao mais frequentes em 
crian^as e adolescentes; a espondUite anquilosante incide 
principalmente da puberdade aos 40 anos; a gota, as doen^as 
neoplasicas, a osteoporose e a artrose acometem mais a popu- 
la^ao acima de 45 anos. 

Quanto a etnia, temos, por exemplo, um tipo de amiloidose 
que ocorre em Portugal (“doent^a dos pezinhos") e a doen^a de 
Behcet em turcos. 

Trabalhadores que carregam peso apresentam maior pre- 
disposi^ao a lombociatalgia; esportistas, a desarranjos inter- 
nos de joelhos e lesdes musculares; fenomeno de Raynaud 
pode ser desencadeado por atividades que traumatizam os 
dedos ou quando sao utilizados instrumentos vibratorios. 

Dentre outros aspectos que caracterizam as doenqas do 
aparelho locomotor, destacamos a dura$ao, que costuma ser 
inferior a 1 mes na febre reumatica e na osteomielite, e mais 
longa - podendo durar anos - na artrite reumatoide e na 
artrose; o modo de inicio do sintoma, que e insidioso na artrite 
reumatoide e abrupto na gota, na osteomielite hematogenica 
e na bursite; a ocorrencia de dor e/ou de sinais inflamatorios 
(calor, rubor e edema), sempre presente nos processos reuma- 
ticos em atividade. 

Certas expressoes usadas pelos pacientes sao caracteristiea- 
mente importantes, salientando-se a sensa^ao de “dedo morto” 
e de formigamento nos dedos no fendmeno de Raynaud, em 
especial quando ocorrem modificagoes de temperatura e colo- 
racao da pele, que se torna arroxeada ou azulada quando em 
contato com o frio. 


► Sinais e sintomas 

Os sintomas mais comuns das enfermidades articulares sao 
dor (artralgia), ocorrencia de sinais inflamatorios (artrite), 
rigidez pos-repouso, crepitagao articular e algumas manifes- 
tates sistemicas, principalmente febre, astenia, perda de peso 
e anorexia. 


► Dor (artralgia). Devem-se investigar todas as caracteristicas se- 
miologicas de uma dor articular, porque este sintoma cons- 
titui a queixa principal na quase totalidade das afecgoes das 
articulates. 

Por meio de arcos reflexes visceromotores, a dor articular 
pode determinar espasmo da musculatura circunvizinha ou 
atrofia. Neste caso, acredita-se que sejam envolvidas outras 
vias responsaveis pelos reflexos viscerotroficos. Disturbios 
vasomotores perifericos tambem podem ser causados por 
altera<;6es articulares, como por distrofia reflexo-simpatica 
(sindrome ombro-mao). 

A dor articular pode ser aguda (gota, bursite, artrite septica) 
ou cronica (artrite reumatoide, artrose), em peso (artrose) ou 
cruciante (gota, artrite septica). 

Por vezes, a dor vem acompanhada de outros sintomas, 
como parestesias (formigamentos) decorrentes da compressao 
de raizes nervosas na coluna cervical ou lombar. A localiza^ao 
das parestesias torna possivel diagnosticar o nivel da compres¬ 
sao na coluna. Nestes casos, sempre se suspeita de hernia de 
disco intervertebral (ver Parte 14, Sistema Locomotor , Se^ao 3, 
Coluna Vertebral ). 

A compressao de nervos pode ocorrer tambem nos mem- 
bros. Uma condigao frequente e a compressao do nervo 
mediano na regiao do punho, que tern como uma das mani- 
festa^oes clinicas parestesias na mao, cuja denominate* e sin¬ 
drome do tunel do carpo. 

A influence dos movimentos sobre a dor e bastante infor- 
mativa. Assim, quando os movimentos de abdu^ao e rota^ao 
interna do bra?o agravam a dor no ombro, a primeira hipdtese 
e de bursite ou tendinite do ombro. 

Contratura da musculatura lombar, levando o paciente a se 
curvar para frente ou para um lado, e observada nos pacientes 
com hernia discal lombar. 

Dor urente, acompanhada de intumescimento da mao, e 
uma queixa frequente nos pacientes com distrofia reflexo-sim¬ 
patica das extremidades. 

Dor latejante na regiao temporal e sugestiva de arterite 
temporal, Intensa hiperestesia cutanea ao longo do trajeto de 
um nervo e encontrada no herpes-zdster. 

Dores musculares com atrofia, fraqueza, perda da forga e da 
mobilidade indicam miosites. 

► Rigidez pos-repouso. A rigidez p6s-repouso, mais conhecida 
como rigidez matinal, e um sintoma que aparece em geral em 
enfermidades inflamatorias. Resulta do acumulo de substan- 
cias produzidas pelo processo inflamatbrio nos locais aco- 
metidos, A duraifao e proporcional & intensidade da doen^a. 
Quando ocorre nas interfalangeanas proximais na artrite reu¬ 
matoide, costuma durar mais de 1 h. Na artrose, ao contrario, 
e mais fugaz. Na espondilite anquilosante, a rigidez ocorre nos 
segmentos vertebrais. 

► Crepitagao articular. Crepitaqao articular € sinal caracteristico 
de comprometimento da cartilagem articular e esta presente 


Artrite 


Artrite significa processo mflamatorio da articuiagao, tendo como base anato- 
mopatologica a sinovite (inflamagao da membrana sinovial). Traduz-se dint- 
camente por aumento de volume da articulate (edema), acompanhado de 
eleva^o da temperatura local (calor),dedorede modificagao da Colorado da 
pete circundante (rubor). 

Os processos inflamatorios do aparelho locomotor (artrites) podem ser de 
causa traumatica, imunolbgica, infecciosa, metabolica, neopiasica e paraneo- 
plasica. 
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em todos os processos com degeneragao daquele elemento, 
como ocorre nas artroses e nas artropatias neurogenicas. 

► Manifestagoes sistemicas. As manifestagoes sistemicas mais im¬ 
port antes sao a febre, a astenia, a anorexia e a perda de peso. 
Sao frequentes nas mesenquimopatias ou doengas difusas do 
tecido conjuntivo - DDTC - (“colagenoses”) e nos processos 
neoplasicos. 

Dentre as doengas difusas de natureza inflamatdria, devem 
ser citadas: artrite reumatoide, molestia reumatica, lupus eri- 
tematoso sistemico, esclerose sistemica progressiva, dermato- 
polimiosite e angiites necrosantes. 

As doengas articulates degenerativas e metabolicas rara- 
mente se acorapanham de manifestagoes sistemicas, pois sao 
doengas localizadas nas proprias articulagoes sem comprome- 
ter o organismo como um todo. 


► Exame f is ico 

O exame Mco das articulates e feito por inspegao, pal- 
pagao e movimentagao, usadas de maneira associada - um 
metodo complementando os outros. 

Ao examinar as articulates, o paciente deve ficar de 
pe, sentado ou deitado, descobrindo-se de modo suficiente 
a regiao em questao. Quando sentado, suas maos devem 
repousar sobre as coxas ou sobre o leito, em estado de rela- 
xamento. 

Para a inspegao, e indispensavel boa iluminagao. O exa- 
minador deve sempre comparar articulates homologas. 
Procura-se reconhecer aumento de volume, rubor, atrofia, 
desalinhamento articular, deformidades, fistulas e nodulos. 

Pela analise da postura (com o paciente em posigao ortos- 
tatica), e possivel reconhecer genu varum, genu valgum, pe 
piano ou cavo, cifose, escoliose e cifoescoliose. Pode ocorrer, 
nao raramente, concomitancia destas alteragoes, as vezes asso- 
ciadas a varizes e hipodesenvolvimento muscular. A determi¬ 
nate! do peso do paciente com relagao a idade e & altura e o 
indicador mais objetivo de sobrecarga do aparelho locomotor, 
indubitavelmente prejudicial a coluna lombar e as articulagoes 
coxofemorais, aos joelhos, aos tornozelos e aos pds. Observa-se 
tambem a marcha do paciente, pois ela costuma modificar-se 
nas enfermidades vertebrais e osteoarticulares dos membros 
inferiores (traumaticas, metabolicas, congenitas, inflamatdrias 
e degenerativas). 

Pela palpagao, i possivel determinar a causa do aumento do 
volume articular, a present pontos hipersensiveis no nivel 
da linha inter articular e em outras areas, a present de tumora- 
tes (nodulos, ossificates, neoplasias propriamente ditas) e o 
aumento da temperatura local (para isso, utiliza-se o dorso da 
mao, iniciando o exame das regioes proximas a articulagao). 
A presenga de cal or local e sinal seguro de processo inflama- 
torio. Ainda pela palpagao, e possivel caracterizar crepitagoes 
que, quando grosseiras e no nivel das articulates, denotam 
comprometimento da cartilagem articular, significando dege¬ 
neragao articular (artrose). Crepitagao no nivel de um osso 
significa fratura do mesmo. 

Utilizando-se a inspegao e a palpagao de modo conjugado, 
sao estudadas as seguintes estruturas: pele e anexos, tecido 
celular subcutaneo, musculatura, tendoes e ligamentos, rede 
vascular, sistema nervoso, estruturas osteoarticulares, formato 
e tamanho dos varios segmentos dsseos e os pontos dolorosos. 

O exame da pele e anexos 6 fundamental, mormente nos 
casos com suspeita de DDTC ou de celulite (erisipela). Os 


principals achados sao: na esclerodermia, a pele torna-se dura, 
inelastica, com desaparecimento do pregueamento cutaneo 
nas articulagoes interfalangeanas; na face, a presenga de lesoes 
eritematosas ou eritematoescamosas atroficas, principalmente 
nas regioes malares, e sugestiva de lupus eritematoso dissemi- 
nado; eritema e edema periorbitario configuram o heliotrope 
da dermatomiosite; sindrome de Raynaud (palidez, seguida de 
vermelhidao e cianose) pode aparecer na esclerodermia, no 
lupus eritematoso disseminado, na doent mista do tecido 
conjuntivo e, mais raramente, na artrite reumatoide; eritema 
palmar pode ser observado no lupus eritematoso disseminado 
e na molestia reumatica. 

As lesoes tipicas da psoriase identificam a artropatia 
psoriasica, havendo predominio do acometimento terminal 
das pequenas juntas das maos. 

Lesoes descamativas ou esfoliativas, verdadeira desca- 
magao aguda e extensa da pele acompanhada de eritema, 
vesiculas e bolhas periorificiais, caracterizam a sindrome de 
Stevens- Johnson. 

Caracterizam as vasculites as pequenas lesoes eritemato¬ 
sas vesiculares e com pequenas solugoes de continuidade, nao 
raro necrdticas, das polpas dos dedos e das asas do nariz. 

A presenga de nodulos justarticulares tern grande impor¬ 
tance diagnostica. Nodulos subcutaneos, unicos ou mul¬ 
tiples, indolores, localizados na face posterior dos cotove- 
los, ocorrem na artrite reumatoide, aparecendo tambem 
no lupus eritematoso sistemico e na molestia reumatica. 
Nddulos eritematosos ou eritematocianoticos, hipersensi¬ 
veis, localizados na face anterior das pernas, sao tipicos do 
eritema nodoso. Depbsitos de uratos, constituindo os tofos 
da gota urica, podem ser encontrados na face posterior dos 
cotovelos, nos tendoes de Aquiles e no pavilhao da orelha. 
Calcificagoes de partes moles costumam ser encontradas na 
esclerodermia e na dermatomiosite, localizando-se princi¬ 
palmente nas extremidades digitais, determinando grande 
sensibilidade destas regioes. Por vezes, formam fistulas por 
onde drena calcio. Queda de cabelo (alopecia) encontra-se 
principalmente no lupus eritematoso disseminado e na sin¬ 
drome de Sjogren. 

Ainda com relag a o a pele, merecem ser lembradas as der- 
matites iatrogenicas provocadas por medicamentos antirreu- 
maticos, como o eritema facial causado pelos corticosteroides, 
a erupgao eritematopapulosa provocada pela fenilbutazona e 
outros anti-inflamat6rios nao hormonais e as lesoes descama¬ 
tivas provocadas pelo ouro. 

Disturbios das unhas podem ser verificados nas afec- 
goes reumaticas ou pararreumaticas: eritema periungueal no 
lupus eritematoso sistemico e na dermatomiosite; unhas que- 
bradigas e em dedal no lupus eritematoso disseminado; na 
artrite psoriasica aparecem lesoes ungueais tipicas. Na osteo- 
artropatia hipertrofica pneumica, observam-se unhas em 
vidro de relogio e baqueteamento digital. 

Com relagao k musculatura, cumpre investigar o tonus e a 
troficidade, principalmente dos musculos da vizinhanga dos 
processos reumaticos de natureza inflamatoria. A montante 
da articulagao existe sempre, em maior ou menor grau, atro¬ 
fia muscular. A alteragao aparece com mais frequencia nos 
musculos interosseos das maos e dos pes e no quadriceps. 
Atrofia do quadriceps acompanha o comprometimento dos 
joelhos e/ou das coxofemorais. 

Quanto aos vasos sanguineos, e necessario saber diferen- 
ciar as alteragoes vasculares das alteragdes reumaticas, prin¬ 
cipalmente nos membros inferiores (aterosclerose, tromboan- 
giite obliterante, tromboflebite e flebotrombose). 
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Obstructs de vasos dos membros inferiores, em conse- 
quencia de arterites, sao observadas no lupus eritematoso dis- 
seminado, na artrite reumatoide e na esclerodermia sistemica. 
Telangiectasias sao encontradas principalmente no lupus eri¬ 
tematoso sistemico, na esclerodermia e na dermatomiosite. 

Hemiplegia e afasia nas angiites das DDTC, quadros de 
neurite periferica no lupus eritematoso sistemico, na artrite 
reumatoide, sindrome do tunel do carpo e radiculites sao algu- 
mas das manifestaqoes neuroldgicas que podem ser encontra¬ 
das nas doencas do aparelho locomotor. 

Quando sintomas e sinais articulares sao acompanhados 
simultaneamente de sintomas das vias urinarias inferiores - 
disuria, polaciuria, corrimento uretral a sindrome de Reiter 
deve ser considerada e, obviamente, tambem a artrite blenor- 
ragica. 

Diarreia, disenteria e poliartrite constituem os sintomas 
principals das enteroartropatias, como a da colite ulcerativa 
grave e da ileite regional. A secura das mucosas bucal, nasal, 
ocular e vaginal ocorre na sindrome de Sjogren. 

Purpura, equimoses e hemorragias coincidentes com artro- 
patias lembram a hemofilia; lesoes pulmonares, com sintomas 
catarrais e hemoptise, sao encontradas na artrite tuberculosa e 
na granulomatose de Wegener. 

■ Exame das articulates 

O exame de uma articulacao compreende os seguintes 
parametros: formato e volume, posicao das estruturas, altera- 
(foes das massas musculares, present a de sinais inflamatorios, 
modifica^oes das estruturas circunjacentes, crepita^ao, estali- 
dos e movimenta^ao. 

► Formato e volume. £ necessario pesquisar irregularidades do 
contorno e modificanoes do tamanho das juntas. £ conve- 
niente medir a circunferencia da articulacao com fita metri- 
ca ou com o artrocitometro, quando se trata de pequenas ar¬ 
ticulacoes, como as interfalangeanas (proximais e distais). 

O aumento de volume de uma articulacao pode ser devido 
a varias causas, como edema de partes moles, excesso de 
liquido sinovial (derrames intra-articulares), espessamento da 
membrana sinovial e da capsula articular, crescimento 6sseo 
localizado (osteofitos, exostoses, periostite), depositos de ura- 
tos (tofos) ou calcifica^oes. 

► Posicao das estruturas. A posicao das estruturas que compoem a 
articulacao e um dado importante, podendo o desalinhamen- 
to articular ser causa ou consequencia de artropatia degenera- 
tiva, como acontece nos casos de genu valgum, ou de compro- 
metimento articular, como na artrite reumatoide. 

► Massas musculares. As massas musculares proximas das juntas 
devem ser avaliadas cuidadosamente. Pode haver atrofia dos 
interosseos das maos e dos pes nos casos de artrite reumatoi¬ 
de, atrofia dos quadriceps na artrite dos joelhos, e assim por 
diante. £ correto dizer que a atrofia muscular e earacteristica 
inerente dos processes articulares perifericos em que exista 
bloqueio articular por tempo prolongado. 

► Sinais inflamatorios. A ocorrencia de sinais inflamatorios, ede¬ 
ma, calor, rubor e impotencia funcional indica a existencia de 
artrite, sendo este achado de grande importancia no diagnos¬ 
tic das afec^oes reumaticas, pois, conforme foi assinalado, a 
present^ de artrite tern mais valor diagnostico que a artralgia. 

► Estruturas circunjacentes, A modifica^ao das estruturas circun¬ 
jacentes pode depender de neoplasias, irregularidades e de 
fistulas, e seu estudo foi abordado no exame fisico dos ossos. 

► Crepita^ao. A crepitacao articular indica processo articular 
degenerativo, no qual hd comprometimento da cartilagem 


hialina, enquanto a crepitacao 6ssea denuncia a present a de 
ffatura. 

► Movimentacao. A avaliacao dos movimentos das articulacoes 
torna possivel a verificacao de dor e do grau de impotencia 
funcional. Para isso, e fundamental conhecer os movimentos 
normals de cada articulacao para maior facilidade em detectar 
e avaliar a amplitude dos movimentos ou evidenciar movi¬ 
mentos anormais (Figuras 162.1 a 162.10 . 

O estudo dos movimentos articulares deve obedecer aos 
seguintes postulados: 

■ A movimentacao da articulacao deve ser feita com mdxima 
delicadeza 

■ £ necessario pesquisar os movimentos ativo e passivo, 
comparando articulacoes homologas 

■ O medico deve estar atento &s reacoes do paciente, em 
especial a demonstracao de dor 

■ Sempre que possivel, a amplitude dos movimentos precisa 
ser medida em graus, partindo-se de uma posicao neutra 
que seria o ponto zero 

■ Nao sendo possivel medir em graus, pode-se falar em limi- 
tacao total, quando a articulacao esta impossibilitada de 
fazer a minima movimentacao, ou em limitacao parcial, 
que pode ser minima, moderada ou intensa (quase total). 

A seguir, estao relacionadas as articulacoes com seus movi¬ 
mentos (Figuras 162.1 a 162.10). 

Articulates temporomandibulares 

■ Abertura e fechamento da boca 

■ Protrusao e retro cess o da mandxbula 

■ Movimentos de lateralidade. 

Coluna vertebral (Figuras 162.1 e 162.2) 

■ Cervical (pescoco) 

° Flexao (o mento deve tocar a furcula esternal). A separa- 
Cao entre ambos deve ser medida com fita metrica 
° Extensao (o mento deve afastar-se em torno de 18 cm da 
furcula esternal) 

° Rotacao esquerda e direita (60°) 

° Lateralidade esquerda e direita (30°) 





Figura 162.1 Movimentos da coluna cervical (pescoco). 
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Figura 162,2 Movimentos da cofuna toracica e lombar. 


■ Toracica 

° Rota^ao direita e esquerda (75°) 

0 Flexao e extensao 
° Lateralidade esquerda e direita 

■ Lombar 

° Flexao (me^a a distancia das polpas digitais-solo) 
6 Extensao (30°) 

® Rota^ao esquerda e direita (90°) 

° Lateralidade esquerda e direita (35°). 






Figura 162.4 Movimentos do cotovelo. 


Ombros (Figura 162.3) 

• Abdu^ao (110° a 120°) 

• Flexao ou eleva^ao anterior (180°) 

■ Extensao ou movimenta^ao para tras (60°) 

■ Rota^ao externa (90°) 

■ Rota^ao interna posterior (180°). 

Cotovelos (Figura 162.4) 

■ Extensao (0° ou 180°) 

■ Flexao (45° ou 150° a 160°) 

■ Prona^ao (90°) 

■ Supina^ao (90°) 

■ Pronossupina^ao (90° a 180° para cada movimento). 


Punhos (Figura 162.5) 

■ Flexao palmar (90°) 

■ Extensao dorsal ou dorsiffexao (70°) 
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7 


V' 


s. 


- r 


Flexao 


Flexao e extensao 



/ 

/ 

/ 


Posi^ao neutra 



Rotagao em abdugao Rotagao na posigao neutra 


Figura 162.3 Movimentos do ombro. 
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■ Desvio medial ou radial ou adugao (20°) 

■ Desvio cubital ou lateral ou abdugao (30°). 


Articulates metacarpofalangeanas e interfalangeanas 
(proximais e distais) (Figura 162.6) 

• Metacarpofalangeanas - flexao (90°), extensao (30°) 

* Interfalangeana proximal - flexao (90°) 

■ Interfalangeana - flexao (80°) 

■ Metacarpofalangeana do polegar - flexao (90°) 

■ Interfalangeana do polegar - flexao (90°) 

■ Abdugao do polegar (110°) (Figura 162.7) 

■ Oposigao do polegar (45°) (Figura 162.7). 


Articulates dosjoelhos (Figura 162.9) 

■ Flexao (30°) 

■ Extensao (180°). 

Articulates dos tornozelos (Figura 162.10) 

• Dorsiflexao ou flexao dorsal (20°) 

■ Flexao plantar (50°) 

■ Inversao 

■ Eversao. 

Articulates metatarsofalangeanas 

■ Flexao 

■ Extensao. 


Articulacao do quadril (paciente em decubito dorsal) 
(Figura 162.8) 

■ Posigao neutra (180°) 

■ Flexao (110° a 120°) 

■ Rotagao interna em extensao (90°) 

■ Rotagao externa em extensao (90°) 

■ Rotagao interna em flexao (45°) 

■ Rotagao externa em flexao (45°) 

■ Abdugao (45°) 

■ Adugao (30°) 

■ Hiperextensao em decubito ventral (30°). 



'' ^ palmar 

Flexao e extensao 

Figura 162.5 Movimentos do punho. 





Posigao neutra 



Flexao Extensao 

Figura 162.6 Movimentos das articulagoes metacarpofalangeanas e in- 
terfalangeanas. 



Posigao neutra Abdugao 



Oposigao 


Fig ura 162.7 Movimentos do polegar. 



Posigao neutra 




Hiperextensao Flexao permanente 



Figura 162.8 Movimentos do quadril. 
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Posigao neutra 



Figura 162.9 Movimentos do joelho. 



Posigao neutra 


I 

1 


i 

\ 1 / 



Eversao Inversao 



1 Plantar 


Extensao Flexao 



/ 

/ 







Figura 162.10 Movimentos do tornozelo e das articulagoes metatarsofalangeanas. 
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Exames 

Complementares 

Nilzio Antonio da Silva e Antonio Carlos Ximenes 


► Introdugao 

Os exames complementares para o diagnostico das afec^oes 
articulares incluem exames laboratoriais, exames por imagem, 
artroscopia e exames histopatoldgicos. 


► Exames laboratoriais 

Embora a maioria das afec<j6es reumaticas nao tenha tra- 
du^ao laboratorial especifka, existe uma serie de exames capa- 
zes de identifkar os disturbios de natureza inflamatoria (imu- 
noldgica ou infecciosa) e os metabdlicos. 

A investiga^ao laboratorial das afec^oes do aparelho loco¬ 
motor compreende os seguintes grupos de testes: provas de 
atividade inflamatoria, provas “especificas” sistema principal 
de histocompatibilidade (sistema do antigeno leucocitario 
humano [HLA]), outros exames laboratoriais e analise do 
liquido sinovial. 

*" Provas de atividade inflamatoria. Tambem chamadas de provas da 
fase aguda do soro, sao muito uteis para esclarecer se um pro- 
cesso e inflamatorio e se esta em atividade - informa^ao funda¬ 
mental no planejamento terapeutico e no controle evolutivo. A 
base fisiopatoldgica dessas provas reside nas altera^oes proteicas 
causadas pelo processo inflamatdrio. £ necessario ressaltar, con- 
tudo, que elas revelam apenas a present de um processo in¬ 
flamatorio, sem indicar sua etiologia. Sao, portanto, totalmente 
incapazes de estabelecer a causa da enfermidade. 

Neste grupo, incluem-se a velocidade da hemossedimenta^ao, 
a dosagem das mucoproteinas sericas, a pesquisa de proteina C 
reativa, a eletroforese das proteinas, as dosagens do complemento, 
do fibrinog£nio, da ceruloplasmina e de outras substancias. 
Hemossedimenta^ao. £ o exame mais simples e mais utilizado 
para avaliar o grau de atividade inflamatdria das enfermida- 
des reumaticas (p. ex., mokstia reumatica, artrite reumatoide, 
lupus), sendo util como dado inicial e no acompanhamento 
do paciente. 

Independentemente do processo inflamatorio e muitas vezes 
sem explica^ao, encontra-se velocidade de hemossedimenta^ao 
(VHS) alterada em varias condi^oes, incluindo anemias, poli- 
globulias, hipoalbuminemias, icterieia, gravidez, insufidencia 
cardiaca congestiva e por influencia de varies medicamentos. 
Mucoproteinas. As mucoproteinas sericas sao glicoproteinas cujo 
componente proteico esta ligado a um carboidrato. Sao consti- 


tuintes normais do organismo, formando 1 a 2% da totalidade 
das proteinas plasmaticas. 

As mucoproteinas estao contidas em todas as frames glo- 
bulinicas em quantidades varidveis, em maiores propor^oes 
nas frames alfa-1 e alfa-2. 

A alfa-1 e uma glicoproteina acida, derivada da substan- 
cia fundamental dos tecidos, tendo como fun^ao ligar-se a 
uma serie de enzimas proteoliticas, neutraliza-las e inati- 

var a progesterona. A concentra^ao serica normal e de 60 a 
130 mg/100 mf. 

A alfa-2 6 uma macroglobulina, compreende 80% das alfa- 
globulinas e sua provavel fiin 9 ao e carreadora, elevando-se nos 
processos inflamatdrios agudos, na sindrome nefrdtica e nos 
processos em que ha grande lise celular. 

As mucoproteinas do soro normal migram com a globulina 
alfa-1, ao passo que as do soro patologico correm com a fra^ao 
alfa-2. 

No nktodo de Winzler, o teor de mucoproteinas e dado 
em tirosina, por ser esta a ffa^ao mais estavel desse agrupa- 

mento proteico. Os valores normais em tirosina sao de at6 
5 mg 1 100 mi. 

A eleva^ao das mucoproteinas sericas e um dado inesped- 
fico, sendo encontrada nas infec^oes de modo geral, em algu- 
mas neoplasias e nas hepatopatias inflamatbrias. 

Proteina C reativa. A proteina C reativa, erroneamente conside- 
rada como uma proteina anomala, e encontrada em pequena 
quantidade no sangue de pessoas normais. Quando ocorre 
uma inflama^ao, o seu nivel aumenta sensivelmente. O valor 
normal e ak 6 mg/d£ 

Quando aumentada, indica necrose tissular, podendo ele- 
var-se nos minimos processos inflamatorios como um granu¬ 
loma dentirio apical, ou depois da aplica^ao de uma inje^ao 
de penicilina benzatina. 

Eletroforese das proteinas. A eletroforese das proteinas e um me- 
todo que utiliza as diferen^as na mobilidade das proteinas em 
um campo ektrico (eletroforetico), o que torna possivel sepa- 
ra-las em vdrias fra^oes. 

As proteinas separam-se em 2 frames principals, de acordo 
com sua solubilidade - a albumina e as globulinas. 

De modo geral, os processos inflamatdrios agudos evoluem 
com diminui^ao da albumina e aumento predominante das 
alfaglobulinas (alfa-1 e alfa-2). A gamaglobulina mantem-se 
dentro dos limites normais ou aumenta discretamente. Ja 
nos processos inflamatorios crdnicos, al^m da diminui^ao da 
albumina, encontra-se aumento das gamaglobulinas. 
Complemento. Complemento e o termo usado para descrever um 
conjunto de proteinas que desempenham importante papel na 
defesa do organismo. Estao presentes no sangue e nos liquid os 
organicos, sendo ativadas por meio de uma cadeia de reaqoes 
que obedece a uma sequencia caracteristica. 

A determina 9 ao do complemento total e de suas fra 9 oes 
fornece informa 9 oes de valor diagndstico e e um indice 
laboratorial de atividade inflamatoria, pois, para que os 
complexos antigeno-anticorpo possam desencadear uma 
inflama 9 ao, i indispensavel a participa 9 ao do sistema do 
complemento. 

Embora existam nktodos para detectar todos os compo- 
nentes do complemento, os mais frequentemente dosados sao 
o Qq, o C 3 , o C 4 e o complemento hemolitico total CH :>0 . 

A imunodifusao radial e o m^todo padrao, e os resultados 
sao expressos em mg/100 mi: 

• C,q - 17 a 20 mg/100 
■ C 3 -80 a 140 mg/100 m£ 
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■ C,, - 20 a 50 mg/100 m£ 

■ CHsq - 150 a 300 unidades. 

Os niveis de complemento serico frequentemente refletem 
a atividade imunoldgica, ou seja, que esta ocorrendo a intera- 
<;ao ant I gen o - ant ic o rp o. 

Quando o complemento esta diminufdo, significa que ele 
esta sendo consumido em uma determinada doen^a - por 
exemplo, no lupus eritematoso sistemico e na doen^a do soro 
- ou que ha deficiencia congenita do mesmo. 

Valores altos do complemento sao encontrados nos proces- 
sos inflamatorios em atividade. 

Na artrite reumatoide e na febre reumatica, o complemento 
total e normal no soro, e pode estar diminufdo no llquido 
sinovial. 

Outras provas de atividade inflamatoria. Sao pouco utilizadas na 
pratica, mas merecem ser mencionadas: a dosagem da alfa-1 
antitripsina (valores normals de 20 a 40 mg/100 m£), da ce~ 
ruloplasmina (valores normais de 60 a 200 mg/100 m^) e do 
fibrinogenio (valores normais de 200 a 450 mg/100 m£), a 
haptoglobulina e a protefna amiloidea serica A. 

► Provas especfficas. Estas provas, embora designadas “especi- 
ficas”, na sua maioria nao o sao, pois podem positivar-se em 
varias enfermidades. 

Sao uteis na avalia^ao etiopatogenica e evolutiva quando 
associadas aos dados duiicos e apresentam consideravel valor 
diagnostico. 

As provas especfficas incluem a determina^ao de anticor- 
pos antiestreptococicos, fatores reumatoides, fatores antinu- 
cleares, anticorpos anticitoplasma de neutrofilos (ANCA - 
antineutrophil cytoplasmic antibodies ), acido urico, cristais de 
pirofosfato de calcio e acido homogentfsico. 

Anticorpos antiestreptococicos. Estas provas tern como base a ele- 
va<;ao dos tftulos sorologicos dos anticorpos contra enzimas 
liberadas pelos estreptococos. Embora nao indiquem obriga- 
toriamente a presen^a da doenpa reumatica, demonstram ter 
havido naquele paciente uma infec^ao estreptococica, o que, 
conjuntamente com os dados clmicos, apresenta importancia 
no diagnostico. 

V&rios anticorpos antiestreptococicos podem ser titulados, 
incluindo a antiestreptolisina O (ASLO), a anti-hialuronidase 
e a antidesoxirribonuclease. Dentre esses, a antiestreptolisina 
O e a mais usada, por sua facil titular a o e homogeneidade dos 
resultados nos varios metodos, sendo mais utilizada a tecnica 
de Todd. 

Consideram-se como anormais taxas acima de 333 U/mt? 
de soro at£ 5 anos de idade, e de 500 U/mi de soro acima desta 
idade. 

Aproximadamente 80% dos pacientes com molestia reuma¬ 
tica em fase aguda apresentam tftulos elevados de ASLO. Eles 
sobem no final da primeira semana e no infcio da segunda 
apds a infec^ao estreptocdcica, e alcan^am seus valores maxi- 
mos entre a 4 a e a 6 a semana. 

Deve ser ressaltado que a ASLO nao expressa a atividade da 
doen^a e nao ha rela^ao direta entre a elevaqao e a normaliza- 
9 ao dos tftulos e as provas de atividade inflamatoria. 

Fatores reumatoides. Fatores reumatoides sao imunoglobulinas 
dirigidas contra determinantes antigenicos do fragmento Fc 
da imunoglobulina G. Sao autoanticorpos e, na maioria das 
vezes, pertencem & classe IgM. Sua detec^ao no soro e de im- 
portancia para o diagnostico da doen^a reumatoide; no en- 
tanto, sua positividade deve ter interpreta^ao cuidadosa, pois 
tambem sao encontrados em outras doen^as, nas quais ha ati- 
va^ao policlonal do linfocito B (Quadro 163.1). 


Doen^as em que podem aparecer fatores reumatoides. 

• Endocardite infecciosa 

• Fibrose pulmonar idiopatica 

• Sffilis 

• Sarcoidose 

* Vi roses 

• Mieloma multiplo 

* Tuberculose 

• Cirrose hepatica 

* Doen^a de Chagas 

• Hepatite crdnica ativa 

* Hansenfase 

• Colagenoses 


Na pesquisa dos fatores reumatoides, sao utilizadas tecni- 
cas de aglutina^ao, imunofluorescencia, radioimunoensaio, 
ELISA e nefelometria. As t^cnicas de aglutina^ao, o teste do 
latex e a rea$ao de Waaler-Rose sao as mais praticas e com 
menos custo. 

O teste do latex emprega como substrato partfculas de latex 
revestidas de IgG humana, e considera-se como positiva a rea- 
?ao aglutinante a partir da dilui^ao de 1/20. 

A rea^ao de Waaler-Rose tem como substrato hemacias de 
carneiro revestidas de IgG de coelho. A reagao e positiva em 
tftulo superior a 1/32. 

Essas tecnicas detectam somente fatores reumatoides da 
classe IgM. Dentre os pacientes com doen^a reumatoide, 75% 
tem rea^ao de aglutina^ao positiva, sendo denominados soro- 
positivos. Os casos restantes sao chamados soronegativos. 
Geralmente, os soropositivos apresentam pior progndstico. 
Anticorpos anti mid eares {FAN}, Nos ultimos 40 anos, na investiga- 
^ao das doen^as autoimunes, teve destaque crescente a deter¬ 
minate de autoanticorpos, cujas especificidades antigenicas 
possibilitam informa^ao sobre a classifica^ao, a atividade 
clfnica, o diagndstico e o progndstico de algumas doen^as 
reumaticas. Hargraves foi o introdutor da pesquisa de anti¬ 
corpos antinucleares, com a descoberta das celulas LE. Essa 
rea^ao ocorre em razao da presenrja, no soro de pacientes 
portadores de lupus eritematoso sistemico, de anticorpos 
contra DNA-histona. Em contato com nucleos de leucocitos 
sensibilizados, atraem polimorfonucleares que fagocitam o 
material nuclear em que ocorre a rea^ao antfgeno-anticorpo. 
A celula LE e o polimorfonuclear que englobou material nu¬ 
clear de outra celula. Nos casos de lupus eritematoso siste¬ 
mico ativo, 70 a 80% apresentam essa rea<;ao. Por ser mais 
diffcil e menos sensfvel, a pesquisa de celulas LE, embora 
ainda muito utilizada, esta sendo substitufda por outras tec¬ 
nicas. A mais difundida e a tecnica de imunofluorescencia 
indireta. Quase todos os pacientes (95 a 98%) com lupus eri¬ 
tematoso sistemico nao tratados exibem a reagao P ara um 
fator antinuclear (FAN), por imunofluorescencia indireta, 
em tftulos superiores a 1/10. 

Atualmente, a pesquisa por imunofluorescencia em celu¬ 
las HEP-2 e a mais utilizada no Brasil. Os padroes de fluo- 
rescencia nuclear obtidos de maior interesse por essa tecnica 
sao: homogeneo, pontilhado (grosso e fino) e nucleolar. Sao 
valorizados os tftulos superiores a 1/40. 

O padrao homogeneo e encontrado em todas as doen^as 
difusas do tecido conjuntivo, inclusive no lupus eritematoso 
induzido por medicamentos; correlaciona-se com o fator LE 
e com anti-histona, O padrao pontilhado grosso e encontrado 
no soro de diferentes doen^as: lupus eritematoso sistemico, 
esderodermia, doen<;a reumatoide, sfndrome de Sjogren 
e doeni^a mista do tecido conjuntivo. O padrao nucleolar 
e encontrado mais frequentemente na esderodermia, mas 
tambem em alguns casos de lupus eritematoso sistemico, sfn¬ 
drome de Sjogren e doen$a reumatoide. 









1118 


Parte 14 


Sistema Locomotor 


No lupus eritematoso sistemico, pode-se encontrar FAN 
de varios padroes, ja que ha imimeros anticorpos nessa enfer- 
midade. Portanto, em diferentes dilutes, e possivel observar 
diversos padroes de FAN em um mesmo paciente. 

Varios outros anticorpos tem sido descobertos, a medida 
que novas tecnicas sao descritas. No Quadro 163.2, encon- 
tram-se os mais conhecidos e utilizados na pratica reumato- 
logica, com os respectivos padroes, ocorrencia e metodos de 
pesquisa. 

Os antigenos nucleares extraiveis (ENA) sao varios: Sm, 
nRNP, Jo p Ku, Scl-70 etc. Na pratica, quando se solicita 
anti-ENA, o resultado expressa a presen^a ou nao de anti-nRNP 
e anti-Sm. O anti-nRNP e sensivel ao tratamento enzimatico 
(ribonuclease e tripsina) e ao calor, o que nao ocorre com o 
anti-Sm. Fragmentos de RNA denominados fragmentos U, 
por serem ricos em acido uridico, sao precipitados por soros 
que contem tais anticorpos. Anti-nRNP precipita somente o 
fragmento Ul, e anti-Sm precipita Ul, U2, U4, U5 e U6. 

O anti-Sm e altamente especifico para lupus eritematoso 
sistemico e se correlaciona com a atividade clinica, sendo um 
dos criterios imunologicos para o diagnostico dessa enfermi- 
dade. 

Anti-nRNP em altos ti'tulos (acima de 1/10.000) marca a 
sindrome de superposi^ao de lupus eritematoso sistemico, 
esclerodermia e polimiosite, denominada doen^a mista do 
tecido conjuntivo. Cerca de 30% dos pacientes com lupus 
apresentam titulos mais baixos da anti-nRNP e, nesses casos, 
ha menor incidencia de nefropatia. 

Os antigenos SS-A (ou Ro) e SS-B (ou La ou Ha) sao conju- 
gados proteinas-RNA, e, portanto, de acordo com o ciclo celu- 
lar, sao nucleares ou citoplasmaticos. Anticorpos anti-SS-A e 
anti-SS-B sao encontrados nos soros de pacientes com lupus 
eritematoso sistemico (LES) e sindrome de Sjogren (SS). No 
lupus, 25 a 40% dos casos tem anti-SS-A e 15% tem SS-B. Tais 
pacientes apresentam maior incidencia de fotossensibilidade 
cutanea, fator reumatoide, e coexistem com a sindrome de 
Sjogren. O anti-SS-A esta presente em 2/3 dos pacientes com 
LES, cujo FAN 6 negativo pela tecnica de imunofluorescen- 
cia e no tipo de LES denominado lupus eritematoso cutaneo 


subagudo. Sua positividade se relaciona ainda com nefropatia; 
contudo, ha menor incidencia de nefropatia quando ambos, 
anti-SS-A e anti-SS-B, estao presentes no LES. 

Ad do urico. O acido urico e o produto final do metabolismo das 
purinas na especie humana. A maior parte e enddgena, nao 
proveniente da dieta. Sua elimina^ao e renal (2/3) e intestinal. 
Seu aumento, no soro, depende de 2 fatores: (1) diminui<;ao 
da excre^ao; (2) aumento da produ^ao, que ocorre pela maior 
oferta de metabdlitos ou por defeito enzimdtico. Sua dosagem 
e feita por metodo enzimatico ou espectrofotometrico, tendo 
como valores normais no soro taxas de ate 7 mg/100 m^ no 
sexo masculino e de ate 6 mg/100 m£ no feminino, Na urina, a 
excre<;ao em 24 h varia de 300 a 600 mg, e sua determina^ao e 
importante para a escolha da medica^ao, 

A gota e uma doen^a causada por deposito de cristais de 
acido urico nas articulates. Em 85% dos casos, encontra-se 
aumento da taxa de acido urico no soro, Embora seja de cons- 
tatarjao frequente, a hiperuricemia, na maioria das vezes, nao 
e causada pela gota. No Quadro 163.3, encontram-se as varias 
condifoes clinicas nas quais ha essa altera^ao metabolica. 

Addo 'omogentisico. No metabolismo normal da fenilalanina e 
da hidroxifenilalanina (tirosina), produz-se o acido homo- 
gentisico, o qual e degradado ate os acidos fumarico e ace- 
toac6tico, por a<;ao de uma oxidase. A deficidncia congenita 
dessa enzima provoca acumulo de acido homogentisico no 
sangue, sendo eliminado em grande quantidade na urina. A 
urina exposta ao ar atmosferico se torna escura e esta condi- 
9 ao denomina-se alcaptonuria. Quando ocorre polimeriza^ao 
do acido homogentisico no prdprio organismo, ele se deposi¬ 
ts em estruturas mesenquimais, como um pigmento escuro. 
Tal situa^ao denomina-se ocronose. Os depdsitos modificam 
a estrutura das cartilagens articulares, causando degenera^ao 
responsavel pelos sintomas. 

► Sistema HLA. As celulas nucleadas do organismo apresentam, 
em suas membranas, antigenos que sao responsaveis pela to- 
lerancia a transplantes. Por convenience, sao investigados nos 
leucocitos, e dai o nome human leukocyte antigens (HLA). Sua 
expressao nas superficies celulares obedece a codigos geneti- 
cos, segundo as leis mendelianas da hereditariedade. Os genes 


Autoanticorpos nas doen^as difusas do tecido conjuntivo. 

Anticorpo 

Padrao defluorescencia 

Doen^a 

Metodo de deteegao 

DNP 

Homogeneo 

LES, HCA, senilidade 

IF! (nucleos de rim ou ffgado de camundongo e ceEula HEp-2) 

Histona 

Homogeneo 

LE farmaco-induzido, DRe 

IFI 

nONA (native) 

Pe rifer ico 

LES 

IFI em flgado de camundongo 

Sm 

Pontilhado 

LES 

Hemaglutinagao 

nRNP (HI-RNP) 

Pontrlhado 

DMTC 

Hemaglutinapo 



LES 


Ro (SS-A) 

Pontilhado 

LES, SS 

IF-c4lulas HEp-2 

La(SS-B) 

Pontilhado 

LES, SS 

IF-celulas HEp-2 

Sd-70 

Pontilhado 

ESP (forma difusa) 

IF-celulas HEp-2 

Anticentrdmero 

Pontilhado 

ESP (CREST) 

IF-celulas HEp-2 

Jo, 

Pontilhado 

Polimiosite 

Imunodifusao 

Ku 

Pontilhado 

Esderomiosite 

Imunodifusao 

Nutleolo 

Nucleolar 

ES 

IF (ffgado ou rim de camundongo) e celulas HEp-2 

ssDNA (desativado) 


LES, LE farmaco-induzido, DRe, DReS, HCA 

Hemagiutinacao, ELISA, radioimu noensa io 


DWP = desoxinibofiudeopratema; LB = lupus eritematoso sistemico; DRe = doen^a reumatoide; DMTC = doer^a mista do tecido conjuntivo; RNP = ribonucleoproteirra; HCA = hepatite cranks ativa; IF = imunofluorescenria; 
IFI = Imunofluorcsclnda indireta; DNA - acido desoximbonutleito; ES = esderose sistemica; ESP = esderose progressiva; CREST - cakinose, sindrome de Raynaud, dismotilidade esofagica; esderodactilia, telangiectasia}; 

ELISA - enzima imumrensato, Sm, Ro,La, Sci-70, Jo-; e Ku sao assim mesmo denominados, e o foram por diversasrazdes, 5m r por serem as primeiras letrasde Smith, nome do paciente no qual seidentificoupelaprimeira vezsua ocorrencia, 
HEp-2 = linhagem celularde umepitelioma, Ku = linhagem celular humana. 
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Causas de Iriperuricemia. 


• Gota 

• Doentas mieloproliferativas 

• Doen^as linfoproliferativas 

• Anemia hemolitica cronica 

• Anemia pemiclosa 

• Psoriase 

• Sarcoidose 

• Nefropatia 

• Uso de diureticos, pirazinamida, doses baixas de saiicilatos 

• Plumbismo 

• Alcoolismo 

• Cetoacidose diabetica 

• Acidose lactica 

• Jejum prolongado 

• Toxemia gravidica 

• Doen^a de deposito do glicogenlo tipo I 

• Obesidade 

• Insuficiencia cardiaca 

• Sindrome de Down 

• Hiperparatireoidismo 

• Hipoparati reoidismo 

• Hipotireoidismo 
■ Acromegalia 


que determinam a ocorrencia desses antlgenos estao localiza- 
dos no bra^o curto do 6° cromossomo, em 4 loci, denomina- 
dos A, B, C e D. Esses loci se constituem em 4 series de alelos 
multiplos, de segrega<;ao independente. 

Os antlgenos A, B e C podem ser determinados por meios 
sorologicos, e os antlgenos D sao detectados por t^cnicas de 
cultura de linfocitos. 

Cad a individuo tem, no maximo, 2 antlgenos de cada locus. 
Os alelos de cada um dos pais se constituem em um haplotipo. 
Entao, herdara o filho um haplotipo de ate 4 antlgenos do pai 
e um haplotipo de ate 4 antlgenos da mae. Em caso de trans- 
plantes de orgao, receptor e doador deverao ter os antlgenos 
identicos. 

Alguns alelos ocorrem somente em um grupo etnico, e cer- 
tas combina0es sao mais habituais, como, por exemplo, A1-B8 
e A3-B7. O interesse para as doen^as reumaticas adveio da des- 
coberta da frequente associa^ao de HLA-B27 com a espondi- 
hte ancilosante. As pesquisas tem tornado possivel relacionar 
outros HLA com varias enfermidades, al&n de constatar rea¬ 
ves cruzadas de alguns HLA com estruturas bacterianas. 

No Quadro 163.4, apresentamos as relates mais conheci- 
das entre doen^as e HLA. 

£ preciso salientar que a presen^a de um antigeno marca- 
dor de uma doenrja, isoladamente, sem quadro clinico signifi¬ 
cative, nao estabelece diagnostico. 

■ Outros exames laboratoriais 

Na abordagem ao paciente reumatico, muitas vezes ha 
necessidade de fazer testes que avaliem altera^oes provocadas 
por doenqas de outros setores do organismo, ou que avaliem as 
fumades de orgaos internos, lesados por uma doen^a primaria- 
mente articular. O diabetes e exemplo das primeiras. O lupus 
eritematoso sistemico com funqao renal alterada exemplifica 


Relate entre doer^as e HLA. 

Doen$a 

HLA 

Artrite reativa 

B* 

Espondilite ancilosante 

B 27 

Sindrome de Reiter 

b J7 

Dveite anterior agu da 


Artrite psoriSsica 

B 2 7 

Doen^a celfaca 

b 3 

Doensa de Addison 

b 8 

Dermatite herpetiforme 

b 8 

Miastenia gravis 

b 8 

Doen?a de Graves 

b 8 

Hepatite cronica ativa 

Bj-DRj 

Diabetes melito tipo 1 

B 1s -Dw 3 

Psoriase vulgar 

BirB» 

Esderose multiple 

b 7 -dw 2 

Doen^a reumatoide 

DRj 

Doen^a reumatoide juvenil 

DRj-SR; 

Lu pus eritematoso sistemico 

b 8 

Sindrome de Sjogren 

B 8 -DRj 


as ultimas. Sendo assim, que as dosagens de glicose, lipidios, 
amilase, ureia e creatinina sao indispensaveis na investiga^ao 
diagndstica. 

► Hemograma. Ajuda na avalia^ao da repercussao da enfermida- 
de sobre a erase sanguinea do paciente e, por vezes, configura 
quadros que compdem um diagnostico (p. ex., ieucopenia). 
Outras vezes, esclarece o proprio diagnostico (p. ex., leuce- 
mia). Serve ainda para monitorar o uso de alguns medica- 
mentos, que trazem repercussoes sobre o numero de globulos 
sanguineos, 

Estados anemicos sao vistos nas colagenoses em atividade, 
nas neoplasias, em infec^oes e nas anemias hereditarias. Nesse 
grupo, e importante destacar a anemia falciforme, que cos- 
tuma provocar altera^des articulares e deve sempre entrar no 
diagnostico diferencial da febre reumatica e de outras causas 
de artrite em manias. 

Poliglobulia primaria ou secundaria pode cursar com dor 
no aparelho locomotor. £ importante lembrar que a osteo- 
artropatia hipertrofica relaciona-se com hipoxemia e esta, 
com poliglobulia. 

Leucopenia observa-se no lupus eritematoso sistemico, na 
sindrome de Felty, nas artrites virais e como consequencia, 
eventualmente, do uso de imunossupressores, sals de ouro e 
anti-infiamatorios. 

Leucocitose ocorre nas infected es bacterianas, doen^a reu- 
matoide do adulto, vasculites, leucemias e pelo uso de corti- 
coides. Podendo ate simular um estado leucemico, observa-se 
intensa leucocitose na manifesta^ao sistemica de doen$a reu- 
matoide juvenil. 

Plaquetopenia e vista em lupus eritematoso sistemico, 
sindrome de Felly, hepatite cronica ativa, infec^oes por 
gram-negativos e como complicate do emprego de medica- 
mentos inibidores da meduia ossea. Dentre estes, destacam-se 
os anti-inflamatorios nao hormonais, os imunossupressores e 
os sais de ouro. 

Observa-se plaquetose nas doengas inflamatdrias, como 
febre reumatica, doen<;a reumatoide e, de modo bem marcado, 
na doen^a de Kawasaki. 
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Neutropenia e neutrofilia, em geral, correlacionam-se com 
leucopenia e leucocitose, respectivamente. 

Eosinopenia e achado comum nas infecgoes e em pacien- 
tes em uso de corticoides. Eosinofilia lembra as alergias, ver- 
minoses e vasculites por hipersensibilidade, principalmente a 
doenga de Churg-Strauss. 

Linfopenia e observada em condigoes nas quais ha produ- 
gao de anticorpos antilinfocitos, como, por exemplo, no lupus 
eritematoso sistemico, e quando ha destruigao dos linfocitos, 
como na AIDS. £ comum tambem em pacientes em uso de 
corticoides, devido a recirculagao de linfocitos provo cada por 
tais medicamentos. 

Linfocitos e ocorre em infecgoes virais, mononucleose 
infecciosa, infecgoes cronicas, como tuberculose e sifilis, tireo- 
toxicose e na leucemia linfoide cronica. 

Monocitose tern como causa algumas infecgoes bacte- 
rianas (tuberculose, endocardite infecciosa), infecgoes por 
protozoarios (maldria, calazar), mokstia de Hodgkin, doenga 
de Gaucher e leucemia monodtica. 

► Mielograma. O mielograma pode levar ao diagnostico de infil¬ 
trates mahgnas ou de hipoplasia dos setores da medula 6s- 
sea, provo cada por intoxicagao medicamentosa. 

► Teste de fakiza^ao. Em nosso meio, o teste de felcizagao das he- 
macias deve ser rotina na investigagao de criangas que relatam 
dor no aparelho locomotor, sintoma frequente na anemia fal- 
ciforme. A eletroforese da hemoglobina complementa o teste 
de falcizagao, akm de possibilitar o diagndstico de outras he- 
moglobinopatias hereditarias, as quais, como a talassemia, po- 
dem cursar com manifestagoes reumaticas (ver Capltulo 152, 
Doengas do Sangue ). 

► Coagulograma, Os disturbios de coagulagao, no lupus eritema¬ 
toso sistemico, alteram algumas provas. Nessa doenga, certos 
pacientes tern anticorpos antifator VIII e, portanto, terao o 
tempo de coagulagao prolongado. Alguns exibem o anticoa- 
gulante lupico, que poderd ser revelado pelo prolongamento 
do tempo parcial de tromboplastina e/ou por falsas reagoes 
positivas para sifilis e anticardiolipina. 

► Dosagens enzimaticas. As dosagens enzimaticas tern especial 
destaque nas doengas reumaticas. 

Nos casos de polimiosite e dermatomiosite, ha rupturas das 
fibras musculares, causadas pelo processo inflamatorio, com 
liberagao de enzimas intracelulares para a corrente sangui- 
nea. A mais importante e a creatinofosfoquinase (CPK), cuja 
dosagem torna possivel o diagnostico de afecgao muscular em 
atividade. Sempre que possivel, outras enzimas musculares 
devem ser verificadas, pois ha caso em que ocorre elevagao 
de uma isoladamente. Destacamos a aldolase, a desidrogenase 
lactica (DHL) e a asp artato-aminotransferase (ou transami¬ 
nase glutamico-oxalacetica, TGO). 

As aminotransferases ou transaminases elevam-se nas 
lesoes celulares do figado. A verificagao desses danos tern 
interesse nas doengas reumaticas porque algumas hepatopa- 
tias acompanham-se de manifestagoes articulares, como, por 
exemplo, a hepatite cronica ativa e a hepatite por virus B. Alem 
disso, sao indispensaveis para controle do uso de alguns medi¬ 
camentos que podem causar lesao no hepatocito. Dentre esses, 
destacam-se o acido acetilsalicilico, os imunossupressores e 
varios anti-inflamat6rios nao hormonais. 

► Exames bacterialogicos. Os microrganismos (virus, clamidia, 
bacterias, fimgos, vermes, protozoarios) causam manifesta¬ 
goes no aparelho locomotor, seja por lesao direta ou por me- 
canismos imunologicos ou reativos - por exemplo, artrite no 
joelho associada a uretrite gonocbcica. O exame direto e a cul¬ 


tura de secregoes do tecido sinovial ou de osso possibilitam a 
identificagao dos agentes patogenicos. 

Os exames bacterioldgicos mais usados nas afecgoes das 
articulagoes sao: 

■ Cultura de secregao de amigdalas e fossas nasais para pes- 
quisa de estreptococos, causadores da febre reumatica por 
mecanismo imunoalergico 

■ Bacterioscopia e cultura de secregoes vaginais, uretrais, 
anais e bucofaringeas, para identificar infecgoes venereas 
responsaveis por art rites septicas reativas. Destacam-se 
nesse grupo as infecgoes por Neisseria gonorrhoeae e por 
clamidia 

■ Coprocultura, para demonstrar os agentes causadores de 
sindromes diarreicas e artrites reativas, principalmente dos 
generos Salmonella e Shigella 

• Hemocultura nos casos de endocardite, septicemia e artrite 
septica 

■ Nos casos de artrite septica, a cultura do liquido sinovial, 
sempre indicada nos casos de artrite monoarticular aguda, 
em todas as faixas etarias 

■ Sorologia especifica. Algumas infecgoes tern diagn6stico 
firmado ou presumido por reagoes sorologicas. Dessas, 
despertam maior interesse: sifilis, brucelose, toxoplasmose, 
rubeola e algumas viroses 

■ Por vezes, para a complementagao da investigagao, e neces- 
sario o estudo histopatoldgico, e so assim teremos o diag¬ 
nostico de tuberculose ou de micose, por exemplo. 

► Crioglobulinas. Sao imunoglobulinas que seprecipitam quando 
o soro e armazenado a 4°C. Com o reaquecimento, o precipita- 
do se desfaz. Sua presenga relaciona-se com manifestagoes de 
hiperviscosidade sanguinea, as quais lembram as doengas di- 
fusas do tecido conjuntivo. De acordo com o numero de imu¬ 
noglobulinas, classificam-se em unica e mista (Quadro 163.5). 
Nas mistas, pelo menos uma das imunoglobulinas presentes 
tern atividade de fetor reumatoide. No Quadro 163.6 estao as 
condigoes em que aparece erioglobulinemia mista. 

► Fosfatase akalina, calcio e fosforo. Varias afecgoes que se traduzem 
por desmineralizagao ossea localizada, regional ou difusa tem 
manifestagao dolorosa nas articulagoes de intensidade varia- 
vel Com diversas causas, sao de diagnostico dificil, por vezes 
com investigagao complexa. £ necess&rio realizar o estudo do 
calcio e fosforo no sangue e na urina, da fosfatase akalina, de 
cintigrafia 6ssea e de histopatologia. 

• Anatise do liquido sinovial 

O liquido sinovial e a combinagao de um ultrafiltrado do 
plasma com substancias elaboradas pelas cdulas sinoviais, 
particularmente o dcido hialuronico. Tem como finalidade 
a lubrificagao da articulagao e a nutrigao da cartilagem. Os 
varios constituintes do plasma podem ser detectados no 


Quadro 163.5 

Classificagao das crioglobulinas. 

Unica (monoclonal) 

Mistas (fator reumatoide + IgG) 


• Mieioma 

• Linfoma 

• Macroglobulinemia 
deWaldenstrbm 

• issencial 


Com FRepolidona) 
(IgM, IgG e/ou IgA) 

* Doenga Infiamatoria 
oudoen^a autoimune 

* Essencial 


Com FRe monoclonal 
(IgM, IgG ou IgA) 

♦ Doenga 

iinfomieloproliferativa 

• Essencial 


FRe = fator reumatoide. 
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Doen^as associadas a crioglobulinemia mista secundaria. 


Doenps do tecido conjuntivo 
Lupus eritematoso sistemico 
Doenta reumatoide 
Poiiarterite nodosa 
Espondilite anquilosante 
Sfndrome de Sjogren 
nfec^oes 

Endocardite infecciosa 
Nefrite p 6s- estrepto coc i ca 
Citomegalovfrus 
Sffilis 

Toxopiasmose 

Mononuclease 

Equinococose 

Hansenfase 

Calazar 

Linfogranuloma venereo 
Abscesses viscerais 
Hepatite cronica pelo virus B 
Micoplasma 

Ooen^as inflamatorias cronkas 
Sarcoidose 

Artrite pos 'bypass intestinal 
Colrte ulcerativa 
Doen<;a celfaca 
Hepatopatia cronica 
Plasmocitose cutanea 


liquido sinovial. Em condi^oes normals, sua quantidade varia 
de acordo com o tamanho da articulagao, sendo de ate 2 mi 
no joelho, por exemplo. Maior quantidade reflete a presenga 
de processo patologico. Independentemente da causa, o meca- 
nismo basico do aumento do liquido sinovial e a alteragao da 
permeabilidade capilar. 

A pungao articular com retirada de liquido sinovial anor- 
mal 6 util para estudo laboratorial e para aliviar a pressao 
intra-articular. 

O liquido sinovial normal e incolor ou de cor amarelo-palha, 
viscoso, incoagulavel, com, no maximo, 200 celulas por mm 3 . 
Para que seja feita a sinovioanalise ou sinoviograma, coloca-se 


o material obtido em um tubo esteril, que servira para estudos 
bacteriologicos; um tubo com EDTA para contagem de celu¬ 
las; um tubo com heparina para pesquisa de cristais; e um tubo 
conico para as analises bioquimicas e imunologicas. A inter- 
pretagao dos dados possibiiitara o diagn6stico de processo 
inflamatorio, nao inflamatorio, hemorragico ou presenga de 
elementos anormais. As andlises imunoldgicas sao dispendio- 
sas e nem sempre esclarecedoras. No Quadro 163.7, observa- 
mos os tipos de liquido sinovial e, no Quadro 163.8, as doen- 
gas com suas caracteristicas. 


► Exames de imagem 

Os exames de imagem compreendem os exames radiolo- 
gicos, a ressonancia magn&ica, a ultrassonografia e a artros- 
copia. 

■ Exames radiologicos 

Alem das radiografias simples, ha outras tecnicas radioldgi- 
cas, incluindo a artrografia contrastada, a pneumoartrografia e 
a tomograiia computadorizada. 

Para a interpretagao radiologica, levam-se em conta 3 com- 
ponentes das articulagoes: as superficies osseas, as partes 
moles que se interpoem entre as superficies osseas e as partes 
moles que circundam a articulagao. 

Do ponto de vista radiologico, a densidade menor cor- 
responde is partes moles que se interpoem entre as super¬ 
ficies osseas (membrana sinovial, ligamentos e meniscos) e 
que circundam a articulagao (capsula, ligamentos, tendoes, 
musculos). As partes osseas, por apresentarem maior densi¬ 
dade, contrastam com mais nitidez. 

Primeiramente, e necessario reconhecer os elementos ana- 
tomicos que constituem a articulagao, passando-se a seguir a 
analise sistematica dos seguintes elementos; 

■ Avaliar o posicionamento das epifises e diafises osseas, pro- 
curando desvios, posigoes viciosas e deformidades 

■ Analisar a estrutura 6ssea, a procura de rarefagoes, esdero- 
ses e anomalias da trabeculizagao 

■ Estudar a fenda ou interlinha articular, procurando alarga- 
mento, estreitamento, irregularidades, calcificagoes, corpos 
livres, gas livre na articulagao, assimetria, pin 9 amentos e 
instabilidades 


Quadro 163.7 

Tipos de liquido sinovial. 






Normal 

Tipo 1 nao inflamatorio 

Tipo 1! inflamatorio 

Tipo III inflamatorio purulento 

Tipo IV hemorragico 

Aspecto 

Transparente 

Transparente 

Turvo 

Turvo ou purulento 

Hemorragico 

Cor 

Amarelo-palha 

Xantocromico 

Xantocromico ou 
esbranquigado ou esverdeado 

Esbranquijado ou esverdeado 


Viseosidade 

Normal 

Normal 

Diminuida 

Diminuida 

Variavel 

Coagulo 

Ausente 

Raro 

+ 

+ 

Ausente 

Mucina 

++++ 

+++/++++ 

++ 

+ 

Variavel ++ 

N 5 de celulas por mm 3 <200 

< 3.000 

3.000 a 50.000 

> 50.000 

200 a 10.000 

PMN (%) 

<25 

<25 

> 50 a 70 

>80 

>50 

Glicose (diferencial 

0 

< lOmg 

<30 mg 

>30 mg 

< 10 mg 

com a taxa do soro) 

P.MH -poHmorionudeares. [Adapiadode Ropes e Bauer.) 



+ OU" 
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Doen^as e seus respectivos tipos de liquido sinovial. 

Tipo 1 (nao inflamatorio) 

Tipo II (rnflamatdrio) 

Tipo 111 (inflamatoriopuruiento) 

Tipo IV (hemorrdgico) 

Trauma 

DRe 

Infec^oes bacterianas 

Neuroartropatia 

Artrose 

Espondilite ancilosante 

Gota 

Hemofilia 

Osteocondrite 

Sindrome de Reiter 

Anemia ialciforme 

Hemangioma 

Osteocondromatose 

Gota 

DRe 

Sinovite vilonodular 

LES 

Pseudogota 


Discrasia sanguinea 

FR 

FR 


Anemia fakiforme 

Amiloidose 

LES 


Condrocalcinose 

Sinovite vilonodular 

Virus 


Trauma 

Neuroartropatia 

Neoplasia 


Pos-artroplastia 


Tbc 




Como se it no quadra, uma mestna doei^a pode apresentar liquidosinovral detiposdiferentes. Urn protedimento util na diferenda^ao das enfermidades do tipo III d a dosagem do addo lattico, que aumenta nas infects. LES - lupus 
eritematoso sisiemlco; FR ~ fefare reumatica; DRe = doen^a reumatoldej Tbc- tube raj lose. 


■ Analisar o osso compacto e o esponjoso, tendo em mente 
as exostoses, ostebfitos, rarefa^des, lesoes em saca-bocado, 
condensaqao, rarefa^ao (porose). 

Ha 3 tipos basicos de artropatias (inflamatorias, degenera- 
tivas e metabolicas), cujas principals manifestaqoes radiologi- 
cas sao: 

► Artropatias inflamatorias. Estreitamento uniforme do espa^o 
articular e erosoes tipo “mordida de rato” nos ossos da ar- 
ticula^ao. 

► Artropatias degenerativas. Estreitamento nao uniforme do espa- 
50 articular, osteofitos e eburniza<;ao do osso subcondral. 

► Artropatias metabolicas. Espa<;o articular normal, erosoes nas 
margens osseas e “massas” de tecido mole. 

Alterapes radiologicas nas afeqdes articulares 

Levando-se em conta as alteracjoes basicas, podem-se agru- 
par as afecgoes articulares da seguinte maneira: 

■ Com aumento das partes moles e distensao capsular: 
hidrartrose; artrite aguda piogenica; capsulite; molestia 
reumatica; fase inicial das doen^as inflamatdrias crdnicas 
(Figura 163.1); artrite traumatica 

■ Com rearpao proliferativa: artrose (Figura 163.1); artrite 
hemofilica; artropatia neurogenica 

■ Com osteoporose, diminui^ao do espa^o articular e reab- 
sor^ao ossea: doen^a reumatoide (Figura 163.2); artrite 
tuberculosa; artrite piogenica; artrite da psoriase; artrite da 
sindrome de Reiter; artrite das enterocolopatias inflamato¬ 
rias; espondilite anquilosante (Figura 163.3) 

■ Com reabsor^ao de osso periarticular: artrite gotosa (Figura 
163.4); osteocondrites; sarcoidose; xantomas; sinoviomas 

■ Com anquilose: espondilite anquilosante (Figura 163.3); 
doen<ja reumatoide; artrite piogenica em fase avanqada; 
tuberculose osteoarticular em fase de repara^ao 

■ Com corpos livres intra-articulares: osteocondrite disse- 
cante; osteocondromatose; artrite traumatica; artropatia 
neurogenica 

■ Com calcifica^ao da cartilagem articular e meniscos: con- 
drocalcinose (Figura 163.5); ocronose 

■ Com calcifica^ao das partes moles periarticulares: bursites; 
peritendinite; capsulofibrosite calcificada 

■ Com calcifieapio dos ligamentos longitudinals da coluna ver¬ 
tebral: espondilite anquilosante; hiperostose anquilosante. 

► Tomografia computadorizada. As vantagens da tomografia com- 
putadorizada (TC) sobre a radiografia convencional sao: a 



Figura 163,1 Osteoartrose coxofemoral direita. A, Radiografia normal. B, 
Observe: 1. fenda articular quase totalmente desaparecida na regiao su¬ 
perior e externa da articula?ao; 2.osteofito na cabe<;a do femur; deposigao 
ossea na borda interna do colo do femur; 3. osteoporose. Notam-se, tam- 
bem, a!tera?oes degenerativas da coluna lorn bar. 


possibilidade de imagem tridimensional, a medida precisa do 
coeficiente de atenuaqao tecidual (possibilitando distinguir 
entre estruturas diferentes), a natureza nao invasiva, e, quase 
sempre, a diminuifao da exposiqao i radiaqao. Todos esses fa- 
tores contribuem para fazer da TC um excelente metodo para 
a investiga^ao do sistema musculoesqueletieo. 

Os estudos com TC t&m capacidade de resolu^ao milime- 
trica em tecidos de alto contraste como o osseo. Esta resolu- 
^ao, associada ao uso de sec^oes finas (1 a 3 mm), possibilita 
a obten<;ao de imagens de alta qualidade. Artefatos de movi- 
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Figura 163.2 Artrite reumatoide. A. Radiografia normalda mao.B. Observe: 1 e2.osteoporose;3.desgastesartnticosmarginais;4.subluxai;ao,diminui?ao 
da tameia limitante subcondral e pequenos cistos; 5.estreitamento da fenda articular; 6. desgaste da apofise estiloide pela tenossinovite concomitante. 


mentos sao minimizados com tempo medio de obten^ao da 
imagem inferior a 5 segundos. 

A 'i'C tridimensional pode ser utilizada para demonstrar 
rela^oes espaciais em fraturas complexas, incluindo fraturas 
do hamato (osso situado na fileira distal do carpo), fraturas 


com depressao do plato tibial, e extensao subtalar e tibiota- 
lar de fraturas do calcaneo. A TC tridimensional pode ser util 
na definigao da anatomia da cabega femoral e acetabular no 
deslocamento congenito do quadril e nos traumatismos desta 
articula^ao. 



Figura 163.3 Espondilite ancilosante. Radiografia da coluna vertebral em PA (A) e perfil (B), observando-se: 1. ancilose das articulates sacroiliacas; 2. 
sindesmofitos; 3. ancilose dos arcos vertebrais; 4. retifica^ao do contorno anterior da vertebra ("vertebra em formato de caixa 1 '); 5. ossificagao do arco 
vertebral. 
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Figura 163.4 Gota. Radiografia do pe, observando-se: 1. lesoes em saca-bo- 
cado na regrao subcondral; 2, erosao lateral; 3. aumento de partes moles. 


■ Ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica (RM) pode ser usada para o diag- 
ndstico de altera^oes osteoarticulares. Lesoes mais definidas, 
como fibril a^ao, erosoes e fendas, produzem alteragdes na 
morfologia da cartiiagem, que podem ser notadas em estudos 
com RM, observando-se irregularidades superficiais e defeitos 
focais ocupados pelo liquido sinovial. Lesoes nao evidenciadas 
por radiografias podem ser vistas pela RM (Figuras 163.6 e 
163.7). 

• UEtrassonografia 

A ultrassonografia tem demonstrado utilidade na ava- 
lia<;ao das altera^oes de partes moles, sobretudo periar- 
ticulares. A qualidade de imagens de partes moles obtidas 
por ultrassonografia pode ser comparavel is da ressonancia 



Figura 163.5 Condrocalcinose. Radiografia dojoelho, evidenciando calci- 
fica^ao dos meniscos e da articula0o tibiofibular proximal. 


magnetica e superior as da tomografia computadorizada 
e das radiografias simples. £ um m£todo indcuo, rapido e 
economico. 

Esta tdcnica possibilita distinguir com clareza inflamapao, 
ruptura parcial ou total dos tendoes, presen^a de liquido (der- 
rame), erosoes muito discretas, peri e intra-articulares, sino- 
vite e corpos estranhos nessas estruturas. Pode ser usada como 
orienta^ao para interven^oes, tais como punrjoes e infiltrates 
peri e intra-articulares. 


► Artroscopia e exames 
histopatologicos 

Tais procedimentos sao restritos aos casos sem diagnos- 
tico pelos meios mais simples e mcruentos. A artroscopia, 
que se afirma cada vez mais como recurso no diagnostico e 
tratamento de lesoes traumaticas do joelho, pode ser utilizada 
nas afec^oes monoarticulares dessa articula^ao, possibilitando 
biopsia dirigida. 



Figura 163.6Paciente de 17 anosque sofreu trauma automobilistico. Radiografia simples normal (nao mostrada). Corte axial de tomografia computa- 
dorizada (A) e (B) reconstru^ao 3D demonstrando tra^o de fratura do osso hamato (sefos). (Fotos cedidas pelo Dr. Cristiano Montandon.) 
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Figure 1 63.7 Paciente de 47 anos, com dor e derrame articular. A. Radiografia simples, mostrando osteoporose periarticular e densifica^ao suprapate- 
lar {seta}. Corte sagital [B} e axial (C) de ressonancia magnetica ponderada emTI com satura^ao apos contraste, mostrando derrame articular, grande 
espessamento sinovial e erosoes marginals (sefas), compatfveis com artrite reumatoide. (Fotos cedidas pelo Dr. Cristiano Montandon.) 
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► Introduqio 

As principals enfermidades reumaticas sao a doen$a reu¬ 
matica, a doent reumatoide, a espondiiite anquilosante, a 
artrose, a gota, os reumatismos extra-articulares, as doen^as 
difusas do tecido conjuntivo (colagenoses) e o lupus eritema- 
toso. A espondiiite anquilosante e a espondilartrose serao des- 
critas no capitulo sobre as doentpas da coluna vertebral (ver 
Capitulo 168, Doengas da Coluna Vertebral). 


► Doen^a reumatica 

A doent reumatica, tambem designada febre reumatica, e 
uma complicate tardia, nao supurativa, de uma estreptococ- 
cia que acomete individuos hipersensiveis aos estreptococos 
beta-hem oliticos do grupo A de Lancefield. Possivelmente, as 
lesoes sao determinadas por imunocomplexos relacionados 
com o estreptococo. 

As manifestages clinicas costumam aparecer 15 a 20 dias 
apds amigdalite ou escarlatina. 

Na maioria das vezes, acomete pessoas jovens, na faixa dos 
7 aos 15 anos, sem preferencia por sexo ou cor. 

A febre reumatica manifesta-se por um quadro de poliar- 
trite migratoria e, em boa parte dos casos, evidencia-se com- 
prometimento do cora^ao (cardite). Eventualmente, esta 
doent tern como expressao clinica a sindrome coreica (coreia 
aguda de Sydenham). 

Seu substrato anatomopatologico e constituido de um 
processo inflamatdrio do tecido conjuntivo, com exsudato e 
proliferate celular. No miocardio, encontram-se nodulos de 
Aschoff, que sao o achado caracteristieo da doent- No endo- 
cardio, ocorrem lesoes vegetantes sobre as cuspides valvares, 
compostas de trombos plaquetarios com fibrina superficial. As 
lesoes valvares podem regredir, permanecendo integro o apa- 
relho valvar. Em determinado numero de pacientes, contudo, 
ocorrem fibrose, retragao e fusao das cordoalhas e folhetos val¬ 
vares, redundando em estenose e/ou insuficiencia valvar, com 
predominio absoluto do comprometimento das valvas mitral e 
aortica. Tais lesoes sao as principals responsaveis pelos sopros 
cardiacos, quase constantes nesta enfermidade. 

A cardite exterioriza-se por taquicardia, sopro de 
insuficiencia mitral, aumento do volume cardiaco, bloqueio 
atrioventricular, atrito pericardico e, nos casos mais graves, 


insuficiencia cardiaca (ver Capitulo 52, Doengas do Corag do 
e da Aorta), 

As articulates apresentam sinais de artrite com carater 
migratorio, isto e, a artrite vai passando de uma articula^ao para 
outra, sem deixar sequelas, ao contrario da artrite reumatoide, 
que provoca deformidades, Por isso, costuma-se dizer que a 
febre reumatica ‘'lambe as articulates e morde o corat o”. 

A sindrome coreica caracteriza-se pelo aparecimento de 
movimentos involuntarios amplos, desordenados, de ocor- 
rencia inesperada, e arritmicos, multiformes e sem finalidade, 
localizados na face e nos membros, superiores e inferiores {ver 
Capitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso). 

Alem de sintomas gerais (anorexia, febre, emagrecimento e 
palidez), nao e raro o surgimento de lesoes cutaneas, represen- 
tadas por nbdulos no nivel do olecrano (nodulos de Meynet) e 
eritema marginado, mais frequentes na face anterior do torax 
e bravos. 

Poliartrite, cardite, coreia, eritema marginado e n6du- 
los subcutaneos sao considerados “sinais maiores” enquanto 
febre, bloqueio atrioventricular, hemossedimentagao acele- 
rada e present de estreptococos beta-hemoliticos na rinofa- 
ringe sao “sinais menores” A ocorrencia de dois sinais maiores 
ou um sinal maior e dois menores e sugestiva de doent reu- 
mdtica (crit£rio de Jones). 

Cumpre assinalar que ha grande interesse em fazer o diag¬ 
nostic o mais precocemente possivel, pois a instituit° de 
terapeutica adequada possibilita, em boa parte dos casos, cura 
eompleta da enfermidade, sem deixar sequela cardiaca. 


► Dcenga reumatoide 

A doent reumatoide, tambem denominada artrite reuma¬ 
toide, e uma doent cronica, de etiologia desconhecida, que 
acomete aproximadamente 2 a 3% da populaijao, ocorrendo 
com mais frequencia em adultos jovens (dos 20 aos 40 anos), 
com nitido predominio no sexo feminino (70% dos casos). 

Localiza-se fundamentalmente nas articulates, nas quais 
ocorrem fe no me nos inflamatorios, podendo, entretanto, com- 
prometer outros orgaos, como os pulmoes, o cora^ao e os ner- 
vos perifticos. 

Considera-se esta enfermidade como um disturbio gene- 
ralizado do tecido conjuntivo e admite-se que sua patogenia 
envolva um mecanismo autoimune, cuja demonstrate e feita 
pelo encontro de imunocomplexos em leucocitos do liquido 
sinovial. 

A iterates s ^° observadas nas varias estruturas articulares 
(membrana sinovial, cartilagem articular, capsula e osso) e 
justa-articulares, apresentadas como nodulos subcutaneos, 
lesoes musculares, nervosas e tendinosas, bem como em 
varios outros orgaos (Figuras 164.1 a 164.3). 

Clinicamente, a doent reumatoide manifesta-se por 
poliartrite evolutiva, de carater cronico, nao migratoria, com 
deforma to das articulates, em consequencia da anquilose 
e da fusao das extremidades epifisarias, que pode provo- 
car o desaparecimento da articulato. O comprometimento 
articular costuma ser bilateral e sim^trico. Alem disso, apa- 
recem rigidez pos-repouso, atrofias musculares, nodulos 
subcutaneos e sintomas gerais, como febre, perda de peso, 
anorexia e astenia (Figuras 164.2 e 164.3). 

O prognostic quanto a vida e bom; no entanto, e uma 
doent altamente incapacitante em funto das deformidades 
articulares, que tendem a se agravar gradativamente. 
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Figura 1 64.1 Artrite reumatoide em fase inicial, observando-se: 1, osteoporose discrete; 2, fenda articular normal; 3. cabega das falanges com formato 
grosseiro; 4. aumento das partes moles. 


► Artrose 

A artrose e uma doen^a articular degenerativa que acomete 
individuos de ambos os sexos, na idade madura, em geral apos 
a quinta decada da vida, nao tendo preferencia por ra$a ou cor. 

£ uma doen^a da cartilagem articular, nao ocorrendo fen6- 
menos inflamatbrios sistemicos, nem comprometimento do 
estado geral. 



Figura 164.2 Artrite reumatoide grave. A. Mao reumatoide com dedos em 
pescogo de cisne. B. A radiografia da mao mostra subluxa^ao, reabsor^ao 
ossea e pin^amento articular. C. Corte histologico sinovial evidenciando o 
processo inflamatorio com infiltra?ao linfocitaria. 


Virios fatores sao mencionados na patogenia da artrose, 
destacando-se a idade, a obesidade, o clima, a dieta, os tra^os 
geneticos e as altera^oes da mecanica articular. 

As articulates mais comprometidas sao as que supor- 
tam peso, seguindo-se as interfalangeanas distais (nodulos 
de Heberden), as interfalangeanas proximais (nddulos de 
Bouchard), a metatarsofalangeana do primeiro dedo dos pes, 
as primeiras articulates carpometacarpianas e, eventual- 
mente, as articulates temporomandibulares. 

Clinicamente, a artrose manifesta-se por dor, que varia de 
leve a muito intensa, piorando com os movimentos e ao levan- 
tar peso; rigidez articular, que se agrava pelo repouso; limita- 
<;ao de movimentos e crepita^ao. 

A presen^a de artrose nas articulates interfalangeanas dis- 
tais e proximais caracteriza os tip os hereditarios da artrose, 
mais frequentes nas mulheres. A hipertrofia decorrente desses 
niveis configura os denominados “nodulos” de Heberden e de 
Bouchard, respectivamente (Figura 164.4). 


Fig ura 164.3 Artrite reumatoide. Nodulo subcutaneo no cotovelo. 
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Figura 164.4 Artrose. Nodulos de Heberden e de Bouchard. 


O diagndstico baseia-se nos dados dinicos, auxiliados 
pelo exame radiologico, que evidencia diminuigao do espago 
articular (pingamento articular), proliferagao ossea marginal 
(osteofkose) e esclerose do osso subcondral. Os exames labo- 
ratoriais (hematologicos, bioquimicos e imunologicos) mos- 
tram-se normais. 


► Gota 

A gota e um transtorno metabolico caracterizado por hipe- 
ruricemia e crises recidivantes de artrite aguda. Com o passar 
dos anos, a artrite torna-se cronica e surgem tofos, que sao 
acumulos de monourato de s6dio. A deposigao desta substan- 
cia nos rins pode provocar insuficiencia renal. 

A gota pode ser primaria (genetica), quando os pacien- 
tes sao primariamente hiperprodutores ou hipoexcretores de 
acido urico, tendo como substrato uma anomalia metabdlica, 
cujo mecanismo Intimo ainda e desconhecido; ou secundaria, 
quando hi superprodugao de acido urico como decorrencia 
de uma enfermidade (leucemia, policitemia, mieloma mul¬ 
tiple) que transtoma o metabolism© das purinas. Dentre as 
causas de gota secundaria, inchiem-se tambem o uso de diure- 
ticos tiazidicos e a insuficiencia renal cronica. 

A gota ocorre com maior frequencia no sexo masculino, na 
proporgao de 10 homens para 1 mulher, predominando em 
torno da quinta decada da vida. As mulheres soffem de gota 
apds a menopausa. 

O fator hereditario na gota e de carater autossomico domi- 
nante e 25% dos familiares dos pacientes gotosos apresentam 
hiperuricemia. 

De maneira clinica, manifesta-se por episddios de artrite 
aguda que ocorrem, na maioria das vezes, de madrugada, 
localizando-se preferencialmente na articulagao metatars ofa- 
langeana do primeiro dedo (podagra). Sua localizagao pode 
ser nos joelhos (gonagra) e mais raramente nos punhos (qui- 
ragra). Quando acomete as maos, a articulapao mais afetada e 
a interfalangeana do dedo minimo. 

Apos a primeira crise {mono artrite aguda), passam a surgir 
crises poliarticulares com intervalos assintomaticos cada vez 
mais curtos. Apos algum tempo, instala-se uma artrite cro¬ 
nica com crises de agudiza<pao e aparecem os tofos em tecidos 
moles, principalmente nos pavilhoes auriculares e primeiro 
dedo do pe (Figuras 164.5 e 164.6). 

O diagnostico de gota 6 feito pelas crises tipicas de artrite 
aguda, com antecedentes familiares da doen^a e a ocorrencia 
de hiperuricemia e tofos. A boa resposta ao tratamento pela 
colchicina constitui uma ajuda diagnostica. 



Figura 164.5 Tofo gotoso na orelha. 




Figura 164.6 Tofo gotoso naarticulagao metatarsofalangeanado primeiro 
dedo (podagra). 


As radiografias podem mostrar lesoes de reabsorgao osteo- 
cartilaginosa no nivel das articula^oes comprometidas. Sao 
denominadas lesoes em saca-bocado. 


► Reumatismos extra-articulaires 

Os reumatismos extra-articulares, tambem chamados reu¬ 
matismos de partes moles, const ituem um grupo de afec<;des 
nas quais ocorre comprometimento dos elementos que consti- 
tuem a unidade anatomofuncional do aparelho locomotor — 
o cinesion —, incluindo os tendoes, as bainhas tendinosas, as 
bursas, os musculos, as fascias e os nervos. 

Basicamente, todas essas afeegoes earaeterizam-se pela pre- 
senga de processo inflamatorio, podendo evoluir para forma- 
gao de fibrose e calcificagao. 

Fazem parte deste grupo: tendinites, tenossinovites, bursi¬ 
tes, capsulites ou periartrites, miosites, fibrosites e paniculites. 

'Iraduzem-se clinicamente pelo aparecimento de dor na 
regiao afetada, com ou sem fenomenos flogisticos (calor, 
rubor e edema) e quase sempre com limitagao dos movimen- 
tos da articulagao comprometida; 4s vezes, o quadro pode ser 
desen cad eado por traumatismos repetidos. 

As tendinites e as tenossinovites definem-se como infla- 
magao dos tendoes ou das bainhas tendinosas. Bursites sao 
a inflamagao das bursas ou bolsas sinoviais. A inflamagao da 
capsula articular e dos tecidos adjacentes determina as cap¬ 
sulites ou periartrites. Miosite e a inflamagao do musculo; 
paniculite e a denominagao que se da 4 sensibilidade dolorosa 
do tecido adiposo (ver Capitulo 169, Bursas, e Capitulo 170, 
Tendoes). 
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► Doengas difusas dotecido conjuntivo 

Com a denominate* de doengas difusas do tecido con¬ 
juntivo (DDTC), mesenquimopatias difusas de natureza 
inflamatoria ou simplesmente colagenoses, reune-se um 
grupo de afeegoes que tern como substrato histopatoldgico 
comum a modificagao primaria e generalizada da substancia 
fundamental do tecido conjuntivo, como a chamada dege- 
neragao e necrose fibrinoide. Encontra-se tamb^m infiltra- 
gao celular de tipo e intensidade diferentes de conformidade 
com eada uma das afeegoes incluidas nas doengas difusas do 
tecido conjuntivo. 

Incluem-se nas DDTC a doenga reumatica, a artrite reuma- 
toide, o lupus eritematoso disseminado, a esclerose sistemica, 
as angiites necrosantes (poliarterite nodosa, angiites necrosan- 
tes por hipersensibilidade a medicamentos, angiites granulo- 
matosas aUrgicas, arterite temporal, polimialgia reumatica, 
granulomatose de Wegener), a polimiosite, a dermatomiosite 
e a doenga do soro e a sindrome de Sjogren. 

A doenga reumatica e a doenga do soro ja exibiam carac- 
teristicas etiopatogenicas e clinicas bastante conhecidas antes 
mesmo da criagao do grupo das DDTC, o que garantiu sua 
autonomia. Outras enfermidades estao sendo englobadas 
pouco a pouco, a medida que se desenvolvem as investiga¬ 
tes nesse campo, seja pelo reconhecimento da presenga e da 
importancia de determinados fatores soroldgicos, tais como 
fatores antinucleares e o fator reumatoide, seja pela identifi- 
cagao das caracteristicas histoquimicas da substancia “fibri¬ 
noide” A1 guns componentes deste grupo ainda conservam 
pontos obscures, discutindo-se ate mesmo se constituem enti- 
dades nosologicas autonomas. 

Aspecto caracteristico das doengas difusas do tecido con¬ 
juntivo e o fato de haver comprometimento de todos os deri- 
vados do mesenquima {vasos, serosas, articulates, musculos, 
rins, pulmoes, tubo digestive e tecido cutaneo), variando ape- 
nas a intensidade com que um ou outro compartimento e afe- 
tado. Dada a monotonia reacional do tecido conjuntivo, pode- 
-se compreender que h& a possibilidade de causas diversas 
desencadearem respostas iguais (degeneragao e necrose fibri¬ 
noide, proliferate celular, fibrose e calcificagao) sem que este 
denominador comum confira unidade ao grupo das doengas 
difusas do tecido conjuntivo. 

O quadro humoral caracteriza-se por modificagoes do teor 
proteico do soro (disproteinemia), alem de outras alterates, 
salientando-se: 

• Provas de atividade inflamatoria positivas (aumento da 
velocidade de sedimentagao das hemacias, presenga de 
proteina C reativa, aumento das mucoproteinas sericas, 
aumento das fragoes alfa 2 e das gamaglobulinas) 

■ Reagoes falso-positivas para lues 

■ Anormalidades relacionadas com a degeneragao ou des- 
truigao muscular (aumento das transaminases, da creati- 
nofosfoquinase e das aldolases sericas) 

■ Alguns aspectos que podem ser considerados relativa- 
mente especificos de algumas destas afeegoes, tais como 
as antienzimas estreptococicas na molestia reumatica, as 
diferentes imunoglobulinas que integram o fator reuma¬ 
toide na doenga reumatoide, as precipitinas especfficas 
da doenga do soro, os varios fatores fixadores do comple- 
mento que reagem com os constituintes do nucleo (como 
e o caso dos fatores antinucleares no lupus eritematoso 
disseminado). 


Excluindo-se a doenga do soro, a doenga reumatica e algu¬ 
mas angiites, nao se conhecem os agentes etiologicos das 
doengas difusas do colageno, Por outro lado, a presents de 
fenomenos alergicos tipo reagao antigeno-anticorpo, embora 
evidentes em algumas entidades e presuntivos em outras, 
nao podem ser admitidos em todas as situates. De qualquer 
maneira, entretanto, fenomenos de hipersensibilidade ime- 
diata, citotoxica, por imunocomplexos e tardia parecem estar 
presentes na maior parte das do eng as difusas do tecido con¬ 
juntivo (ver Capitulo 156, Doengas Imunologicas). 

A poliomiosite e a dermatomiosite apresentam-se com 
grande frequencia (25% dos casos) em associagao a determi- 
nadas neoplasias malignas, particularmente das mamas, do 
ovario, dos pulmoes, do tubo digestivo, a doenga de Hodgkin 
e o mieloma multiplo. Todavia, nao estao esclarecidas as rela- 
goes entre estas doengas difusas do tecido conjuntivo e os pro- 
cessos malignos. 

Eventualmente, o papel de determinados farmacos (sulfas, 
hidralazinas, fenil-hidantoinatos, anticoncepcionais) parece 
real na produgao de algumas mesenquimopatias, em especial 
do grupo de angiites, discutindo-se, entretanto, se a situagao 
reproduzida e a propria entidade ou uma sindrome similar. 


► Lupus eritematoso disseminado 

O lupus eritematoso disseminado (LED) e uma doenga 
difusa do tecido conjuntivo, de natureza inflamatoria, que 
ocorre com mais frequencia em mulheres na faixa dos 18 aos 
40 anos. 

Trata-se de uma perturbagao primariamente imunologica, 
podendo ser considerada o protdtipo das doengas difusas do 
tecido conjuntivo. 

Predisposigao genetica demonstrada pela ocorrencia de 
fatores antinucleares em familiares de pacientes lupicos; 
encontro de fatores precipitantes da enfermidade, como raio 
ultravioleta da luz solar; uso de determinados medicamentos, 
como procainamida, hidralazina, metildopa e anticoncepcio¬ 
nais; e a demonstragao de fatores autoimunes evidenciados 
pela presenga de imunocomplexos soluveis citotoxicos na 
membrana basal glomerular em casos de neffite lupica sao os 
principals elementos considerados no mecanismo etiopatoge- 
nico do lupus eritematoso disseminado. 

Constituem os principals achados patologicos dessa enfer¬ 
midade a presenga de corpusculos hematoxilinicos (massas 
basofilas derivadas de nucleos celulares no coragao, no bago 
e nos ganglios linfaticos), de lesoes em “bulbo de cebola", 
representadas por aneis concentricos de colageno dispostos 
ao redor das arteriolas esplenicas, de lesoes nao verrugosas 
no endocardio (endocardite de Liebman-Sacks), de lesoes “em 
alga de arame” nos rins e de depdsitos fibrinoides na mem¬ 
brana sinovial das articulagoes perifericas. 

Clinicamente, o lupus eritematoso disseminado caracte¬ 
riza-se pelo polimorfismo sintomatoldgico. Inicia-se quase 
sempre por um quadro constiturdo de febre, mal-estar, ano¬ 
rexia, emagrecimento e astenia, ao qual se juntam artralgias, 
manifestagoes cutaneas (eritema acompanhado ou nao de 
lesoes papulares em formato de “asa de borboleta” no dorso 
do nariz e nas regioes malares), e lesoes purpuricas (mais fre- 
quentemente do tipo de petequias), alopecia, ulceras nas per- 
nas e vasculites (Figuras 164.7 e 164.8). 

Grande numero de casos apresenta manifestagoes cardio- 
vasculares representadas como atrito pericardico (pericardite) 
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Figura 164.7 Lupus eritematoso disseminado. A. Celulas LE. B. Lesao em 
"asa de borboleta". 


e, mais raramente, sopros indicatives de comprometimento de 
valvas cardiacas. 

Lesao renal e muito frequente, indo desde simples glome- 
rulonefrite focal, traduzida por hematuria, proteinuria e cilin- 
druria, ate tipos graves da sindrome nefrdtica. 

Hepatoesplenomegalia, corpusculos citoides, com altera- 
^oes visuais, convulsoes, polineuropatia, derrame pleural e 
anemia hemolitica constituem outras manifestagoes do lupus 
eritematoso disseminado. 

O diagnostico tern como base os achados dinicos, auxilia- 
dos por dados laboratoriais que induem anemia moderada, 
leucopenia, trombocitopenia, aumento da velocidade de 
hemossedimentagao, hipergamaglobulinemia, diminuigao do 
complemento, sorologia falso-positiva para lues, presenga de 
cdulas LE (que ocorre em 80% dos casos) e de fator antinu¬ 
clear em altos titulos (1.200), demonstravel em quase 100% 
dos casos. 



Figura 164.8 Paciente com esderodermia. A. Na face, observa-se pele lisa com elasticidade diminuida repercutindo na expressaofisionomica, nos ofhos 
e na comissura labial. B. Dedos afilados e alongados, discromia, e aumento de volume da articulagao do cotovelo. C. Manchas eritematosas, atrofia da 
pele e necrose nos dedos indicador e anelar. 
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► Estrutura e f undoes 

A coluna vertebral consiste em 33 vertebras assim distribui- 
das: 7 cervicais, 12 toracicas, 5 lombares, 5 sacrais e 4 for- 
mando o coccix. A unidade anatomica da coluna e a vertebra 
e sua unidade funcional e o complexo entre 2 vertebras, disco, 
articulagoes, ligamentos e musculos. 

As fun goes da coluna vertebral sao: promover estabilidade; 
proporcionar mobilidade; proteger a medula espinal; coorde- 
nar os movimentos do esqueleto apendicular. 

Divide-se em 4 regioes pela morfologia de seus componen- 
tes e pela sua fungao, tendo cada regiao uma curva propria. 
No piano frontal, a coluna e retilinea, mas, no piano sagital, ela 
pode ser em cifose, quando a convexidade e posterior, ou em 
lordose, quando a convexidade £ anterior. 


A partir da base, encontra-se, prime iro, a coluna sacrococ- 
cigea com sua cifose. O sacro, ao se articular com os 2 ossos 
iliacos, forma a bacia, considerada o alicerce da coluna verte¬ 
bral. A coluna lombar com sua lordose e a regiao que suporta 
maior carga, principalmente proximo ao sacro. A coluna tora- 
cica esta em cifose e articula-se com as costelas, e estas com 
o osso esterno, protegendo os orgaos toraeicos. Finalmente, 
a lordose da coluna cervical mantem o equilibrio da cabega 
(Figura 165.1). Essas curvas possibilitam a dissipagao das for- 
gas verticals sobre a coluna como um todo. 



Figura 165.1 Segmentos e curvaturas da coluna vertebral. 












































1132 


Parte 14 


Sistema Locomotor 


A coluna se encontra em flexao total no interior do utero, 
com suas curvas primarias em cifose (transigao craniocervi¬ 
cal, toracica e sacral) e secundarias em lordose (cervical, dos 3 
aos 9 meses de idade - sustentar a cabega ate sentar; e a lorn- 
bar, de 1 a 2 anos de idade - ficar em pe ate andar). 

Para entendermos o funcionamento da coluna vertebral, 
devemos imagina-la como urn guindaste, em que o centro de 
gravidade esta a frente da torre (no caso, anterior aos corpos 
vertebrais e discos). Assim, as cargas axiais sao distribuidas 
em compressao no eixo vertebral e em momentos de inclina- 
gao, torgao e cisalhamento, suportando ate 80% dessa carga. 
Os 20 % restantes sao distribuidos pelos elementos posterio- 
res (articulates, ligamentos e musculos) em formas de tensao. 
Tanto a coluna anterior quanto a posterior sao interdependen- 
tes nas suas fungoes biomec&nicas (Figura 165.2). 

A coluna vertebral, como eixo do corpo, apresenta 2 carac- 
teristicas biomecanicas contraditdrias; rigidez e plasticidade. 
Pode-se compara-la ao mastro de um navio, que e mantido na 
posigao vertical pela agao de cabos de ago, enquanto a coluna 
se sustenta pela agao de musculos e ligamentos. A cruzeta 
superior do mastro teria sua correspondence nas cinturas 
escapulares, e o corpo do navio, na pelve (Figura 165.3). 

As ondas dao instabilidade ao navio, mas o mastro o 
mantem em equilibrio. Da mesma maneira, a pelve, com a 
movimentagao dos membros inferiores, altera sua posigao. 
Consequentemente, a coluna, para garantir o equilibrio do 
corpo, forma curvas de compensagao. Quando o individuo 
fitca em pe sobre um dos membros inferiores, a pelve inclina-se 
para o lado oposto ao membro de apoio. Gramas a plasticidade 
da coluna, as curvas de compensate se formam. 

A vertebra e formada por 2 porgoes: uma anterior, o corpo 
vertebral, e uma posterior, o arco vertebral. O corpo tern um 
formato cilindrico, com diametro maior que a altura. O arco 
tem formato de ferradura. De cada lado, encontra-se o pro- 
cesso articular, que o divide em 2 partes: a anterior, denomi- 
nada pedfculo, e a posterior, chamada lamina. Posteriormente 
ao arco encontra-se o processo transverso (Figura 165.4). 

As vertebras superpostas em correspondence anatomica 
formam 3 pilares. O pilar anterior e constituido da superposi- 
gao dos corpos vertebrais, e os 2 pilares posteriores, dos pro- 
cessos articulares. 



Figura 165.2 Biomecanica da coluna vertebral, funcionando como um 
guindaste. 0 centro de gravidade passa anteriormente aos corpos e dis¬ 
cos, trazendo formas de compressao e inclina^ao (seta cinza ); a barra verde 
longitudinal representa o eixo anterior; a barra azu! horizontal, a ligagiao 
do eixo posterior (pelo pediculo vertebral) com o anterior; e a barra ver - 
melha obliqua demonstra a agao dos elementos posteriores (articulates, 
ligamentos e musculos) como fort de tensao para mantero equilibrio da 
unidade funcional da coluna. 




Figura 165.3 Representagao esquematica do papel da coluna vertebral 
como estrutura de equilibrio do corpo, comparave! ao trabalho do mastro 
do navio. 

Os corpos vertebrais articulam-se entre si por intermedio 
do disco intervertebral e dos processos articulares por uma 
articulagao do tipo artrodial. 

Em cada nivel vertebral existe um canal, circundado na 
frente pelo corpo vertebral e posteriormente pelo arco verte¬ 
bral - o canal vertebral. No seu conjunto, o canal vertebral e 
formado por uma estrutura ossea, representada pelas verte¬ 
bras e pelos ligamentos que unem os corpos vertebrais e os 
arcos vertebrais posteriores. 

A superposigao de uma vertebra a outra vai formar a 
articulagao intervertebral, que € a unidade mecanica da coluna. 

A unidade mecanica compoe-se do pilar anterior, uma 
estrutura de suporte, e de 2 pilares posteriores, formados pela 
superposigao dos arcos. 

O pilar anterior tem fungao estatica, e o posterior, fungao 
dinamica. 

No piano vertical, a alternancia das estruturas osseas e 
ligamentares possibilita dividir a articulagao intervertebral 



Figura 165.4 Vertebra e disco intervertebral. 1. Nudeo pulposo, 2. Anel 
fibroso com suas fibras que se entrecruzam obliquamente, aumentando a 
resistencia ao nudeo pulposo. 
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em 2 segmentos: passivo, representado pelo corpo vertebral; 
e ativo, formado pelo disco intervertebral, forame interver¬ 
tebral, processo articular, ligamento amarelo {flavum ) e pelo 
ligamento interespinhoso. O movimento dos segmentos ativos 
representa o movimento da coluna. 

O segmento anterior interliga-se ao posterior pelo pro¬ 
cesso articular, constituindo, do ponto de vista mecanico, uma 
alavanca interfixa. Este sistema de alavancas torna possivel 
a absor^ao das formas axiais aplicadas a coluna. A absorqao 
direta e feita pelo disco intervertebral, enquanto a indireta e 
ativa, pelos musculos paravertebrais, funcionando como bra^o 
de alavanca o arco posterior. Assim, a absorqao das formas de 
compressao e passiva e ativa ao mesmo tempo. 

O ligamento amarelo ou flavum, espesso e forte, liga o arco 
posterior superior, na face anterior e profunda da lamina, 4 mar- 
gem superior da vertebra inferior. O ligamento interespinhoso 
mantem eontinuidade com o ligamento supraespinhoso; este 
ultimo e pouco diferenciado na regiao lombar, mas bastante 
definido na regiao cervical. Os ligamentos intertransversos ligam 
os processos transversos de cada lado da coluna. Finalmente, 
relacionados com o processo articular, existem 2 potentes liga¬ 
mentos, um anterior e outro posterior, que sao refor^ados pelos 
ligamentos capsulares de articula^ao interfacetaria. 

Os ligamentos, no seu todo, formam liga^oes solidas entre 
as vertebras, transformando a coluna em uma estrutura meca- 
nicamente resistente. Do ponto de vista mecanico, tern grande 
importancia o disco intervertebral. A articula^ao entre os cor- 
pos vertebrais e uma sinfise formada por 2 platos vertebrais 
unidos pelo disco intervertebral. 

O disco tern aspecto caracteristico e consiste em 2 partes: 
nucleo pulposo e anel fibroso (Figura 165.4). 

O nucleo pulposo ocupa a parte central e e uma subs- 
tancia gelatinosa provinda embriologicamente do notocor- 
dio. Trata-se de uma gelatina transparente contend o 88% de 
agua, hidrofila por excelencia, formada por mucopolissaca- 
ridios, cuja matriz content substancias ligadas a proteinas. 
Histologicamente, o nucleo e constituido de fibras colagenas, 
celulas semelhantes aos condrocitos, celulas do tecido conjun- 
tivo e amontoados de celulas cartilaginosas maduras. 

O nucleo pulposo nao recebe terminated es nervosas nem 
vasos sanguineos, 

O anel fibroso, localizado na periferia, e formado por fibras 
concentricas que se entrecruzam obliquamente, mais verticals 
na periferia e mais horizontais k medida que se aproximam 
do nucleo. 

O nucleo encarcerado sob pressao entre os plat6s e o anel 
fibroso transforma-se em quase uma esfera (Figura 165.5). 

Grosseiramente, o nucleo pode ser comparado a uma 
articula^ao de uma esfera entre 2 estruturas planas com 3 tip os 
de movimento: 

■ Inclinaqao: no piano frontal, flexao lateral direita e 

esquerda; no piano sagital, flexao e extensao 

■ Rota^ao direita e esquerda no piano transverso 
m Deslizamento de um plato sobre o outro. 

Dessa maneira, trata-se de uma articula^ao bastante 
movel no que se refere aos pianos, mas com pouca ampli¬ 
tude de movimento (tipo anfiartrose). Os movimentos mais 
amplos sao possiveis pela participa^ao simultSnea de varias 
articulates intervertebrais. 

Mecanicamente, as forqas aplicadas sobre o disco interver¬ 
tebral sao consideraveis e tanto maiores quanto mais proxi- 
mas estiverem do sacro. Em termos de pressao axial, a pressao 
do plato vertebral sobre o disco e absorvida na propor^ao de 



Figura 165.5 Representa^ao esquematica da mecanica do nucleo pulpo¬ 
so que funciona como uma esfera entre 2 superficies planas (os corpos 
vertebrais}. 


75% pelo nucleo pulposo e 25% pelo anel fibroso. Contudo, no 
piano horizontal, o nucleo transmite alguma fori;a para o anel. 
Na posi^ao de pe, por exemplo, no nivel da articula^ao L5-S1, 
as forqas de compressao que agem sobre o nucleo e sao trans- 
mitidas ao anel fibroso apresentam magnitude igual a 28 kg/ 
cm 2 e 16 kg/cm 2 . Essas formas serao consideravelmente maio¬ 
res quando o indivfduo levanta um peso. 

A pressao dentro do nucleo nunca 6 igual a zero, mesmo que 
ele nao esteja submetido a carga. Isso ocorre pelo seu conteudo 
aquoso, que o torna edemaciado dentro de seu continente. 
Pode-se comparar este estado de tensao interna do nucleo a 
uma viga protendida. Se uma viga homogenea 6 submetida a 
uma carga, ela ira dobrar-se a certa distancia. Entretanto, se for 
introduzido na viga um cabo de a^o esticado na sua parte infe¬ 
rior, cria-se um estado de tensao interna, transformando-a em 
uma viga protendida. Neste caso, ao colocar a mesma carga do 
exemplo anterior, sua distor^ao sera bem menor. O estado de 
tensao do disco intervertebral confere-lhe grande resistencia, 
especialmente as formas de compressao e flexao lateral. Com 
a idade, o nucleo diminui sua capacidade de absorver agua, 
perdendo seu estado protendido ou de tensao interna, o que 
explica a perda da flexibilidade da coluna das pessoas idosas. 

Quando uma carga assimetrica e aplicada no sentido axial 
sobre o disco, o plato da vertebra superior inclina-se para o 
lado da carga, fazendo um angulo com a horizontal. Dessa 
maneira, as fibras serao alongadas para o lado da angulaqao; 
ao mesmo tempo, a pressao interna do nucleo fara pressao no 
sentido de trazer as fibras novamente k situagao inicial. Este e 
o mecanismo de autoestabili2aqao, ligado ao estado de proten- 
sao do disco. Assim, o anel fibroso e o nucleo pulposo formam 
um par funcional cuja atuagao efetiva depende da integridade 
de cada um dos componentes. 

Se a pressao dentro do nucleo diminui ou se a capacidade 
de conten^ao do anel for insuficiente, a fun^ao amortecedora 
do disco fica perturbada ou anulada. 
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O nucleo esta localizado prdximo ao centra do plato verte¬ 
bral, em uma area recoberta por cartilagem contendo nume- 
rosos poros microscdpicos que ligam o nucleo ao osso espon- 
joso proximo. 

Quando formas axiais sao aplicadas a coluna, como na pos- 
tura ereta, o conteudo de agua da matriz gelatinosa do nucleo 
passa para o corpo vertebral atraves dos poros. Se essa pressao 
for mantida durante o dia, o disco diminui de espessura. A 
noite, ao contrario, quando o individuo esta repousando na 
posi^ao horizontal, as formas axiais exercidas pela a<;ao da gra- 
vidade deixam de existir e, neste momento, somente estao pre- 
sentes as pressoes exercidas pelo tonus muscular, que e bem 
reduzido. Nesta fase, o nucleo passa a absorver agua do corpo 
vertebral, recuperando sua espessura normal. O estado de ten- 
sao e a flexibilidade da coluna sao maiores pela manha. 

Quando uma carga e aplicada ao disco intervertebral, a 
diminui^ao de espessura nao se faz em curva linear, mas em 
curva exponencial. Tal fato sugere que o processo de desidrata- 
to e proporcional ao volume do disco. Quando a carga e reti- 
rada, o disco recupera-se tambem de maneira exponencial. Se 
as forqas sao aplicadas e retiradas em intervalos curtos, o disco 
nao dispoe de tempo suficiente para recuperar sua espessura 
inicial, resultando em um estado analogo ao do idoso. 

As forqas de compressao sofridas pelo disco sao mais impor- 
tantes el medida que se aproximam do sacra. Se admitirmos 
que, no nivel da articulagao L5-S1, a coluna suporta somente 
2/3 do peso corporal, o somatorio deste valores vai resultar em 
mais da metade do peso corporal, sem adicionarmos as forqas 
exercidas pelo tonus dos musculos paravertebrais, necessdrias 
para manuten^ao da posi^ao ereta ou da posi^ao de repouso. 
Se cargas extras forem adicionadas, o disco podera ficar sub- 
metido a pressoes que ultrapassam sua resistencia. 

A perda de espessura do disco, quando submetido a forqas 
axiais, estd na dependencia de sua integridade. O progressivo 
achatamento do disco leva automaticamente a pressoes inde- 
vidas sob re as articulates interapofisarias, cuja distorqao ao 
longo do tempo provoca artrose. 

O complexo de que e formada a articulate* intervertebral 
nao somente suporta carga, mas tambempossibilita mobilidade 
nos 3 pianos do espaqo. Constitui, portanto, uma articula^ao 
de 3° grau. No piano frontal, os movimentos de lateralidade; 
no piano sagital, flexao e extensao; e, no piano transverso, 
movimento de rotate*, direita ou esquerda. Pode-se usar o 
termo “torto” no lugar de rotate* (Pigura 165.6). 

Na regiao cervical, 2 vertebras (atlas e axis), morfologi- 
camente diferentes das demais, formam com o occipital 3 
articula^oes importantes - as 2 atlanto-occipitais e a atlanto¬ 
axial. Estas 3 articulates formam a coluna suboccipital com 
3 eixos e 3 tipos de movimentos, controlados por musculos 
proprios (os musculos suboccipitais), cuja aqao sinergica anta- 
gonista pode eliminar, no nivel da articulate suboccipital, 
movimentos indesejaveis provindos da coluna cervical baixa 
(Figura 165.6). 


► References anatomicas 

As referencias anatomicas da coluna vertebral a serem 
reconhecidas ao exame dinico sao: 

■ Uma pequena proemin^ncia ossea abaixo do orificio occi¬ 
pital, que corresponde k apdfise espinhosa da 2 a vertebra 
cervical, mais bem identificada com a cabe<;a semifletida 
para a ffente 



Figura 165.6 Movimentos da coluna. A. Flexao lateral. B. Extensao. C. Fle¬ 
xao. D. Rotate. 


■ Na base do pesco^o, existe outra saliencia 6ssea, facilmente 
palpavel, que e a 7 a vertebra cervical, chamada por isso de 
vertebra proeminente 

■ A linha de uniao das espinhas da omoplata coincide com a 
3 a vertebra dorsal ou toracica 

■ A uniao da ponta das 2 omoplatas corresponde k 7 a verte¬ 
bra dorsal ou toracica 

■ Uma linha que passa sobre as cristas iliacas indica a 4 a ver¬ 
tebra lombar 

■ A linha que une as espinhas iliacas passa a altura da 2 a ver¬ 
tebra sacra. 


► Medula, envoltorios e canal medular 

Apresenta importancia clinica o conhecimento das dife- 
renepas entre os diversos segmentos da coluna vertebral. Bias 
dizem respeito, principalmente, is relates entre a coluna e as 
estruturas circunvizinhas. Assim, no nivel da regiao cervical, 
o canal vertebral e bem maior que na coluna dorsal, devido 
a grande mobilidade daquele segmento da coluna. O conti- 
nente deve ser bem maior que o conteudo, para nao ocasio- 
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nar lesao medular. Na coluna dorsal, como a movimenta^ao 6 
menor, o canal vertebral tambem e pequeno. A medula espinal 
se estende ate o mvel da primeira vertebra lombar e, a par- 
tir dal, o canal vertebral esta preenchido pela cauda equina. 
Envolvendo a medula estao a pia-mater com seu prolongs- 
mento, o ligamento denteado; a membrana aracnoide com os 
seus 2 folhetos e, mais externamente, a dura-mater. A irriga^ao 
e feita pelos vasos que passam pela massa gordurosa do espa^o 
epidural, entre a dura-mater e a vertebra. Da medula, saem 
prolongamentos, que sao as raizes nervosas: a raiz anterior, 
que e motora, e a posterior sensorial, com seu ganglio corres- 
pondente. Ambas se unem na saida do buraco de conjuga<;ao. 


► Postura Humana 

A postura humana depende da coluna vertebral e esta 
ligada a evolu^ao da esp^cie. Da evolu^ao do simio ao homem 
moderno, fatos curiosos podem ser observados, A postura 
ficou intimamente ligada a fun<;ao da mao, pois, a medida que 
esta se aperfei^oava para a preensao, no inicio, e a oponencia, 
no final, o corpo se verticalizava. 

Conforme o tronco se elevava, as extremidades passavam a 
ter uma fun^ao definida: os membros inferiores para locomo- 
^ao e os membros superiores para a preensao e a oponencia. 
O tronco passou a ser instrument© de equilibrio. Entretanto, 
nesta passagem para a vertical, a bacia, que e o alicerce da 
coluna vertebral, nao conseguiu horizontalizar-se com o solo, 
mantendo uma obliquidade que obrigou k forma<;ao das cur- 
vas de compensa^ao, vistas no piano sagital (lordose e cifose). 
No piano frontal, ela se manteve ereta. A menor ou maior obli¬ 
quidade pelvica e responsavel pelos diferentes tipos posturais 
observados no homem. 

► Postura normal. Tempos atras, definia-se postura normal como 
a linha de prumo que passava pelo ldbulo da orelha, ter$o an¬ 
terior do ombro, regiao trocanterica, ter^o anterior do joelho e 
adiante do maleolo lateral. Entretanto, apos extensos estudos, 
verificou-se que o homem ainda nao tern uma postura padrao. 

A postura sofre influencia hereditaria, profissional, e e dife- 
rente nas varias faixas etarias (Figura 165.7), alem de depender 
do estado psicologico ou do humor (euforia ou depressao). 

O centro de gravidade do corpo esta um pouco atras e 
abaixo do umbigo. Portanto, a tendencia do corpo £ cair para a 
frente, foremando o trabalho dos musculos posteriores, chama- 
dos de antigravitarios. Os musculos anteriores, especial men te 
os abdominais, agem em favor da gravidade, dai sua menor 
fun^ao e, consequentemente, maior flacidez, com facilidade 
em adquirir protrusao abdominal. Dai a razao de iniciar a cor- 
re^ao postural com exercicios abdominais (Figura 165.8). 

Outros musculos participam tambem deste controle. Os que 
aumentam a lordose lombar e, em consequencia, as outras curvas 
sao o psoas iliaco e os flexores do quadril. Os musculos que redu- 
zem a lordose lombar sao os abdominais, os gluteos e o erector 
spinae . Pelo que se ve, os musculos que agem sobre o quadril tern 
tambem participate muito ativa na postura, Qualquer contra- 
tura muscular no nivel das coxofemorais ira interferir automati- 
camente na postura. Assim, e importante conhecer os musculos 
posturais, com o objetivo de evitar contraturas e ma posii;ao p£l- 
vica. Portanto, e necessario analisar a postura correta, tanto a esta- 
tica como a dinamica, ambas com grande implicaifao da coluna 
vertebral e os musculos relacionados. 

► Postura estatica. I ’ostura militar ou atletica e aquela assumida 
pelos militares e atletas quando estao na posi^ao de sentido ou 



A B M 

Figura 165.7 Postura humana. A. Pessoa jovem. 8. Pessoa idosa com mo- 
difica^oes nas curvaturas da coluna. 

alerta. O centro de gravidade e projetado para a frente, com 
grande sobrecarga dos musculos posteriores dos membros in- 
leriores, especialmente do triceps sural. A sobrecarga pode ser 
tao grande, com exigencia de maior volume sanguineo, que 
podera ocasionar lipotimia, comum nas paradas militares ou 
atl6ticas. Esta postura favorece a lordose; sapatos de salto alto 
comumente utilizados pelas mulheres, alem de maleficos para 




Figura 165.8 Musculos controladores da obliquidade pelvica. A. Dominio 
dos musculos que diminuem a obliquidade, reduzindo as curvaturas da 
coluna. B. Aumento da obliquidade pelvica com acentuato das curva¬ 
turas da coluna. 
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a postura, tambem o sao para os p£s, pois projetam o centra 
de gravidade para a frente e sobrecarregam o arco metatarsico, 
com deformidades serias na posi^ao dos pes (Figura 165.9). 

► Postura sentada. Pesquisas de lab orat orio foram desenvolvidas 
no sentido de encontrar uma cadeira ideal. Entretanto, as di- 
feren^as de estatura difkultam esta tarefa. A cadeira ideal e 
a que tem o espaldar adaptado as curvas da coluna e altura 
suficiente para deixar livre a regiao posterior da coxa e os pes 
totalmente apoiados no solo (Figura 165.10). 

► Postura deitada ou em dccubfto. Dentre to das as posi^oes deita- 
das, deve ser evitada apenas a de bru^os, ou seja, decubito ven¬ 
tral. Esta posi^ao contribui com o aumento da lordose lombar 
e o pesco^o e mantido em rota^ao lateral. As posi^oes deitadas 
corretas sao: decubito dorsal ou sobre o dorso e decubito la¬ 
teral, tambem chamada de posi^ao fetal. O colchao deve ser 
firme e deve-se fazer uso de travesseiro. 



Figura 165.9 Postura atfetica e postura com sapato de salto alto, verifican- 
do-se, em ambas, aumento da lordose lombar. 



Figura 165.10 Postura sentada. (A cadeira ideal mantem as curvaturas 
normals da coluna.) 


- Postura dinamica 

£ a postura assumida no trabalho e na vida cotidiana. A 
maior causa de incapacidade para o trabalho por problemas 
relacionados com a coluna vertebral e consequencia de ma 
postura. A todo o momento somos solicitados a carregar obje- 
tos e a levanta-los do solo. Devemos lembrar o pap el da coluna 
vertebral e tomar cuidados para poupa-la. Do ponto de vista 
mecanico e clinico, deve-se evitar a flexao do tronco sobre os 
joelhos em extensao, pois, nesta posi^ao, o bra<jo da resistencia 
e 3 vezes maior que o da potencia. Assim procedendo, a carga 
sobre os discos vertebrais inferiores pode provocar lesoes, oca- 
sionando, a curto prazo, hernia discal e, a longo prazo, degene- 
ra^ao, causadora de artrose. 

A coluna, devem-se dispensar os maiores cuidados quando 
se carregam objetos mais pesados. Nestes casos, a carga deve 
ser distribuida equilibradamente nas maos. Nunca se deve 
elevar urn peso acima da cintura e, ao carregar, e necessario 
colocd-lo sempre no nivel do umbigo, pois prbximo a ele esta 
o centra de gravidade do corpo. 
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Exame Clinico 

Frederics Barra de Moraes e Antonio Carlos Ximenes 


► Anamnese 

Alguns dados da identifica^ao podem orientar no diagnos- 
tico das doencpas da coluna vertebral, destacando-se a idade, o 
sexo e a profissao. 

No recem-nascido, as malformatpoes congenitas, tais como 
hemivertebras e mielomeningocele, sao enfermidades que 
devem ser sempre investigadas. 

Na infancia, predominam os defeitos posturais e os proces¬ 
ses infecciosos, podendo ocorrer, mais raramente, escoliose, 
ou sej a, desvio lateral da coluna vertebral. 

Na pr^-adolescencia ha predominance dos desvios pos¬ 
turais, especialmente entre as mulheres, sendo comuns nessa 
idade a escoliose idiopatica e o dorso curvo (acentuatpao da 
cifose dorsal). 

Da segunda a quarta decada da vida, principalmente na 
quarta, e em trabalhadores bra<jais, corresponde ao periodo de 
maior ocorrencia de hernias discais e de processos degenera - 
tivos, a chamada espondiloartrose, Tambem nessa faixa etaria 
observam-se, com grande frequencia, os disturbios posturais, 
nao sendo rara, tambem, a espondilite anquilosante. 

Na idade avan<pada sao comuns a osteoporose senil e as 
metastases de neoplasias malignas (na mulher, neoplasias de 
mama; no homem, de prostata). 

O tempo de evolu<pao da doentpa e outro item fundamental. 
Algumas doen^as ocorrem por surtos; outras, de maneira con- 
tinua. Na osteoporose e na espondiloartrose, o curso evolutivo 
e mantido de mo do uniforme, a sintomatologia inicial persiste 
por toda a sua evolu^ao, enquanto na hernia discal, por exem- 
plo, os sintomas surgem episodicamente, por surtos. 

A avaliaipao dos antecedentes patologicos pessoais auxilia 
no diagndstico das doen^as infecciosas especlfkas (como a 
tuberculose) ou das inespecificas, destacando-se as infeopoes 
piogenicas. A historia relatada pelo paciente de dor na coluna, 
principalmente nas regioes dorsal e lombossacra, com a carac- 
teristica de piorar com o repouso e melhorar com movimen- 
tos, e sugestiva de espondilite anquilosante, em especial caso 
se trate de paciente do sexo masculino, entre 20 e 40 anos de 
idade. Deve-se pesquisar sempre a possibilidade de trauma- 
tismo antes do inicio do quadro clinico na eclosao de enfermi¬ 
dades como fratura e hernia de disco. 


► Sinais e sintomas 

Os principais sintomas sao a dor e a rigidez muscular, alem 
de manifesta<;6es sistemicas. 


► Dor. A dor na coluna vertebral pode estar localizada em um 
de seus segmentos (cervical, dorsal, lombossacral) ou em toda 
a sua extensao. Esse sintoma deve ser analisado nos seguintes 
aspectos: intensidade, duragao, localizapao, irradiaipao, fatores 
agravantes, precipitantes ou atenuantes e dor referida. 

Os processos degenerativos (osteoartrose) costumam acar- 
retar dor de pequena a media intensidade, enquanto nas enfer¬ 
midades compressivas (hernia discal e neoplasias) e infeccio¬ 
sas ela costuma ser intensa. 

Em geral, as dores agudas de curta duratpao caracterizam 
afeetpoes compressivas ou infecciosas piogenicas, ao passo que 
as degenerativas ou inflamatorias se caracterizam por dor de 
longa dura<pao. 

A localiza<pao da dor em um segmento da coluna pode ser 
caracterlstica. Na doen<pa reumatoide juvenil localiza-se no 
segmento cervical; na espondilite anquilosante do jovem pre- 
domina nas regioes dorsolombar e sacroiliacas. Os processos 
degenerativos e metabolicos tern localiza<pao multipla (cervi¬ 
cal, dorsal e lombossacral). 

A dor na coluna vertebral, principalmente nos segmentos 
cervical e lombossacral, quando se irradia para os membros 
superiores ou inferiores, sugere a possibilidade de comprome- 
timento radicular, cuja etiologia pode ser degenerativa (disco- 
artrose) ou compressiva (hernia discal ou neoplasia). 

£ classica a dor que melhora com os movimentos e piora 
4 noite das afec^oes inflamatdrias (espondilite anquilosante). 
A dor continua mesmo em repouso e com grande piora aos 
movimentos ocorre na hernia discal, enquanto na espondi¬ 
loartrose a dor melhora com o repouso, piora no inicio dos 
movimentos, mas melhora com o decorrer deles. 

► Dor referida. Uma dor pode ser percebida na coluna vertebral, 
sem ser contudo nela originada, caracterizando a dor referida. 
Exemplos importantes sao a dor da pancreatite aguda, que pode 
ser percebida na topografia da coluna toracolombar, a da ulcera 
duodenal na coluna toracica, a de origem renal na coluna tom- 
bar e as das afec<poes ginecologicas na coluna lombossacral. 

► Rigidez. A rigidez pos-repouso, geralmente matinal, costuma 
ocorrer tanto em doen^as inflamatorias quanto degenerativas. 
Ha, contudo, uma diferentpa entre elas. A rigidez de origem in- 
flamatoria e mais persistente, ou seja, o paciente levanta-se com 
dor e rigidez na coluna, que persiste por tempo prolongado, en¬ 
quanto nos processos degenerativos o paciente pode levantar- 
-se com rigidez, mas ela e fugaz, passageira e logo desaparece. 

► Manifestoes sistemicas. Deve-se indagar sobre a present ou 
nao de manifesta<;6es sistemicas acompanhando a sintomato¬ 
logia vertebral, tais como febre, anorexia e perda de peso. A 
presen^a desses sintomas 6 comum na tuberculose, na espon¬ 
dilite anquilosante e nas neoplasias, enquanto na espondiloar¬ 
trose e na osteoporose idiopdtica geralmente estao ausentes. 


► Exame ffsico 

O exame fisico da coluna vertebral, a semelhampa do que 
ocorre com o exame de outras estruturas do aparelho loco¬ 
motor, e realizado pela inspeepao e peia palpatpao, tanto em 
repouso como em movimento. 

Para o exame fisico da coluna vertebral, o paciente 
deve estar com roupa adequada. Para os pacientes do sexo 
masculino, um caltpao de banho ou a propria cueca; pacientes 
do sexo feminino devem usar um avental que deixe o dorso 
descoberto. O exame pode ser feito tambem com a paciente de 
sutia e calcinha ou com um maio de duas peepas. 
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Parte 14 


Sistema Locomotor 


A abordagem da coluna deve ser feita em tres pianos: fron¬ 
tal (anterior e posterior) e sagital. Na frontal, seja anterior ou 
posterior, deve-se observar a simetria das cinturas escapular 
e pelvica, o angulo toracolombar (talhe), o alinhamento dos 
membros inferiores, a orienta^ao das patelas e, finalmente, 
o posicionamento dos pes. O desnivelamento das escapulas 
pode sugerir desvios de lateralidade (escoliose); o desnivela- 
mento da cintura pelvica sugere uma discrepancia no com- 
primento dos membros inferiores; as patelas, quando tem 
orienta^ao interna ("olham para dentro”), sugerem altera^ao 
na anteroversao do eolo femoral; os pes devem ser observados 
quanto ao alinhamento dos calcaneos (visao frontal posterior) 
e quanto a present a ou nao dos arcos plantares. 

No piano sagital, ou de perfil, deve-se observar o grau das 
lordoses lombar e cervical, assim como a cifose toracica. Nesse 
piano, o uso do fio de prumo e importante para que se possa 
observar a linha de gravidade, Alem de observar as curvas, 
verifica-se tambehn o posicionamento da pelve em rela^ao a 
linha de gravidade, se ha retroproje^ao ou anteroproje^ao da 
pelve. Nesse piano tambem deve ser observado, nos membros 
inferiores, a present^ ou nao do genu recurvatum , tao impor¬ 
tante nos desvios posturais. Finalmente, os movimentos deve- 
rao ser observados tambem nos tres pianos. 

O primeiro elemento a ser investigado e a atitude ou posi- 
fao do paciente. Na hernia discal, por exemplo, e comum o 
paciente adotar uma posi^ao antalgica, na tentativa de obter 
alivio da dor. Em estagio avan<;ado da espondilite anquilo- 
sante, o paciente pode assumir gradativamente a posi^ao de 
esquiador, caracterizada por aumento da lordose cervical, por 
cifose dorsal, por lordose lombossacra e por flexao dos j oelhos. 

A inspe^ao deve ser feita com luz natural, procurando-se 
detectar a presenqa de curvaturas anormais (cifose, escoliose 
ou sua combina^ao, ou seja, cifoescoliose), de acentua^ao da 
lordose, de modifica^oes da cor da pele, como manchas pare- 
cidas com cafe com leite que aparecem na neurofibromatose. 
A perda da lordose fisiologica, com a retifica^ao da coluna 
cervical ou lombar, tambem tem grande importancia para o 
diagndstico das doen^as da coluna. 

A palpaqao deve ser realizada com delicadeza, podendo 
despertar dor intensa, como nos casos de hernia discal. 
Devem ser palpadas as massas musculares, principalmente 
as da goteira vertebral, procurando hipertrofias e retifica<;ao 
da coluna. A palpa^ao das apofises espinhosas e dos espa^os 
intervertebrais e tambem fundamental nas afec^oes inflama- 
tdrias e compressivas, pois acarreta dor. 

O exame neurologico e indispensavel nos pacientes com 
dor irradiada para os membros (cervicobraquialgias e lombo- 
ciatalgias), obedecendo-se ao seguinte roteiro: 

■ Reflexos 

Nos casos de compressao radicular, como ocorre nas her¬ 
nias discais, podem estar diminuidos ou abolidos os seguintes 
reflexos (ver Capitulo 176, Exame CHnico): 

Bicipital: integridade de C5 
Braquirradial: integridade de C6 
Tricipitah integridade de C7 
Patelar: integridade de L4 
Patelar e aquileu: integridade de L5 e Si. 

■ Testes de compressao 

A dor pode ser agravada basicamente por tres mecanis- 
mos: estreitamento do forame de conjuga^ao, altera<;ao senso- 
rio-motora e pressao sobre as superficies articulares. 


► Estreitamento do forame de conjugate. No teste de Valsalva, o pa¬ 
ciente prende a respira^ao e faz forqa como se quisesse evacu- 
ar. O teste acarreta aumento da pressao intratecal. Se houver 
afec^ao expansiva ou compressiva (neoplasias, hernia discal), 
o paciente relata dor ao fiazer a manobra. 

O sinal de Las^gue consiste na eleva^ao do membro infe¬ 
rior estendido sobre a bacia, o que acarreta estiramento do 
nervo cidtico. Se houver compressao, ocorre dor no traj eto do 
referido nervo. O sinal de Las^gue e positivo quando surge dor 
ate 60° (angulo formado pelo membro elevado e pela mesa de 
exame). Bloqueio e dor ate 30° sugerem hernia discaL 

Outra manobra para confirmar o sinal de Lasegue consiste 
na dorsiflexao do pe quando o membro estiver elevado, pro- 
vocando exacerba^ao da dor (sinal de Bragard). A eleva^ao 
do membro sadio pode tambem produzir dor no membro 
oposto afetado, sugerindo compressao mais central. £ neces- 
sario caracterizar se a dor provocada pela eleva^ao do membro 
ocorre devido & real compressao do ciatico ou a contratura dos 
musculos posteriores da coxa. A dor muscular ocorre somente 
na parte posterior da coxa, enquanto a ciatalgia pode acometer 
todo o membro. 

► Altera^ao sensorio-motora. As afeojoes da coluna vertebral, tanto 
medular como na cauda equina, repercutem dinicamente nos 
membros superiores e inferiores, podendo levar a altera<;6es 
da sensibihdade, da for^a muscular e dos reflexos. A pesquisa 
de altera^oes da sensibilidade pode indicar a localizagao da 
compressao, da mesma maneira que a perda da for^a muscular. 
A perda de for<;a do biceps pode traduzir compressao no nivel 
da raiz de C5, enquanto a perda de potencia dos dorsiflexores 
dos dedos e pes pode significar compressao no nivel das raizes 
deLSeSl. 

► Pressao sobre as superfides articulares. Para sua avalia^ao, deve-se 
pressionar para baixo a cabe^a do paciente, que deve, de prefe¬ 
rence, permanecer sentado. 

► Movimentos da coluna vertebral. A movimenta^ao da coluna ver¬ 
tebral (ver Figura 165.6) possibilita verificar suas limitagoes 
funcionais e, para isso, e necessario conhecer os movimentos 
de cada segmento (cervical, toracico e lombossacral) (ver Ca¬ 
pitulo 162, Exame Clinico)'. 

• Coluna cervical 

° Flexao, quando a cabe^a e proj etada p ara frente, o mento 
tocando a furcula esternal 
° Extensao, quando a cabe^a e projetada para tris 
° Rota<;ao ou ton;ao: deve ser avaliada com o paciente 
sentado 

° Lateralidade direita e esquerda tambem com o paciente 
sentado 

° Circunda^ao e a soma dos movimentos anteriores 
■ Coluna toracica e lombossacral: existe reduzida mobilidade 
da coluna toracica. Esse fato, somado a inser<;ao costopel- 
vica dos musculos do tronco, faz com que os movimentos 
desses dois segmentos se associem 
0 Flexao, quando o tronco e projetado para ffente 
° Extensao, quando o tronco e projetado para tras 
° Rota^ao ou tor<;ao direita e esquerda: devem ser avalia- 
das com o paciente na posi^ao sentada 
° Lateralidade, quando o tronco se aproxima da bacia no 
piano frontal. 

O exame fisico da coluna deve ser complementado pelo 
exame da bacia (articulates sacroillacas e coxofemorais), 
porque os sintomas das doen^as dessas articula 9 oes sao muito 
semelhantes aos das enfermidades da coluna vertebral. 
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Exames 

Complementares 

Frederko Bono de Moroes e Antonio Carlos Ximenes 


A investiga^ao, por meio de exames complementares, para 
o diagnostico das doemjas que comprometem a coluna verte¬ 
bral deve sempre ser feita apos uma criteriosa avalia^ao cli- 
nica. 

Essa no^ao e fundamental, porque as doen 9 as da coluna 
vertebral, em muitas ocasioes, podem ser sistArnicas, e nao 
apenas restritas ao eixo vertebral. 

A rotina diagnostica deve ser abrangente, incluindo exames 
sorologicos, urinarios, liquoricos, de imagens, testes neurofi- 
siologicos e histopatologicos. 

Entre os exames laboratoriais, inclui-se o hemograma com- 
pleto, as provas de atividade inflamatoria, os perfis metabdlico 
e endderino e os marcadores autoimunes e neoplasicos. 

O hemograma tem por objetivo oferecer ao clinico a 
expressao celular da linhagem hematopoetica que se altera nas 
doenqas de carater inflamatorio infeccioso e neoplasico, dife- 
rentemente do que ocorre nas de carater degenerativo, meca- 
nico e postural. 

As provas de atividade inflamatoria (principalmente velo- 
cidade de hemossedimenta^ao e fra^ao alfa-2 das globulinas) 
quantificam o indice de agressao tecidual que se verifica nas 
doenpas inflamatorias, infeedosas ou nao, e neoplasicas, tanto 
primaries como metastaticas. Outra investiga^ao laboratorial 
importante 6 o perfil metabdlico (lipidico, glicidico, proteico, 
de calcio e de fosforo) e endocrino (suprarrenais, tireoide e 
paratireoide;, pois varios desses disturbios podem ter como 
primeira manifesta^ao clinica, ou ter no seu curso evolutivo, 
repercussoes na coluna vertebral. Entre esses exames, a eletro- 


forese de proteinas sericas deve ser uma rotina nos pacientes 
idosos com queixas dolorosas associadas a sintomas gerais, 
nos quais a possibilidade de uma gamopatia monoclonal como 
o mieloma multiplo deve sempre ser considerada. 

Outro recurso diagndstico imprescindivel nas afec^oes da 
coluna vertebral se baseia nos exames por intermedio de ima¬ 
gens. Essa avaliagao inclui os exames radioldgicos, a ressonan- 
cia magnetica, a cintigrafia e a densitometria ossea. 

A explora^ao radiologica continua sendo fundamental no 
diagndstico das doen^as da coluna vertebral. 

Deve-se obedecer a seguinte sequencia: radiografias con- 
vencionais, tomografia computadorizada e ressonancia mag- 
n^tica. A tomografia computadorizada e a ressonancia magne¬ 
tica tem a vantagem de visualiza^ao em piano tridimensional, 
com melhor analise das estruturas 6sseas e nao osseas nao 
bem detectadas na radiologia convencional. Recentemente, 
vem sendo desenvolvida a ressonancia magnetica por espec- 
trofotometria, com visualizac^ao do interior celular e seus 
mecanismos metabdlicos (Figura 167.1). 

O diagnostico das doen^as da coluna vertebral pode exigir 
uma avalia^ao neurofisiologica que se faz pela eletroneuro- 
miografia. Esse exame e indicado principalmente no diagnos¬ 
tico diferencial entre sintomas compressivos e neuropaticos 
{ver Capitulo 177, Exames Complementares ). 

A densitometria dssea tem a possibilidade de quantificar a 
massa ossea do paciente, podendo fazer um diagnostico mais 
precoce das osteopatias metabblicas. 

A cintigrafia osteoarticular serve como auxiliar no diag¬ 
nostico das doen^as inflamatorias e neoplasicas, bem como 
serve para monitorar o tratamento, sendo mais sensivel do que 
o exame radioldgico convencional. 

Finalmente, pode ser necessdria uma biopsia, principal¬ 
mente se a investiga^ao semiologica nao deftnir as caracteris- 
ticas da lesao. 

Uma boa conduta a seguir e esta sistematiza^ao: 

■ Minuciosa historia clinica e exame fisico, definindo bem os 
diagnostics sindromico e anatomico 

■ Solicita^ao de hemograma completo e de provas de ativi¬ 
dade inflamatoria, incluindo a velocidade de hemossedi- 
menta^ao e a eletroforese das proteinas sericas, principal¬ 
mente nos pacientes de faixa etaria pediatrica e geriatrica 

■ Explora^ao radiologica convencional do segmento da 
coluna vertebral 

■ Op^ao ou nao por um exame complementar mais sofisti- 
cado, sempre levando em conta a rela^ao custo/beneficio 
no caso de hipdteses diagnosticas consistentes. 



Figura 167.1 Traumatismo da coluna cervical. A. Radlografia em perfil da coluna cervical evidenciando luxa^ao facetaria posterior e escorregamento 
C5-C6 com traumatismo raquimedular. B. Corte axial de tomografia computadorizada da coluna cervical evidenciando fraturas do corpo e dos elementos 
posteriores vertebrais com fragmento osseo dentro do canal medular. C Ressonancia magnetica em T2, corte sagital da coluna cervical, evidenciando 
compressao medular por hernia discal traumatica e por luxa^ao. 
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Doen^as da 
Coluna Vertebral 

Frederico Borro de Mom e Antonio (orbs Ximenes 


As principals afec^oes da coluna sao as algias vertebrais 
(cervical, dorsal, lombar e ciatalgias), que podem ter como 
causas: instabilidades (degenera 9 oes discais, hernias, espon- 
diloartroses, espondilolise e espondilolisteses), deformidades 
(escoliose, cifose e lordose), as traum&ticas (fraturas, luxa^oes, 
entorses e distensoes musculares), metabolicas (osteoporose, 
doen^a de Paget, osteomalacia, raquitismo, displasias e hiper- 
paratireoidismo), tumorais (metastaticas, malignas, benignas, 
pseudotumorais), infecciosas (espondilodiscite bacteriana e 
tuberculosa), reumatologicas (artrite reumatoide, espondilite 
ancilosante, espondiloartropatias soronegativas, fibromialgia), 
malformapao congenita (hemivertebras, barras osseas, espi- 
nha bifida e vertebras de transi^ao). 


► Espondiloartrose 

A espondiloartrose, tambem chamada de artrose da coluna 
vertebral, caracteriza-se pela degrada^ao do disco interverte¬ 
bral, das facetas articulares e dos ligamentos, acomentendo 
ambos os sexos, com maior frequencia nas faixas etarias acima 
dos 30 anos. 

A radiografia, observam-se degrada^ao do disco, prolife¬ 
rate ossea marginal, com forma^ao dos osteofitos (“bicos de 
papagaio”), e esclerose ossea subcondral das vertebras envoi - 
vidas. 

Os segmentos mais comprometidos sao os de maior mobi- 
lidade, ou seja, regioes cervical e lombossacra. 

Os principals sintomas sao a dor e a limita^ao dos movi- 
mentos. A dor assume caracteristicas especiais de confor- 
midade com a regiao afetada. Muitas vezes, pode haver 
obstru^ao dos forames de conjuga<;ao, levando a compres¬ 
sao radicular com dor irradiada para os membros, para o 
tdrax e para a cabe<j:a (cervicalgia, dorsalgia e lombalgia). 
Na espondiloartrose sacrolombar, alem de lombalgia, cos- 
tuma haver dor irradiada para membros inferiores (lombo- 
ciatalgia). 

Observam-se tambem parestesias (dormencia, formiga- 
mento) e, nos casos mais avan<;ados, podem surgir sintomas 
de compressao nervosa. 

O diagnostico baseia-se nos exames clinico e radiologico 
(Figura 168.1). Os testes laboratoriais sao normals. 





Figura 168.1 Espondiloartrose. Radiografia da coluna cervical mostrando 
altera^oes degradativas em C5, C6 e C7. 


► Hernia de disco intervertebral 

Em certas condi^oes, especialmente nos movimentos brus- 
cos de flexao e de tor^ao da coluna, o nucleo pode romper o 
anel fibroso, herniando-se. O seu contato com a raiz nervosa 
pode determinar compressao ao nivel da emergencia da raiz 
ou no seu trajeto no buraco de conjugate (Figura 168.2). 

A hernia de disco ocorre geralmente em individuos j ovens, 
na faixa etaria dos 30 aos 40 anos, quase sempre de raodo 
subito. As principals causas sao os esfor^os fisicos com a 
coluna em ma posi^ao e os microtraumas repetidos. Os locals 
mais frequentes sao os espa^os entre C4/C5 e C5/C6 na regiao 
cervical e L4/L5 e L5/S1 na regiao lombar, local em que a 
mobilidade e maior e, consequentemente, o desgaste e mais 
precoce. Em geral, a compressao faz-se em uma unica raiz 
nervosa, porem pode ocorrer em varias delas, dependendo do 
tamanho e da posi^ao da hernia. 

O sintoma principal e a dor intensa no local da hernia 
com irradia^ao para os membros superiores ou inferiores, 
de acordo com a topografia, cervical ou lombossacra, da raiz 
comprimida. 

A dor pode ter o carater de “choque eletrico” e cornu - 
mente imobiliza o paciente, impedindo-o de se locomover e, 
Us vezes, nao o deixando dormir. Em outras ocasioes, surge 
ape nas dolorimento ou sensa^ao de peso no pesco^o, no bra^o 
(coluna cervical), na regiao lombar ou na perna (coluna lom¬ 
bossacra). A dor e exacerbada pela tosse, pelo espirro, pela 
evacua^ao, pela mic<;ao e pela movimenta^ao da coluna. 

O exame fisico possibilita reconhecer a contratura 
muscular, que muitas vezes determina uma posi^ao antalgica, 
caracterizada pela inclina^ao do tronco lateralmente, ou do 
pesco^o. A contratura manifesta-se por rigidez muscular e por 
perda da lordose fisioldgica da coluna cervical ou lombar. 

A palpacao das linhas espondileia ou paraespondileia pro- 
voca dor na regiao prdxima ao disco herniado e, por vezes, 
difusamente em toda a extensao do segmento afetado. 

Observam-se, tambem, areas de hipo ou hiperestesia nos 
membros, de distribui^ao variivel de acordo com as raizes e os 
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Figura 168.2 Hernia discaf. A. Mecanismo de formaijao, vendo-se a flexao, a compressao axial e a tor^ao provocando rompimento do anel fibroso pelo 
nucleo pulposo. B. Locais de compressao das raizes L5 e SI como responsaveis pela irradia<;ao da dor pelo trajeto do ciatico. 


dermatomes envolvidos. Os reflexos na dependencia da raiz 
lesada tambem podem estar dimimridos ou ate ausentes. 

O exame radiologico possibilita demonstrar a redu^ao ou 
o desaparecimento da lordose fisioldgica com retificagao da 
curvatura cervical ou lombar. A coluna torna-se quase verti¬ 
cal. A redu^ao do espa^o intervertebral com esclerose do osso 
subcondral sugere disco degradado. A tomografia computa- 
dorizada (Figura 168.3) e a ressonancia magnetica, por apre- 
sentar maior definigao das partes moles, sao decisivas para o 
diagnostico (Figura 168.4). 


► Deformidades da coluna vertebral 

As deformidades da coluna vertebral sao mais bem defini- 
das como altera^oes das curvas da coluna vertebral. No piano 
frontal, a escoliose, e, no piano sagital, a cifose e a lordose. 

► Escoliose. £ caracterizada pelo aparecimento de encurvamen- 
to lateral da coluna, vista no piano frontal. Disturbio bastante 
frequente e importante, e uma deformidade da mulher adoles- 
cente, desenvolvendo-se era uma idade em que a mo«;a sente 



Figura 168.3 Hernia discal. A. Mielografia mostrando compressao da raiz SI a direita. B.Tomografia computadorizada mostrando hernia^ao do nucleo 
pulposo (seta). 
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Fig ura 168.4 Ressonancia magnetica da coluna lombossacra mostrando uma hernia de disco em L5 e SI, nos pianos sagital (A) e transverso (B). 


a necessidade de ser atraente. Inicialmente, e observada pela 
mae, pela costureira na hora de provar um vestido ou quando 
a jovem usa roupa de banho. Embora seja uma doenc;a passivel 
de prevent ao e de controle, ainda se veem j ovens com aspecto 
grotesco decorrente da deformidade e com expectativa de vida 
reduzida. 

Dividem-se as escolioses em dois grandes grupos: as que 
apresentam curvas nao estruturadas e as que tern curvas estru- 
turadas. 

As curvas nao estruturadas compreendem os tipos postu¬ 
ral, de compensa^ao, antalgica, inflamatdria e histerica. 

A escoliose postural e a que se corrige pela flexao do tronco 
na posi^ao de pe, em decubito ou pela traqao. Clinicamente nao 
ha rota^ao dos corpos vertebrais ou dos processos espinhosos. 

A escoliose de compensate e a que aparece quando ha 
discrepancy de membros inferiores, ou, mais raramente, nos 
casos de contraturas em adu^ao ou em abdu^ao do quadril. 
Nao sendo uma curva estruturada, desaparece com a compen- 
sa^ao do membro mais cur to (Figura 168.5). 

A escoliose estruturada i identificada clinicamente quando 
o paciente faz a flexao do tronco, notando-se, entao, a rota^ao 



Figura 168.5 Escoiiose estruturada. Assimetria do angulo toracolombar 
(talhe) e das cinturas escapulares. 


dos corpos vertebrais e das costelas, fazendo aparecer a gibosi- 
dade (Figura 168.6}. A gibosidade esta sempre na convexidade 
da curva. Radiologicamente, os corpos vertebrais rodam para 
o lado da convexidade e os processos espinhosos para a con- 
cavidade da curva. 

As curvaturas estruturadas podem ser: 

■ De causa desconhecida (escoliose idiopatica) 

■ Neuropaticas: paralitica (poliomielite), neurofibromatose, 
neuropatia de Charcot-Marie-Tooth, ataxia de Friedreich, 
siringomielia, paralisia cerebral, mielomeningocele, ausen- 
cia congenita de dor 

■ Osteopaticas: anomalias congenitas de vertebras (escoliose 
congenita), osteoporose senil, cifose do adolescente 

■ Toracog^nicas 

■ Metabolicas: doen^a de Marfan, raquitismo 

. Causas extrmsecas: frame scoliosis , irradia^ao 

■ Cifoescoliose: congenita, neurofibromatose. 

Escoliose idiopatica. Pertence ao grupo de curvas estruturadas de 
causa desconhecida. Sao as mais frequentes, juntamente com 
as paraliticas. O diagnostico, em geral, e feito por exclusao. 

frata-se de escoliose idiopatica quando ha ausencia de gru¬ 
pos musculares paralisados, outra causa neuropatica e a radio- 
grafia mostra ausencia de malforma^ao congenita. 

Localiza-se habitualmente ao nivei da regiao toracica ou 
lombar. Pode aparecer em qualquer idade durante o periodo 
de crescimento, quase sempre em crian<;as sadias. 

A escoliose idiopatica tern trds picos de aparecimento: no 
recem-nascido, aos 5 e aos 6 anos e dos 11 anos ate o final do 
crescimento, este o prevalente. 

Quanto ao prognostico, £ importante observar a situa^ao 
da curva: quanto mais alta estiver, pior o prognostico. Os mais 
j ovens, com maior periodo de crescimento, tem prognostico 
mais grave. 

Escoliose paralitica. Essa deformidade, menos frequente do que 
a idiopatica, situa-se em segundo lugar. Normalmente apa¬ 
rece em pacientes portadores de sequelas de poliomielite nos 
membros inferiores, a exemplo da contratura do quadril e dos 
joelhos. Ha evidencias de que, se a crian^a tiver os flexores 
laterais do abdome fortes de um lado, a pelve durante o cresci¬ 
mento eleva-se no lado mais forte e a crian^a desenvolve uma 
escoliose lombar, com a convexidade para o lado mais fraco. 

A escoliose paralitica toracica e causada por paralisia dos 
musculos, da cintura escapular e do erector spinae. 
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Figura 168.6 A. Aspecto dfnico de escotiose grave, dupla-curva, visao posterior, com tronco desequilibrado e com bacia desnivelada. B. Radiografia 
anteroposterior da coluna total, evidenciando escoliose grave, curva toracica a direita de 110° e curva lombara esquerda de 80°, com diminuigao da 
area pulmonar. C, Ressonancia magnetica da coluna vertebral em paciente com escoliose grave e corte coronal em T2 para avaliar alteragoes da meduia 
edo canal medular. 


Escoliose congenita. £ a deformidade ocasionada por defeitos 
congenitos de uma ou de mais vertebras, ou mesmo de toda a 
coluna. £ menos comum do que os outros tipos de escoliose. 

As anomalias da coluna lombar baixa estao geralmente 
associadas a espinha bifida ou a lesao da cauda equina. 
Quando isso ocorre, pode haver paralisia, perda de sensibili- 
dade e do controle do esfmcter vesical Na maioria dos casos, 
a paralisia esta restrita a perna e ao pe. No entanto, pode haver 
desde parestesia dos musculos intrlnsecos do pe ate o pe torto 
equinovaro e o talo vertical. 

Cifoescoliose. Esse tipo, mais raro, e a combinagao de cifose com 
escoliose. A causa mais comum e a congenita. As anomalias 
mais encontradas sao a ausencia de um corpo vertebral ou a 
fusao de dois ou mais corpos vertebrais. 

A cifoescoliose pode ser observada tambem na neurofibro- 
matose. Trata-se de uma deformidade grave que pode levar a 
paraplegia. Desenvolve-se lentamente ate a idade de 10 anos 
para depots agravar-se subitamente. Na adolescencia, quando 
o crescimento € rapido, a cifose pode alcangar 90°. A paraple¬ 
gia raramente ocorre antes da adolescencia. 

A cifoescoliose pode ser observada tambem nos pacientes 
que tiveram tuberculose da coluna. 

► Cifose do adolescente {dorso curvo). A deformidade primaria e o 
aumento da cifose toracica. £ mais frequente na puberdade. 
As vertebras toracicas inferiores tornam-se achatadas quando 
vistas na radiografia lateral. Trata-se de uma provavel interfe- 
rencia no crescimento do corpo da vertebra. A cifose pode ser 
bem acentuada em alguns pacientes; em outros, ela permane- 
ce discreta ou moderada. Nos pacientes com cifose do adoles¬ 
cente, tambem chamada de osteocondrite de Scheuermann, e 
comum a existencia de pequena curva lateral. O importante e 
reconhecer que 6 uma escoliose secundaria, menos importan¬ 
te do que a cifose. 0 reconhecimento dessa deformidade deve 
ser precoce, do contrario tornar-se-a definitiva apos o termino 
do crescimento. 

► Lordose. A lordose lombar pode estar aumentada nos pro- 
cessos degradativos dos discos lombares inferiores, especial- 
mente em L4 e L5 e no sacro (SI), na ausencia de equilfbrio 
p&vico por fraqueza dos musculos abdominais e gluteos ou 


por encurtamento dos musculos ileopsoas e isquiossurais. O 
aumento da lordose lombar projeta o centra de gravidade para 
frente, agravando a instabilidade lombossacra, a qual, por sua 
vez, piora as enfermidades que a produziram, formando um 
cfrculo vicioso. 


► Afecgoes da transigao lombossacra 

As principals afecgoes da transigao lombossacra sao a 
espondilolise, a espondilolistese, a vertebra de transigao e a 
espinha bifida. 

► Espondilolise. £ a falta de continuidade na pars interarticularis 
(pediculo), perdendo, assim, o corpo vertebral sua conexao 
com os elementos posteriores da vertebra. 

► Espondilolistese. £ o escorregamento de uma vertebra sobre a 
outra. Pode ocorrer com ou sem defeito na pars interarticularis 
(pediculo). Sua etiologia pode ser traumatica, congenita ou 
degenerativa (artrose). 

Traumatica. 0 escorregamento e devido as fraturas de estres- 
se ou recentes, ao nfvel da pars interarticularis. Ocorre com 
maior frequencia nas criangas, em j ovens e em adultos dos 20 
aos 40 anos. 

Artrose. O processo degenerativo das facetas articulares e do 
disco intervertebral, associado a fatores mecanicos, possibili- 
ta o escorregamento. Esse tipo 6 mais comum nos indivlduos 
acima dos 40 anos de idade. 

Na espondilolistese com grande escorregamento pode 
haver compressao da cauda equina com repercussao neurolo- 
gica (Figura 168.7). 

► Vertebra de transigao. Chama-se sacralizagao de L5 quando um 
ou os dois processos transversos estao se articulando com o 
sacro. A lombarizagao da SI e a falta de fusao dos processos 
transversos da primeira vertebra sacra com o sacro. Sao ano¬ 
malias de origem congenita que nao se acompanham de ma- 
nifestagoes cllnicas. 

► Espinha bifida. £ a falta de soldadura do arco posterior da ver¬ 
tebra. £ de origem congenita e nao tern repercussao cllnica 
(Figura 168.8). 



1144 


Parte 14 


Sistema Locomotor 



Figura 168.7 Espondilolistese. A. Radiografia em perfil da coluna lombar 
mostrando escorregamento de L5 sobre SI. B. Ressonancia magnetica sa- 
gital, corte em T2, mostrando compressao da cauda equina no escorre¬ 
gamento. 



Figura 168.8 Espinha bifida. 


► Doengas metabolicas da 
coluna vertebral 

O tecido osseo, por se encontrar em contmuo processo de 
absor^ao e de forma^ao, nao e uma estrutura estatica. Por isso, 
as vertebras, como tecido osseo, podem apresentar, em decor- 
rencia de disturbios no seu metabolismo, varias afec^oes, 
sendo mais comuns a osteoporose, a doen$a de Paget, a osteo¬ 
malacia, o raquitismo, o hiperparatireoidismo e a ocronose. 

► Osteoporose da coluna vertebral. A osteoporose e definida como 
uma doen^a esqueletica caracterizada por forqa 6ssea compro- 
metida predispondo a um aumento do risco de fratura. A for- 
$a dssea primariamente reflete a integratiao entre a qualidade 
ossea e a densidade mineral ossea. £ uma doen^a sistemica 
esqueletica caracterizada por baixa massa ossea e por deterio- 
ra^ao da microarquitetura do tecido osseo com consequente 
aumento na fragilidade ossea e suscetibilidade para fraturas. 

A medida que ocorre o processo de envelhecimento, a 
osteoporose aumenta em frequencia. A patogenia da osteo¬ 
porose alnda e controversa, pois, enquanto se verifica um osso 
qualitativamente normal, ele e quantitativamente deficiente 
em sua massa. 


A osteoporose e assintomatica. Entretanto, ha casos que 
apresentam dor por fraturas e por deformidades, alem de 
rigidez e dificuldade nos movimentos da coluna vertebral 
(Figura 168.9). 

A osteoporose foi definida por Albright como uma doen^a 
na qual ha “muito pouco osso, mas o que existe e normal”; 
e caracterizada pela reduqao da massa 6ssea por unidade de 
volume de osso. 

Pode ser considerada a causa mais importante de fraturas 
em mulheres na pos-menopausa e nos idosos. 

Normalmente, a quantidade maxima de massa ossea ocorre 
em tomo dos 25 a 35 anos de idade, permanecendo estavel 
ate os 40 a 45 anos. A partir dos 45 anos, ha uma perda fisio- 
logica de 0,3 a 0,5% da massa ossea por ano. Uma perda de 
massa ossea superior a esses limites leva ao desenvolvimento 
da osteoporose. 

Fatores como raga, sexo, exerdcio e nutri^ao influenciam 
a quantidade de massa 6ssea acomentida em cada individuo. 
Assim, o homem tern aproximadamente 30% a mais de massa 
6ssea do que a mulher, e os negros 10% a mais do que os brancos. 

Os homens tern menos fraturas do que as mulheres e os 
negros t£m menos fraturas do que os brancos. Nas mulheres, 
nos 10 primeiros anos pds-menopausa, pode ocorrer uma 
perda de at£ 4% da massa ossea por ano. 

A osteoporose clinica e classificada em primaria e em 
secundaria. O tipo mais comum e a osteoporose primaria, que 
inclui a pos-menopausa, a send e a juvenil idiopatica. 

A osteoporose secundaria aparece em resposta a um fator 
identificavel, tal como um disturbio endocrino, uma doen^a 
gastrintestinal, o uso de eorticoides, a doen^a pulmonar obs- 
trutiva cronica, a imobiliza^ao, o alcoolismo, o mieloma mul- 
tiplo e o carcinoma disseminado. 

As principals manifesta^oes clinicas da osteoporose da 
coluna vertebral sao dor nas costas e na regiao lombar e defor¬ 
midades secundarias as fraturas. 

O diagnostico e feito pela historia, pelos exames Ssico e 
radiologico, pela densitometria 6ssea, por dados laboratoriais 
e por biopsia em casos especiais. 

A historia deve incluir a localizaqao, o tipo, a gravidade e a 
cronologia da dor nas costas, os tratamentos prdvios, a idade de 
inicio, o tipo da menopausa (natural ou cirurgico), a historia 
familiar de osteoporose, as quantidades de tabaco e de dicool, a 
atividade fisica, a ingesta de calcio habitual e a presence de con¬ 
duces clinicas ou de medicamentos sabidamente associados a 
osteoporose. A primeira manifestaqao da doen^a pode ser uma 
fratura. As fraturas das vertebras podem ocorrer com um trau- 



Figura 168.9 Osteoporose grave em paciente idosa, com achatamento de 
vertebras provocando acentuada cifose. 
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matismo rrunimo, como o ato de tossir ou de inclinar o tronco 
bruscamente. Podem resultar tambem de uma simples queda 
ou de levantar um objeto pesado. Tais fraturas afetam em geral 
as vertebras toracicas inferiores e as lombares. A dor de uma 
fratura de uma vertebra osteoporotica e, em geral, intensa e bem 
localizada. O paciente obtem alivio em decubito dorsal ou late¬ 
ral com seus quadris e seus joelhos fletidos. Sentar ou ficar de pe 
agrava a dor, assim como a tosse e a evacua^ao. 

O paciente perde altura com as fraturas de vertebras, 
podendo desenvolver cifose da coluna dorsal. Como sao mais 
comuns em mulheres idosas, essa deformidade foi chamada de 
“corcunda de viuva” 

A caracteristica radiologica mais importante e a diminui- 
^ao da densidade 6ssea. Cumpre ressaltar que, quando a osteo- 


porose e diagnosticada em radiografias, o paciente ja perdeu 
de 30 a 40% de sua massa ossea. Entre os achados radiologi- 
cos mais comuns estao as deformidades vertebrais represen- 
tadas por colapso vertebral (redu^ao da altura de posterior a 
anterior da vertebra), acunhamento anterior (geralmente na 
coluna toracica) e compressao biconcava, esta em geral ocor- 
rendo na coluna lombar. Pode haver tambem hirnia do nucleo 
pulposo para dentro do corpo vertebral (nodulo ou hernia de 
Schmorl). 

Atualmente, o melhor meio de diagnosticar e de avaliar 
a osteoporose e por intermedio da densitometria ossea, que 
possibilita a quantifica^ao da massa ossea do esqueleto axial, 
apendicular e de outras areas (coluna, punho e quadril sao as 
principals) (Figura 168.10). 
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Figura 168*10 Densitometria ossea da coluna (A) e do quadril (B), evidenciando osteoporose secundaria. 
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Os exames laboratoriais de rotina sao hemograma, dosa- 
gem de hormonio tireoidiano (T3 e T4), fosfatase alcalina, 
calcio e fesforo serico, velocidade de hemossedimentagao, 
analise do sedimento urinario, calciuria e fosfaturia de 24 h. A 
eletroforese de proteinas sericas deve ser realizada nos pacien- 
tes osteoporoticos idosos para excluir o mieloma multiplo. A 
biopsia ossea, embora de grande valor, so raramente e usada 
na rotina cllnica. 


► Tuberculose da coluna vertebral 

Essa enfermidade foi descrita no s 6 culo 18 por Percival Pott 
e, em homenagem a esse autor, continua sendo denominada 
“mal de Pott”, 

O Mycobacterium tuberculosis propaga-se do foco primario 
geralmente por via hematogenica, fato que explica a maior fre- 
quencia das lesoes iniciais nas laminas cartilaginosas superio- 
res e inferiores dos corpos vertebrais, exatamente os locais em 
que ha maior aporte sangulneo. 

O processo infeccioso estende-se por meio dos ligamentos 
longitudinals anterior e posterior ate a parte periferica dos res- 
pectivos discos. A in fee 9 ao quase nunca inicia no disco inter¬ 
vertebral, embora isso sej a possivel antes dos 25 anos de idade, 
quando o disco ainda e vascularizado. Raramente ha extensao 
do processo tuberculoso do corpo vertebral para a lamina ou 
para o processo espinhoso ou transverso. 

Por ter estrutura ffouxa, o comprometimento do nucleo pul- 
poso favorece a disseminaqao do processo infeccioscx com des- 
truigao e colapso dos corpos vertebrais, originando graves defer- 
midades, tais como as projegdes angulares posteriores (giba). 

Algumas vezes, ocorre o colapso de um unico corpo ver¬ 
tebral, enfraquecido por infiltragao do tecido de granulagao 
(colapso em concertina). 

As manifestagoes clinicas podem ser pouco expressivas no 
inicio, com dor discreta, geralmente notuma, e com leve des- 
conferto, sem, no entanto, alterar a mobilidade. Com a pro- 
gressao da doenga, a dor torna-se mais intensa e ha acentuada 
redugao dos movimentos da coluna. Nas fases mais avangadas 
aparecem as deformidades da coluna, com formagao da giba 
pdtica. 

Os testes laboratoriais utilizados na ajuda diagnostica sao 
a velocidade da hemossedimentagao, o teste cutineo de tipo 
PPD e os exames de imagem (Figuras 168.11 e 168.12). O mais 
importante e o exame radiologico, que mostra a destruiqao de 
um ou de mais discos intervertebrais, ao que se somam lesoes 
das vertebras adjacentes, acunhadas na sua porqao anterior, 
dando formaqao a giba. A alteraqao mais importante de partes 
moles e o abscesso, que habitualmente so aparece no segmento 
dorsal (Figura 168.12). O teste com PPD indica reator forte em 
50% dos casos, servindo para avaliar a resistencia do paciente. 


► Espondilite andlosante 

E uma doen^a crdnica, de natureza inflamatoria, de etio- 
logia desconhecida, que afeta adultos jovens (15 a 40 anos), 
predominante no sexo masculino. 

Atualmente, admite-se que, no seu aparecimento, haveria 
uma intera^ao entre fato res infecciosos, ambientais e gene- 
ticos. A sua frequente ligaqao com o antigeno HLA-B27 tern 
aberto novas perspectivas para seu melhor entendimento. 



Figura 168.11 Mal de Pott (tuberculose ossea). Radiografia mostrando 
comprometimento de varios corpos vertebrais da transi^ao toracolombar 
com formagao da giba potica. 


Caracteriza-se pelo comprometimento inicial das arti- 
culagoes sacroiliacas que evoluem para ancilose, para artrite 
das articulagoes sinoviais da coluna vertebral e para calcifica- 
qao dos ligamentos vertebrais. 

Entre as manifestagoes clinicas, destacam-se a rigi- 
dez matinal e a dor localizada, a principio, nas articulaqoes 
sacroiliacas, mas com tendencia a comprometer toda a coluna 
vertebral, podendo levar o paciente 4 posigao de esquia- 
dor (Figura 168.13). O quadro clinico pode assemelhar-se 
ao da artrite reumatoide quando ha comprometimento 
das articulagdes perifericas. Podem aparecer lesoes extra- 
articulares, entre as quais se destacam a insuficiencia aortica, a 
uveite e a fibrose pulmonar. 



Figura 168.12 Ressonancia magnetica emTl mostrando colapso do corpo 
vertebral e abscesso de partes moles comprimindo 0 canal medular. 
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B j 

Figura 168.13 Espondilite ancilosante. A. Paciente na posigao de esquia- 
dor. B. Radiografia mostrando o aspecto em bambu com calcificagao dos 
ligamentos anteriores e posteriores. 

O diagndstico ebaseado nos dados clmicos (Quadro 168.1) 
e confirmado pela radiografia da bacia (articulates sacroilia- 
cas) e da coluna vertebral (Figura 168.14 A, B e C). 

Durante a evolugao da doenga, a coluna vai tornando-se 
rigida, com diminuigao da dor. A incapacitagao do paciente 
advem da ancilose entre as vertebras. 


► Cervicalgia, dorsalgia 
e lombociatalgia 

As smdromes dolorosas relacionadas com os varios seg- 
mentos da coluna vertebral constituem um dos problemas 
mais frequentes da pratica medica. 



Causas de cervicalgia, dorsalgia, lombalgia e lombociatalgia. 


* Ma posters 

* Obesidade 

* Desvios da coluna (cifose, escolrose, cifoescol iose) 

* Deterioragao distal 

* Hernia de disco 

* Artrose interapofisaria 

* Doenga reumatoide 

* Espondilite ancilosante 

* Osteoporose 

* Tuberculose vertebral 

* Neoplasias 

* Espondilolise e/ou espondilolistese 

* Causaspsicogenicas 


A abordagem diagnostica apoia-se quase inteiramente no 
exame clmico com uma detalhada investigate) das caracteris- 
ticas semioldgicas da dor, dando-se especial atengao a locali- 
zagao, a irradiagao, aos sintomas acompanhantes e aos fatores 
que desencadeiam ou agravam a dor. Durante o exame fisico, 
o comportamento da dor tem grande importancia em fungao 
da movimentagao do tronco e dos membros. 

A primeira tarefa e excluir a possibilidade de tratar-se de 
uma dor referida, isto e, originada em orgaos intratoracicos 
(coragao, pulmoes, aorta, pleura) ou intra-abdominais (esto- 
mago, pancreas, figado, vias biliares, intestino, rins, orgaos 
genitais internos) que esta sendo sentida a distancia. 

Outra questao a ser definida e se a dor esta se originando 
nas estruturas que compoem o sistema locomotor, excluindo 
a coluna vertebral. Nesse grupo incluem-se as afeegoes 
articulares, as tendinites, as bursites e as miosites. 

Desse modo, £ possfvel caracterizar as smdromes doloro¬ 
sas originadas na coluna vertebral, sendo conveniente abordar 
separadamente as cervicalgias, as dorsalgias e as lomboeiatal- 
gias. 

► Cervicalgias, As manifestagoes dolorosas originadas na coluna 
cervical (genericamente denominadas cervicalgias) compre- 



Figura 168.14 A. Radiografia da coluna lombossacra, mostrando sindesmofitos, com aspecto tfpicoem''bambu'! Observer tarnbem a"andlose''das ar- 
ticulagoes sacroiifacas. B. Espondilite ancilosante. Radiografia da coluna lombardeperfll mostrando fusao dos corpos vertebrais.C.Tomografia emcorte 
axial da articulagao sacroilraca evidendando esclerose, degeneragao e fusao do sacro com o iliaco. 
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endem as seguintes sindromes: cefalalgia, cervicalgia simples, 
smdrome de compressao radicular e mielopatia espondildtica 
cervical. 

A cefalalgia originada na coluna cervical tem como locali- 
za^ao principal a regiao occipital ou temporal, podendo irra- 
diar-se para as regioes frontais (ver Cefaleia no Capitulo 178, 
Doengas do Sistema Nervoso), 

O dado clinico mais caracteristico e uma dor aguda, rela- 
tada como urn choque ou como uma fisgada, que inicia na 
regiao occipital e propaga-se para frente, is vezes ate a fronte 
ou o olho. Geralmente e unilateral, sendo desencadeada ou 
agravada pelos movimentos do pesco^o, pelo esfor^o (mano- 
bra de Valsalva) ou pela percussao da regiao occipital, mas, na 
maioria das vezes, e espontanea e evolui “em salvas”. Sua causa 
e a compressao do nervo occipital maior, seja na sua emer¬ 
gence na coluna cervical ou em qualquer parte do seu trajeto 
(especialmente quando ultrapassa a fascia mais superficial). 

Algumas vezes, a dor pode ser continua e confundir-se 
com a cefaleia tensional, a causa mais comum de dor na regiao 
occipital e na nuca. A enxaqueca pode tamb&n localizar-se 
posteriormente (enxaqueca occipital). Dores occipitonucais 
podem ocorrer nos defeitos de refra^ao ocular e na hiperten- 
sao arterial. A dor aguda na nuca pode ser parte da smdrome 
meningea (meningites ou hemorragia meningea), quase sem- 
pre com rigidez. 

Um dos dados mais importantes na caracteriza^ao da cefa¬ 
lalgia de origem cervical e a sua nitida rela^ao com a posi^ao e 
a movimenta^ao do pesco$o. 

A cer\ r icalgia simples caracteriza-se por uma dor localizada 
na regiao cervical, acompanhada de contratura muscular. 
Pode haver tambem torcicolo. A movimenta<;ao da coluna 
cervical e dificil devido ao agravamento da manifestagao dolo¬ 
rosa. Nesses casos, as lesdes predominam em C2-C3. 

As causas mais comuns sao as altera^oes degradativas da 
coluna (espondiloartrose), mas com frequencia nao se conse- 
gue definir com seguran^a uma altera^ao das vertebras e das 
estruturas circunjacentes. Ma postura, po siloes forbad as, ten- 
sao emocional sao condi^oes estreitamente relacionadas com 
a cervicalgia simples. 

A smdrome de compressao de uma raiz cervical ou sin- 
drome de radiculopatia cervical quase sempre ocorre por 
compressao da raiz nervosa na sua saida do canal raquidiano, 
pelo disco intervertebral deslocado (hernia discal). Menos fre- 
quentemente, a compressao pode ser por neoplasia. 

A principal caracteristica clinica e a dor, do tipo choque, que 
segue o trajeto radicular, piorando com os movimentos que dis- 
tendem a raiz e com a tosse ou o espirro, fato que corresponde 
a manobra de Valsalva. Parestesias podem ocorrer principal- 
mente na parte distal da raiz. Altera^oes dos reflexos, do tonus, 
da for^a ou troficas podem nao ocorrer ou ser tardias. 

As radiculopatias cervicais podem ser sistematizadas clini- 
camente desta maneira: 

■ Raiz C5 (entre C4 e C5): dor no pescoqo, na borda medial 
da escapula, ocasionalmente nos quadrantes anterior e 
superior do torax e do ombro e na face lateral do bra^o. 
Parestesias na face lateral do bra^o, ocasionalmente sobre o 
deltoide. Deficit motor nos musculos supraespinhoso, del- 
toide e biceps. Reflexos diminuidos ou ausencia do reflexo 
do biceps 

■ Raiz C6 (entre C5 e C6): dor no pesco^o, no ombro, na 
borda medial da escapula, ocasionalmente nos quadrantes 
anterior e superior do torax, na face lateral do bra^o e no 
dorso do antebra^o. Parestesias na face lateral do antebrago, 


no polegar e no indicador (algumas vezes ausentes). Deficit 
motor no biceps (de leve a moderado), raramente nos 
extensores radial e ulnar do carpo. Diminuigao do reflexo 
braquiorradial 

■ Raiz C7 (entre C6 e C7): dor na mesma localiza^ao da raiz 
C6. Parestesias no indicador e no dedo medio (algumas 
vezes ausentes). Deficit motor no triceps (de moderado a 
acentuado). Redu^ao ou ausencia dos reflexos do triceps 

• Raiz C8 (entre C7 e XI): dor no pesco^o, na borda medial 
da escapula, algumas vezes nos quadrantes anterior e supe¬ 
rior do torax, na face medial do antebra^o. Parestesias nos 
dedos anular e minimo, ocasionalmente no dedo medio. 
Deficit motor, de leve a acentuado, em to dos os musculos 
extensores do punho e dos dedos, com exce<;ao do extensor 
radial do carpo, em todos os flexores do punho e dos dedos, 
com exce^ao dos flexores radiais do carpo e do palmar 
longo, em todos os musculos intrinsecos da mao. Reflexos 
sem altera^oes 

■ Raiz T1 (entre T1 e T2): dor na mesma irea da raiz C8. 
Parestesias na fase medial do bra^o. Deficit motor nos 
musculos intrinsecos da mao. Reflexos sem altera<;6es. 

A mielopatia espondilbtica cervical 6 uma afec^ao relativa- 
mente frequente em pessoas acima dos 50 anos, quando as alte- 
ragoes degradativas da coluna cervical come^am a estreitar o 
canal raquidiano e os forames intervertebrais, comprometendo, 
progressivamente, a medula espinal e/ou as raizes cervicais. 

O quadro clinico compoe-se de pesco<;o doloroso, de limi- 
ta^ao dos movimentos, de cervicobraquialgia e de diminui^ao 
da forqa dos membros superiores. 

O estudo radiologico da coluna cervical demonstra altera- 
goes compativeis com a compressao das estruturas nervosas. 

► Dorsalgias. A dorsalgia costuma acompanhar a cervicalgia ou 
a braquialgia, quando as lesoes predominam nas ultimas ver¬ 
tebras cervicais (C5, C6 e C7). De fato, sao frequentes estas 
associates: cervicobraquialgia, dorsobraquialgia e cervico- 
dorsobraquialgia. 

Hm alguns pacientes, a dor localiza-se predominantemente 
no dorso, especialmente na area correspondente aos metame- 
ros C6, C7, C8 e Tl, na altura dos musculos trapezios e da 
grande dorsal. 

No exame fisico sao observadas contratura muscular e 
limita^ao dos movimentos. 

As causas mais comuns sao as alterafoes da mecanica da 
coluna (desvios), as altera<;bes degenerativas do disco inter¬ 
vertebral e as posturas defeituosas. A tensao nervosa tambem 
pode ser acompanhada de dorsalgia. 

► Lombalgia e lombodatalgia. Ao lado da cefaleia, a dor lombar e 
uma queixa frequente da pratica medica. 

O exame clinico e fundamental, devendo-se dar destaque 
a idade, a profissao e is caracteristicas semiologicas da dor. 
Entre essas, o tipo do inicio da dor (abrupto ou insidioso), a 
loca!iza<;ao e a eventual irradia^ao pelo trajeto do nervo cia- 
tico (ciatalgia) e a relatpao com esfor^o fisico ou com movi- 
mentagao da coluna lombar sao dados importantes. 

Duas sindromes dolorosas podem ser reconhecidas: a lom¬ 
balgia comum, ou lumbago, e a lombodatalgia, ou ciatica. 

Em ambas, a dor tem localiza^ao lombar ou sacrolombar, 
quase sempre bilateral, por£m predominando em um dos lados. 

Na lombalgia comum, a dor nao apresenta irradia^ao impor- 
tante, enquanto na lombodatalgia ela se irradia para a nadega e 
para face posterior da coxa, podendo estender-se ate o pe. 

A intensidade da dor e variavel, desde a sensa<;ao de des- 
conforto ate a dor lancinante. A mobiliza<;ao da coluna agrava 
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a dor. Quase sempre ha transtorno fundonal impedindo 
o paciente de trabalhar, de recostar ou de deitar. Em alguns 
casos, ha completo bloqueio funcional, ficando o paciente em 
uma posigao rigida, impossibilitado de qualquer atividade. 

A dor pode ser aguda, desencadeada por um esforgo fisico 
(p. ex„ levantar um peso) ou surgir gradativamente, 

£ comum a presenga de rigidez matinal, que melhora com 
a movimentagao. Mu dan gas de posigao, o ato de sentar, deam- 
bulagao, tosse, espirros e pequenos esforgos provocam dor. 

Durante o exame fisico observam-se limitagao da mobi- 
lidade da coluna, dor a palpagao da regiao lombar, podendo 
haver uma area extremamente sensivel. A compressao da 
regiao lombar pode despertar dor pelo trajeto do nervo cia- 
tico. Isso denomina-se sinal da campainha (Putti). 

As lombalgias sao ocasionadas por processos inflamatorios 
ou degradativos, por alteragoes da mecanica da coluna verte¬ 
bral (posturas defeituosas, escoliose), por malformagoes e por 
sobrecarga da musculatura lombar. 

Atualmente, admite-se que a principal causa seja uma alte- 
ragao do disco intervertebral, que se tornaria incap az de amor- 
tecer as cargas que lhe sao transmitidas. Considerando-se que 
a parte central do disco nao tem inervagao sensorial, pre- 
sume-se que a dor so ocorra quando as alteragoes discais vao 
se refletir nas lamelas superficial e no ligamento posterior, 
estruturas ricamente inervadas. Quando ocorre herniagao do 
disco, e a raiz nervosa comprimida que da origem 4 dor, a qual 
adquire, entao, as caracteristicas de uma sindrome radicular. 
Nos casos de lombociatalgia ou de sindrome ciatica, deve-se 
pensar sempre em hernia de disco intervertebral. 

As lombociatalgias por hernia discal compreendem as 
seguintes varied ades: 

■ Raiz L4 (disco herniado entre L3 e L4): dor na regiao lom¬ 
bar, na face posterior da coxa, na face medial da perna. 
Parestesia na regiao medial do joelho ou medial do pe, 
Deficit motor no movimento de inversao do p£. Diminuigao 
ou aboligao do reflexo patelar 

* Raiz L5 (disco herniado entre L4 e L5): dor lombar, na face 
posterior da coxa, na face lateral da perna e na regiao maleo- 
lar externa. Parestesias no dorso do pe e no halux. Deficit 
motor na flexao dorsal do pe. Reflexos tendinosos normais 

■ Raiz SI (disco herniado entre L5 e SI): dor lombar, na face 
posterior da coxa, na face posterior da perna e do calcanhar. 
Parestesias na borda lateral do pe e nos dois uitimos podo- 
dactilos. Deficit motor na flexao plantar do pe. Diminuigao 
ou aboligao do reflexo aquileu. 

Na investigate clfnica das cervicalgias e das lombociatal¬ 
gias, a radiografia simples da coluna e indispensavel. Se a sin¬ 
drome for cervical, devem-se fazer cinco posigoes (frente, perfil 
em flexao, perfil em extensao e obliquas direita e esquerda), por- 
que so nas obliquas sao visualizados os forames de conjugagao. 
No comprometimento da raiz lombar, as incidences de frente e 
de perfil sao suficientes. Podem-se, tambem, fazer chapas loca- 
lizadas (spot) no espaco discal suspeito (p. ex., spot de L5-S1, de 
frente e de perfil). £ importante salientar que uma radiografia 
normal da coluna nao afasta a possibilidade de hernia de disco. 

Em casos graves de compressao medular, pode ocorrer a 
sindrome da cauda equina, expressa por anestesia em sela da 
regiao perineal, incontinentia de esfincteres (vesical e anal) e 
deficits neurologico, sensorial e motor dos membros inferiores 
(Figura 168.15). 

A eletromiografia e importante para que se possa determi- 
nar o grau de lesao da raiz e a evolugao do processo. Al£m 
disso, a avaliato eletromiogrdfica possibilita o estabeleci- 



Figura 168.15 Sindrome da cauda equina. A. Radiografia em perfil da co¬ 
luna lombar evidendando diminuigao do espaco com discopatia lombar 
L4-L5 e L5-51. B. Tomografia computadorizada da coluna lombar, corte 
axial em janela de partes moles, evidendando compressoes medular e 
radicular por massa volumosa intracanal, com densidade de disco verte¬ 
bral. C. Imagem sagital da fase mieiografica da ressonancia magnetica da 
coluna lombar, evidendando compressao importante do saco dural, com 
supressao total da imagem (hipossinal). D. Ressonancia magnetica da coiu- 
na lombossacra, corte sagital emT2, evidendando massa volumosa saindo 
do disco de L4-L5, com hipossinal, comprimindo de maneira importante 
a cauda equina em L4-L5-S1, caracterizando uma hernia discal volumosa. 


mento de diagnostics diferenciais ou concomitantes de neu- 
ropatias compressivas ( entrapments ), tanto no membro supe¬ 
rior corao no inferior. 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica 
da coluna vertebral sao os procedimentos radiologies com 
maior sensibilidade diagnostica. 
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Nilzio Antonio da Silva e Gistiano Mon tendon 


► Introduce) 

Bursas sao estruturas organicas fechadas, como bolsas ou 
sacos, constituidas de tlulas mesenquimais semelhantes aos 
sinoviocitos, localizadas proximo as articulates. Tem como 
fun^ao principal permitir o deslizamento de um tecido sobre 
o outro com um mmimo de friojao. Sao subcutaneas ou pro¬ 
fund as, havendo aproximadamente 78 em cada lado do corpo. 

A maioria das bursas surge na embriogenese; contudo, 
durante a vida, novas bursas podem surgir em resposta a 
estresse, e as existentes podem hipertrofiar-se. Esse mesmo 
mecanismo pode ser responsavel pelo desenvolvimento de 
comunicates de bursas profundas com as articulates. Como 
exemplos, temos a bursa iliopsoas-articula^ao coxofemoral, a 
bursa subacromial-articula^ao glenoumeral e a bursa do gas- 
trocn&mio ou do semimembranoso com o joelho. 

As bursas sao pouco vascularizadas, o que explica a diferen^a 
entre as altera^oes do liquido articular patologico e as das bursi¬ 
tes. Nestas, a resposta inflamatdria e pouco expressiva. 


Nao ha, virtualmente, liquido nas cavidades das bursas. 
Todavia, o suave deslizamento de suas superficies faz supor a exis¬ 
tence de uma pelicula, possivelmente constituida de acido hia- 
luronico. Quando inflamadas, acumulam liquido em seu interior. 

■ Bursites 

As bursas do organismo podem ser sede de um processo 
inflamatorio, muitas vezes com deposi^ao de ealcio. As bursi¬ 
tes mais comuns sao a subdeltoide e a subacromial no ombro, 
a olecraniana, a trocanteriana, a anserina, a da tuberosidade 
isquiatica, a do iliopsoas, a do gastrocnemio, a do semimem¬ 
branoso, a do tendao do calcaneo, a prd-patelar e a da primeira 
articulato metatarsofalangeana. 

Na maioria dos pacientes, a causa da bursite e traumatica 
(principalmente microtraumatismos repetidos), mas a doemja 
reumatoide, a gota e as infectes bacterianas podem desene a- 
dear o quadro, principalmente na bursa do olecrano, 

O quadro clinico e comum a todas, sendo constituido de 
dor, de aumento de volume e de limita^ao do movimento. 

A mais frequente e a bursite subacromial. O tendao do 
supraespinhoso inflama-se na sua passagem pela bursa suba¬ 
cromial. Calcifica^oes podem ser observadas; contudo, isso 
nao signiiica que sua presen^a seja sempre acompanhada de 
sintomas (Figura 169.1). 

Nos cases agudos, a dor tern inicio subito e e intensa. A 
rota^ao externa e a abdu(?ao sao os movimentos mais compro- 
metidos. Aumento de volume, grande sensibilidade e, is vezes, 
rubor sao percebidos lateralmente a cabega do umero, abaixo 
do acromio. 

Nas formas cronicas ha dor intermitente, principalmente 
durante abdu^ao e rota^ao externa do bra$o, 

A bursite do olecrano geralmente e unilateral, com dor leve 
ou ausente, com derrame, mas sem limita^ao dos movimentos 
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Figura 169.1 Bursite calcificada do ombro. 


do cotovelo. Considera-se como de causa traumatica a maioria 
dos casos. A gota, a doenqa reumatoide e as infec^oes podem 
levar a esse quadro, acentuando as manifesta^oes. 

A bursite trocanteriana causa tumefa^ao localizada e dor 
no grande trocanter do femur. A abduqao contra resistencia 
e a rota^ao do quadril agravam a dor, localizada na face late¬ 


ral do ter<;o proximal da coxa, podendo irradiar ate proximo 
ao joelho. O quadro pode ser confundido com tendinite do 
gluteo, que tern express ao dolorosa mais posterior, no grande 
trocanter. 

A bursite iliopectinea £ a inflama^ao da bursa do psoas 
iliaco e manifesta-se por dor e por aumento de volume no 
ter$o medio do ligamento inguinal, lateral ao pulso femoral. 
Piora com a extensao e melhora com a flexao do quadril. 

A bursite isquiatica ou isquioglutea causa dor e, as vezes, 
tumefa^ao sobre a tuberosidade do isquio. £ conhecida como 
“nidega de tecelao” (weavers bottom)> em virtu de de ser desen- 
cad eada pela permanencia na posi^ao sentada por tempo pro- 
longado em superficie dura. 

A bursite pre-patelar £ ocupacional, surgindo em pessoas 
que tem o habito de se ajoelhar. Religiosos e empregadas 
domesticas sao os mais acometidos. Quando a doenpa de base 
e a gota, o quadro doloroso pode ser mais intenso. Geralmente 
a marcha £ normal. 

Descer ou subir escadas pode ser extremamente dificil para 
os sofredores de bursite anserina. Surge dor na face medial da 
tibia e na insenpao dos tendoes dos musculos sartorio, gracilis 
e semitendinoso. 

No pe, as maiores bursas sao adjacentes as primeira e quinta 
articulates metatarsofalangeanas e proximas ao calcanhar. 
Bursites nessas regioes causam dor e aumento de volume. 
Pode-se reconhecer tres proximas ao calcanhar, sendo as duas 
primeiras vizinhas a inser^ao do tendao do calcaneo: (1) entre 
a pele e o tendao do calcaneo; (2) entre o tendao do calcaneo e 
o calcaneo; e (3) entre a pele na regiao plantar e o calcaneo, na 
inser<;ao da fascia plantar. 

O diagnostico das bursites e essencialmente clinico, mas 
pode ser conveniente realizar alguns exames complementa- 
res, como hemossedimenta<;ao e analise do liquido sinovial. A 
ultrassonografia pode evidenciar alterates nas partes moles. 
A tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica 
podem ser necesscirias em casos especiais. 
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► Introdu^ao 

Tendoes sao as estruturas transmissoras da tensao muscular 
as partes moveis nas quais $e inserem. As suas principals carac- 
teristicas biomecanicas sao elasticidade, flexibilidade e resistbn- 
da a compressao. Tais propriedades resultam da composi^ao 
altamente organizada do colageno e da func^ao combinada com 
outros tecidos conjuntivos, com fascias e com ligamentos. 

No adulto, 50 a 70% de seu conteudo e agua. Do restante, 
75% e colageno, principalmente do tipo I, e 2% elastina. As 
fibras colagenas dispostas longitudinalmente sao embebi- 
das em matriz de agua e de proteoglicanas. O componente 
fibroso longitudinal e envolto por malha de tecido conjun- 
tivo, denominada epitenon. Entre os varios fasciculos lon- 
gitudinais tambem existe essa malha, a qual e denominada 
endotenon. Vasos sanguineos e linfaticos e nervos correm 
nessas malhas. 

O endotenon e continuo com o endomisio fibrilar, que 
envolve cada fibra muscular. 

No osso, as fibras tendinosas cruzam o peribsteo no local 
da inser^ao e perfuram as lamelas osseas externas. 

O ponto de inser^ao de tendoes, de ligamentos e de cap- 
sulas nos ossos & denominado entesis. Tais pontos sao funda¬ 
mentals na regula^ao cibernetica e coordena^ao das fun^oes 
posturais e motoras do corpo. Ocupam um ponto-chave nas 
doen^as do aparelho locomotor. Entesopatia, ou entesite, 
significa alterapoes nesses pontos, que ocorrem primaria ou 
secundariamente, sendo a isquemia o denominador comum 
dos fatores causais. 

Em areas especfficas, os tendoes possuem uma bainha, que 
facilita o deslizamento e nutre a porqao do tendao dentro da 
bainha. Formam tuneis fibrosos para os tendoes flexores dos 
dedos e para os tendoes ao redor do punho e do tornozelo. 
Histologicamente, essas bainhas lembram a membrana sino- 
vial. Na composi^ao do seu lubrificante, o principal elemento 
e o acido hialuronico, a semelhamja do liquido sinovial, 

A fun^ao do tendao pode ser prejudicada nas seguintes 
eventualidades: ruptura (parcial ou completa), aderencia, este- 
nose da bainha, isquemia e inflama^ao. Atrofia, degenera^o ou 
calcificaqao sao observadas naquelas conduces e dependem de 
trauma, de doen 9 as sistemicas ou de disturbios metabolicos. 


► Tendinites, tenossinovites 
e entesopatias 

A causa mais comum de inflama^ao da bainha dos tendoes 
e o trauma direto, ou por pressao anormal, ou apos atividade 


que solicita excessivamente determinada regiao, por exemplo 
o sapato sobre o tendao do calc an eo ou a nata^ao lesando o 
ombro. 

As vezes, as tendinites sao manifesta^oes de infec^oes 
(tuberculose, gonococcia, sifilis), de doen^a reumatoide, de 
artrite psoriasica, de sindrome de Reiter, de gota, de hiperco- 
lesterolemia familiar e de amiloidose. 

As localiza^oes mais frequentes das tendinites sao os ombros, 
as maos, os punhos, os cotovelos, os pes e os tornozelos. 

As manifesta^oes clinicas compreendem dor localizada ou 
com irradiapao, aumento de volume local, eritema e calor na 
pele sobrejacente, sobretudo se for superficial, como no caso 
do tendao do calcaneo, sensibilidade as manobras de estira- 
mento do tendao comprometido, deslizamento com atrito e 
bloqueio do tendao dentro de sua bainha. 

► Tendinites do ombro, A tendinite do biceps e muito comum. 
Causa dor na topografia da corredeira bicipital, pela qual cor- 
re o tendao da longa por^ao do biceps. A dor pode estender-se 
ao longo do musculo. Essa situa^ao pode ser detectada pela 
palpa^ao direta (Figuras 170.1 a 170.4). 

O sinal de Yergason consiste no surgimento de dor quando 
se opoe resistencia k flexao do antebra^o do lado enfermo que 
esta em posi^ao supina e com o cotovelo fletido a 90°. 

Outra manobra reveladora de inflama^ao no tendao do 
biceps e opor resistencia a flexao do ombro, com o cotovelo 
em extensao e o antebra^o em posi^ao supina. 

A tendinite do supraespinhoso ja foi comentada quando 
descrevemos a bursite subacromial (ver Capitulo 169, Bursas). 

► Tendinites do cotovelo. O cotovelo & sede de altera 95 es da inser- 
9 ao de tendoes no epicondilo e na epitroclea, Sao, portanto, 
entesopatias e estao relacionadas com profissoes e com prati- 
cas desportivas. 

£ muito comum a epicondilite, tambem chamada de ten¬ 
nis elbow, em virtude da ocorrencia frequente nos tenistas. Os 
dentistas, os operadores de maquinas pneumaticas e os arre- 
messadores de peso (dardo, disco) tambem podem ser aco- 
metidos. 



Figura 170.1 Corte coronal ponderado em DP com saturate de gordura. 
Tendao supraespinakaspecto normal -junijao miotendmea (seta) e insergio 
no tubercjlo maior do umero (asterisco). 
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O epicondilo e o ponto de insergao comum dos tendoes 
pronadores e o sintoma principal e dor de forte intensidade 
e muito limitante. O diagnostico e estabelecido pela palpagao 
do local. A dor e exacerbada quando se exerce oposigao a dor- 
siflexao do punho, com o cotovelo semifletido e em pronagao. 

A epitrocleite e mais rara, sendo denominada, tambem, 
“mal dos golfistas”. Ocorre pela tragao frequente dos flexores 
do cotovelo, que tem insergao comum na epitroclea. Revela-se 
por dor nesse ponto. 

► Tendinttes do punho e da mao, Domina em frequencia a tenossi- 
novite de De Quervain. Trata-se de inflamagao das bainhas do 
longo abdutor e do curto extensor do polegar. £ mais comum 
no sexo feminino e, certamente, ocorre por uso excessivo. Os 
tendoes sao comprimidos pela apbfise estiloide por dentro e 
pelo ligamento anular por fora. 

Observa-se dor ao longo de 2 a 3 cm. A palpagao no nivel 
da apofise estiloide do radio revela edema e, mais raramente, 
calor e rubor. 

O diagnostico e defmido pela manobra de Einkelstein, que 
consiste na exaltagao da dor ao longo dos tendoes envolvidos, 
quando se faz a adugao forgada do polegar com a mao fechada 
envolvendo o polegar. 

► Dedo em gatilho. A estenose da bainha tendinosa ou a formagao 
de nodulo no tendao impede o suave deslizamento do tendao. 

A tenovaginite estenosante ocorre mais frequentemente nos 
tendoes flexores das maos, provocando um ressalto quando se 
faz a extensao do dedo acometido, Essa extensao e bloqueada 
e so quando se da o ressalto - o tendao vence a resistencia 
- consegue-se completar a extensao. £ chamada de “dedo em 
gatilho” e ocorre de modo espontaneo ou relacionada com a 
doenga reumatoide, predominando no sexo feminino e apos 
a quarta decada. 



Figura 170.2 Corte coronal ponderado em DP com saturagaode gordura. 
Tendao supraespinal: tendinopatia - espessamento e hipersinal intrass ubs- 
tanciai difuso (sefas). 



Figura 170.3 Corte coronal ponderado em DP com saturagao de gordura. 
Tendao supraespinal: tendinopatia com ruptura parcial - espessamento 
e hipersinal intrassubstancial difuso, alem de descontinuidade parcial de 
suas fibras justainsercionais (seta). 



Figura 170.4 Corte coronal ponderado em DP com saturagao de gordura. 
Tendao supraespinal: ruptura complete - descontinuidade total do tendao 
supraespinal (osfer/sco). Observar retragao tendinea (seta). 
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os receptores rianodina, responsaveis pela libera^ao de ions 
calcio, uma etapa importante na excitaijao muscular. 

As miofibrilas sao compostas por filamentos de proteinas 
contrateis, actina e miosina, por proteinas estruturais e pelas 
proteinas regulatorias tropomiosina e troponina. As fibras 
musculares circundadas por capilares e nervos sao recober- 
tas por tecido conjuntivo, chamado de endomisio, que se 
agrupam em fasciculos envolvidos por colageno, o perimisio. 
Envolvendo o musculo como um todo esta o epimisio, um 
envoltbrio muito vascularizado (Figura 171.1). 

Embebidos na membrana superficial do musculo, encon- 
tram-se varios canais ionicos, responsaveis pela manuten?ao 
do potencial de membrana e pela propagaqao do potencial de 
a<;ao. 


Os musculos esqueleticos ou voluntaries constituem o 
6rgao principal de locomogao, assim como um grande reser- 
vatorio metabolico. Sao mais de 600 musculos, representando 
cerca de 40% do peso de um individuo adulto. Sao compos- 
tos por milhares de fibras, cada qual uma complexa e multi- 
nudeada celula, com comprimento variavel, envolvida por 
membrana plasmatica interna denominada sarcolema e por 
membrana basal externa. Os nudeos sao orientados parale- 
lamente ao eixo longitudinal da fibra, proximo ao sarcolema 
(Figura 171.1). 

O citoplasma das cdulas ou fibras musculares, ou sarco- 
plasma, 6 rico em mitocondrias, ribossomos e miofibrilas, 
cada uma dessas envolta em uma rede de membranas, o reti- 
culo sarcoplasmatico e o sistema tubular transverso ou tubulos 
T. Atracadas ao reticulo sarcoplasmatico, ha forma^oes protei- 
cas, denominadas pes juncionais, nas quais sao encontrados 



Trabeculas 

Perimisio 


Fibras musculares 


Figura 171.1 Musculo esqueletico em corte transversal. 
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Faixa t Faixa A Faixa I 


Figura 171,2 Diagrama mostrando a relagao entre as miofibrilas, as suas 
estriagoes longitudinals e transversals e as trfades. 

Os musculos nao sao igualmente afetados nas doengas 
musculares; cad a uma exibe urn acometimento topografica- 
mente caracteristico da musculatura. As diferengas topogriifi- 
cas existentes nas varias doengas musculares sugerem diferen¬ 
gas estruturais, metabolicas e fisiologicas entre os musculos 
que nao sao ainda integralmente compreendidas. 

Observando-se a fibra muscular ao microscopio, distin- 
guem-se faixas anisotropicas (A), isotropicas (I), a regiao mais 
clara na faixa A (faixa H) e, no centro da faixa anisotropica, 
uma linha (linha Z). Tais achados correspondem ao arranjo 
das miofibrilas. Os miofilamentos espessos sao moleculas de 
miosina, sendo ligados pda linha M, ao passo que os filamen- 
tos finos contem actina, troponina e tropomiosina e sao liga¬ 
dos pela linha Z. Essas estruturas formam o sarcomere, uni- 
dade contratil do musculo (Figura 171.2). 

O processo de contragao, deflagrado pela chegada do 
potencial de agao e pela liberagao de ions calcio do reticulo 
sarcoplasmatico, ocorre pela ligagao, sob a forma de pontes 
cruzadas, entre os filamentos de actina e de miosina. Ocorrem, 
entao, o deslizamento desses filamentos e o encurtamento do 
saredmero, que se traduz em diminuigao do comprimento do 
musculo: contragao muscular. Esse processo consome energia 
por hidrdlise de A'l'P. Os ions calcio liberados pelo reticulo 
sarcoplasmatico sao importantes no processo de contragao 
muscular porque, ligando-se a molecula de troponina, deter- 
minam sua alteragao conformacional e expoem o local de liga¬ 
gao dos filamentos de actina e de miosina. 

Durante a contragao muscular, ocorrem o encurtamento 
do saredmero e o aumento de tensao da miofibrila. A estabili- 
dade da fibra muscular e garantida pela existencia de um cito- 
esqueleto composto por proteinas estruturais geneticamente 
codificadas, inicialmente denominadas distrofinas, as quais 
estao localizadas na face citoplasmatica da membrana dos 
musculos estriados e cardiacos e correspondem a 5% do cito- 
esqueleto proteico. Em adigao a distrofina, outras proteinas, 
chamadas de “proteinas associadas a distrofina” e divididas em 
subcomplexos distroglicano, sarcoglicano e sintrofina, tern a 
mesma fungao estrutural. Acredita-se que mutagbes geneti- 
cas em qualquer um dos genes que codificam essas proteinas 
possam levar a desestabilizagao do complexo como um todo 
e a perda de integridade das fibras musculares durante o pro¬ 
cesso contratil, com o subsequente desenvolvimento de fra- 
queza muscular. Anormalidades qualitativas ou da quantidade 
dessas proteinas na fibra muscular levam a fraqueza muscular 
progressiva observada em miopatias hereditdrias. 


► Jungao neuromuscular 

A jungao neuromuscular, sinapse especializada entre 
o nervo motor e a miofibrila, e composta pelo terminal 
pre-sinaptico (zona ativa), pela fenda sindptica e pela mem¬ 
brana p6s-juncional. No terminal nervoso observa-se a pre- 
senga de canais de cdlcio, cuja abertura e promovida pelo 
potencial de agao. Existem, ainda, vesiculas contendo acetil- 
colina, que sao, nesse momento, liberadas na fenda sinaptica 
por exocitose. Na regiao pds-juncional estao localizados os 
receptores nicotinicos de acetilcolina e, na fenda sinaptica, a 
enzima acetilcolinesterase. Ambos desempenham papel cru¬ 
cial na transmissao neuromuscular. A acetilcolina e sinteti- 
zada no terminal nervoso e liberada na fenda sinaptica, por 
onde se difimde e alcanga os receptores nicotinicos de acetil¬ 
colina (Figura 171.3). 

O receptor de acetilcolina d um canal de sodio ligando- 
dependente, que promove o influxo de sodio e a abertura de 
canais de sodio e de potassio voltagem-dependentes na mem¬ 
brana pos-sinaptica por meio da criagao de uma corrente 
despolarizante. Isso resulta em um potencial despolarizante, 
o potencial de placa motora, que, a depender de sua magni¬ 
tude, pode deflagrar ou nao um potencial de agao capaz de 
propagar-se atraves dos sistemas tubular T e do reticulo sar¬ 
coplasmatico e de chegar k fibra muscular, iniciando, entao, o 
processo de contragao muscular. 

O potencial de agao e deflagrado pela abertura dos canais 
de sddio voltagem-dependentes, sendo restabelecido o poten¬ 
cial de repouso da membrana, apos a contragao, pelos canais 
de potassio ientos, voltagem-dependentes, com participagao 
dos canais de cioro. 

O acumulo de acetilcolina na fenda sinaptica pro move sua 
hidrolise pela colinesterase, uma enzima glicoproteica pre¬ 
sente na fenda, limitando, dessa maneira, sua agao. A mem¬ 
brana pos-sinaptica, uma vez despolarizada, torna-se tempo- 
rariamente refrataria a um novo estimulo. 


Placa neuromuscular 



Figura 171.3 Jungao neuromuscular representando um botao terminal 
do axonio em contato com a placa motora. Nota-se a concentragao de 
vesfeufas (VS) nas zonas ativas (locals de liberagao de acetilcolina, LLAch) 
e a sua relagao com as fendas sinapticas primaria (FS) e secundaria (FSS). 
Os receptores de acetilcolina situam-se em espessamentos da membrana 
basal (EMB). MB = membrana basal da fibra muscular; M = mitocondria; 
RACh = receptores de acetilcolina. 
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Parte 14 


Sfstema Locomotor 


► Unidade motora 

A contra^ao muscular deve ser vista tanto um evento 
eletroquimico quanto mecanico. O evento mecanico pro- 
longa-se apos o evento eletroquimico, mesmo no periodo 
refratdrio, permitindo que se mantenha o estado de contra- 
9 ao ate a chegada de um novo estimulo eletrico, o que per- 
mite a contra^ao voluntaria sustentada. A forga da contra^ao 
muscular e reflexo direto da frequencia de disparo de poten- 
ciais de a^ao dos neuronios da substantia cinzenta da medula 
ou do tronco encefalico. 

Entende-se por unidade motora a unidade morfofuncional 
composta por neuronio motor situado na medula espinal ou 
no tronco encefalico, por seu prolongamento periferico (ax 6 - 
nio) e pelo grupo de fibras musculares por ele inervadas. O 
numero de fibras musculares constituindo unidade motora 
unica varia amplamente entre os musculos das diferentes par¬ 
tes do corpo. Em media, um neuronio motor inerva de 100 a 
1.000 fibras musculares, ao passo que cada fibra muscular i 
inervada apenas por um neuronio motor (Eigura 171,4). 


► Atividade muscular anormal 

Queixas de dor muscular (mialgia) e de rigidez sao comuns 
na pratica medica. Caibras musculares, dolorimento muscular, 
fadiga e intolerancia ao exerdcio fisico podem ocorrer em 
concomitancia com esses sintomas. Muitas vezes, encontra- 
mos dificuldade em diagnosticar as doen^as que produzem 
esses sintomas por se tratar de queixas inespecificas, relacio- 
nadas com inumeras doengas, em que temos grande dificul¬ 
dade de definir um diagnostico topografico e at£ mesmo seu 
mecanismo patogendico e sua etiologia. 

As caibras sao mais comumente associadas a etiologias 
benignas, mais ffequentes com o avan^ar da idade, em mulhe- 
res gestantes e em individuos sedentarios que iniciam ativi- 
dade fisica. Sua prevalencia e estimada em 35% da popula¬ 
te geral. O grupo muscular mais acometido e o complexo 
gastrocnemio/soleo. No entanto, devem ser adequadamente 
investigadas se forem persistentes. 

Podem estar associadas a varias con didoes clinicas, tais 
como o consumo de bebidas alcoblicas e o uso de medica- 
mentos (Quadro 171.1), a doen^a do neurdnio motor, a neu- 



Figura 171.4 Unidade motora. A = fibra intrafusal com bolsa nuclear; b = 
fibra intrafusal com cadeia nuclear; a = orgao tendinoso de Golgi; b = fuso 
neuromuscular; 0 = neuronios excitadores. 0 = neuronios inibidores. a e 
•y = neuronios motores. 


Quadra 171.1 


• Consumo de bebidas alcoolicas 

• Uso de: 

° nifedipino 
0 cimetidrna 
° terbutalina 
° salbutamol 
° dofibrato 
° estatinas 
° D-penicilamina 
6 diureticos 

• Hipotireoidismo 

• Hipoadrenalismo 

• Cirrose hepatica 

• Gestapo 

• Uremia/hemodiatise 

• Exercicio ffsico/sudorese 

• Diaueia/emese 


ropatia motora multifocal, as doen^as metabolicas associa¬ 
das a disturbios do glicog&nio, os lipidios ou os disturbios 
mitocondriais. 

A sindrome caibra-fascicula^ao, que pode ser observada 
tanto nas caibras isoladas como na sindrome do homem 
rigido, tem em comum na sua fisiopatologia altera^ao ou redu- 
9 ao do sinal inibitbrio dos interneuronios motores espinais, 
resultando em hiperatividade do segundo neuronio motor. 
A teoria atualmente mais aceita para genese das caibras e das 
fasciculate s e a neurogenica. Ha evidencia de que o gerador 
esteja localizado distalmente nos terminals nervosos. 

A neuromiotonia, tambem conhecida como sindrome de 
Isaac, considerada uma doen^a dos nervosperifericos, na qual 
se demonstrou, em alguns casos, a presen^a de anticorpos cir- 
culantes especificos para canais de potassio voltagem-depen- 
dentes pr£-juncionais, chamados de VGKC, e que levaria a 
redu^ao da liberate de GABA nessas sinapses, sugere etiolo¬ 
gia autoimune para a doen^a. 

Da mesma maneira, a sindrome de Satoyoshi, caracterizada 
por quadro de caibras dolorosas e difusas, e creditada a um 
disturbio autoimune relacionado com a inibifao pre-espinal e 
a sintese de GABA nessas terminators. Ela e mais comum em 
mulheres j ovens orientais, sendo caracterizada por espasmos 
musculares dolorosos de extremidades, resultando em postura 
retorcida. Pode estar associada a diarreia, disturbios endberi- 
nos e retardo do crescimento. 

O tetano consiste em uma contratura muscular dolorosa 
sustentada com espasmos tambem dolorosos superimpos- 
tos. Pode estar relacionado com a existencia de ferimento 
penetrante com inoculacpao do microrganismo anaerobio 
Clostridium tetani, sendo que o periodo de incuba^ao pode 
variar de horas a 2 meses. O sintoma mais comum e a rigidez 
muscular dolorosa, que inicia nas museulaturas paraespinal e 
masseterina, levando ao trismo, mas em que podem ocorrer 
irritabilidade, diaforese e taquicardia associadas. 

O quadro dinico do tetano decorre da a^ao das toxinas 
tetanospasmina e tetanolisina, que se difundem atraves dos 
terminais nervosos por transporte axonico retrograde e por 
via hematogenica em dire^ao ao sistema nervoso central. 
Tambem inibem a libera^ao de GABA no tronco encefalico e 
de glicina na medula espinal, retirando todo o efeito inibitbrio 
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das vias descendentes sobre os neuronios motores. Observa-se, 
entao, um quadro global de hiperexcitabilidade neuronal. 

A tetania, assim como o tetano, e um disturbio da hiperex¬ 
citabilidade neural, sendo provocada por hipocalcemia ou por 
alcalose. O quadro clinico e caracterizado por parestesias nos 
dedos e na regiao perioral, seguidas de contra^des espasmodi- 
cas dos musculos das extremidades, de aduijao dos polegares e 
dos dedos e de flexao das articulates metacarpofalangeanas. 

Uma vez que um simples potencial de a^ao gerado em um 
neuronio motor pode ativar muitas fibras musculares sincro- 
nicamente, as correntes resultantes somam-se e dao origem a 
um sinal eletrico detectavel externamente, podendo ser ampli- 
ficado e registrado por meio de um eletromiograma. O tempo, 
a morfologia e a amplitude desses registros refletem a ativi- 
dade agregada dos neuronios motores e das fibras musculares 
por eles comandadas. Os sinais eletromiograficos tem valor no 
estudo do controle motor e em muito suportam o diagnostico 
diferencial de doen^as do neuronio motor, dos nervos perife- 
ricos e dos musculos. 

Muitas vezes nos deparamos com situates em que varios 
canais ionicos musculares sao expostos a mutates geneticas, 
dando origem a uma classe de doen^as musculares denomi- 
nadas canalopatias, que determinam uma atividade muscular 
anormal, intermitente, de acordo com a demanda de ati¬ 
vidade muscular e as conduces do meio intemo. A mani- 
festato clinica tanto pode ser dificuldade de relaxamento 
muscular-miotonia, quanto paralisia periddica. As principals 
sao as canalopatias de cloro e as canalopatias de sodio, 

Na miotonia congenita, na qual ocorre clinicamente difi¬ 
culdade no relaxamento muscular apds uma contra^ao sus- 
tentada, as mutates ocorridas nos canais de cloro (CLCN1) 
levam a perda da condutancia ao ion cloro e a dificuldade de 
repolariza^ao da membrana muscular. Isso acarreta dificul¬ 
dade no restab elecimento do potencial de repouso da mem¬ 
brana ap6s a contra to e resulta em dificuldade de relaxa¬ 
mento por ato prolongada dos canais de sodio. 

O entendimento das canalopatias de sodio e mais com- 
plexo. Sua manifesta^ao clinica inclui paralisia periodica 
hiperpotassemica, paramiotonia e miotonia agravada por 


potassio, haven do formas familiares e adquiridas. Acredita-se 
que em todas as paralisias periodicas sensiveis ao ion potassio, 
incluindo as formas que ocorrem com miotonia e com para¬ 
miotonia, estejam envolvidas mutates na subunidade alfa do 
canal de sodio voltagem-dependente (SCN4A). Os ataques 
podem ser desencadeados por frio, por redu^ao nos niveis de 
potassio serico, por dieta rica em carboidratos e por atividade 
fisica extenuante. 

Observa-se, entao, aumento do periodo de dura^ao do 
potencial de a to nos musculos, a custa da abertura prolon¬ 
gada dos canais de sodio, aumentando a excitabilidade da 
membrana e produzindo miotonia. Em adito a inativato 
lenta desses canais, algumas mutates tambem quebram a 
extensao final da inativato, levando a total inexcitabilidade 
da membrana por negativar muito seu potencial, o que produz 
o ataque paralitico. Nesses pacientes, a elevato de potassio, 
por ser um ion positivo, produz mais despolariza^ao da mem¬ 
brana muscular, agravando a inexcitabilidade. 

Varios tipos de muta^ao tem sido descritas ao longo dos 
ultimos dez anos, a maior parte relacionada com o ganho de 
funto e com a disrupt*) da inativato do canal ap6s a che- 
gada do potencial de ato. Acredita-se que os segmentos S3 e 
S4 do canal sejam os mais importantes na determinate de sua 
inativato e na repolariza^ao da membrana pelo ion potassio, 
mas ainda sao necessdrios maiores estudos para a completa 
elucidate* dos mecanismos que envolvem esse grupo de 

doents. 
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A anamnese dos pacientes com doenqas musculares deve 
ser iniciada com um relate da doen<;a atual, coletado do 
paciente e/ou de familiares, seguido de inquerito pormenori- 
zado sobre o tempo de inicio e a localiza^ao dos sintomas, alem 
da procura de outras queixas comuns as doen^as musculares. 
A topografia do deficit motor nao e o unico elemento conside- 
rado fundamental, mas pode ser o pilar inicial para construir 
o diagnostico, desde que analisado juntamente com a historia 
da doen<;a atual, o interrogators sintomatologico, os exames 
complementares, tais corao eletromiografia (EMG), imagens, 
biopsia, estudo de genetic a molecular e avalia^ao imunologica 
apropriados. 

Na identifica^ao, destaca-se o genero, que, ao lado da 
histdria familiar, pode sugerir uma doenga hereditaria 
ligada ao sexo, como a distrofia muscular de Duchenne 
(DMD). A historia familiar & importante porque varias 
miopatias sao hereditarias, com transmissao genetica 
variada. As distrofias musculares de Duchenne e de Becker 
sao recessivas, ligadas ao cromossomo X; portanto, so inci- 
dem em ho mens ou mulheres com altera^oes cromossomi- 
cas. Outras sao autossomicas recessivas ou dominantes. A 
pergunta classica e se existem casos semelhantes na fami- 
lia e, em seguida, realizar o exame de familiares. Doemjas 
geneticas dominantes, por diversidade de penetrancia, tern 
grande variabilidade de apresenta^ao clinica ate em uma 
mesma familia. A distrofia miotonica, por exemplo, pode 
aparecer com quadro clinico completo em um individuo e, 
em outro, haver apenas alguns sinais e sintomas ou estig- 
mas, como hipotonia no neonato, catarata, calvicie precoce, 
impotencia sexual e esterilidade. 

Nos antecedentes pessoais, pergunta-se sobre as condi^oes 
de gesta^ao, de parto e de desenvolvimento motor. Investiga-se 
historia de abortos e de nascimentos prematuros. Com uma 
avalia^ao epidemiologica apropriada para a regiao e a faixa 
etaria, procuram-se doen^as previas, febris ou nao, exposi<;ao 
a agentes potencialmente danosos, induindo medicamentos. 
Nesse particular, lembre-se das estatinas, dos antirretrovirais, 
da cloroquina, do etanol e de drogas ilicitas. Algumas miopa* 
tia congenitas podem diminuir os movimentos fetais, poreim 
nao e comum que a mae perceba isso se for a primeira gesta- 
^ao, mas o fara se ja tiver dado a luz uma crian^a nao afetada. 
Sinais de miopatias no periodo neonatal sao dificuldade para 
respirar ou para sugar, deglutir ou chorar e que devem ser 
diferenciados do acometimento do sistema nervoso central. A 
encefalopatia e a miopatia nao sao excludentes, j a que as duas 
patologias podem coexistir em certas miopatias endocrinas, 
como hipotireoidismo, metabblicas, como glicogenoses, mito- 
condriais, como MELAS, e degenerativas, como a distrofia 
congenita. 


O desenvolvimento motor pode atrasar devido a doemja 
muscular precoce, com retardo nas aquisiijoes motoras para 
sentar, para hear de pe, para engatinhar e para andar. A idade 
de inicio dos sintomas e o tempo de evolui;ao da doen^a sao 
fatores determinantes para iniciar a investiga^ao de uma mio¬ 
patia de origens infecciosa, tdxica, metabolica, inflamatdria 
ou heredodegenerativa, A progressao lenta dos sintomas vai 
determinar a procura de doen^a degenerativa, como as distro¬ 
fias, enquanto a flutua^ao ao longo do dia indica uma doen^a 
da transmissao neuromuscular, como a miastenia gravis ou, 
quando episddica, as paralisias periddicas. Na miastenia gravis , 
a evolu^ao e flutuante e o deficit motor varia no mesmo dia, 
menos intenso pela manha, piorando com o esfor^o e a tarde. 

Em doen^as tao insidiosas como a maioria das miopatias, 
por vezes & impossivel determinar o inicio. Por isso, o inves- 
tigador deve inquirir sobre fatos da infancia, do desenvolvi¬ 
mento psicomotor e estabelecer compara^oes com outras 
crian<;as. Pode ocorrer que a familia so tenha percebido 
alguma anormalidade recentemente e, assim, afirme ter o pro- 
blema come<;ado ha pouco tempo. £ fato comum os pais des- 
cobrirem uma atrofia antiga apenas quando a crian^a come^a 
a crescer, quando a diferen^a se torna mais nitida. Quase todas 
as miopatias sao cronicas, lentamente evolutivas; porem, a 
cria^a pode, ainda assim, progredir em sua atividade motora, 
com desenvolvimento motor mais rapid o do que a doen^a e, 
com isso, dando a impressao de que esta melhorando. 


► Sinais e sintomas 

► Fraqueza muscular. A fraqueza muscular como queixa mais ffe- 
quente nas miopatias deve ser distinguida da astenia, da fatiga- 
bilidade, da simula$ao e da histeria, Na astenia, a diminui^ao 
da for<ja e global, mas raramente acomete musculos inervados 
pelos nervos cranianos; o paciente diz-se mais cansado do que 
ffaco; surge em casos de fadiga fisica, em doen^as cronicas ou 
debilitantes, sendo mais comum como sintoma de ansiedade 
e principalmente de depressao, mas podendo estar relaciona- 
da com a neuromiopatia em pacientes de UT1. Outras queixas 
possiveis sao caibras, dores musculares ou espasmos. 

As doen^as musculares apresentam-se na primeira infancia 
como “bebe hipotonico” por hipotonia associada a dificuldade 
para andar, ao atraso no desenvolvimento motor, a dificuldade 
para engolir, a diplopia e as quedas frequentes. A nao partici- 
pa^ao nas atividades esportivas, como outras crian<;as, pode 
ocorrer, mas existem casos de adultos com miopatia que foram 
esportistas competitivos na infimeia. 

► Atividades de vida diaria. Nao se pode exigir que uma crian^a fat^a 
o mesmo exame do adulto, mas pode-se solicitar a realiza<;ao 
de tarefas usuais como levantar, inicialmente sem ajuda, pas- 
sar da posigao deitada para sentada, estender os bravos na al- 
tura dos ombros e as pernas a 45°, bater palmas com os bravos 
levantados acima da cabe^a, abrir e fechar as maos, fechar os 
olhos, beber um liquido e falar. Pode-se pedir que suba e que 
des^a degraus de uma escada, observando as dificuldades, se 
necessita apoiar-se no corrimao e se ha tendencia a quedas. A 
cada manobra corresponde a dificuldade de um musculo ou de 
grupamentos musculares e compete ao examinador retirar da 
observapao atenta a resposta que procura, como, por exemplo, 
quando nao fecha completamente os olhos para dormir, nao o 
faz por fraqueza do orbicular das palpebras, mas, se acordado, 
pode apenas nao esconder os cilios pela mesma razao. 
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► Exame fi'sico 

O levantar miopatico de Gowers e descrito como se o 
paeiente subisse sobre si mesmo (Figura 172.1 A, B, C e D). 
A partir do deeubito dorsal, rola para os lados, apoia-se com 
as maos no solo e, depois, sobre as coxas, e consegue levan- 
tar-se, ficando com uma postura lordotica, abdome protruso e 
ombros jogados para tras. Nessa posigao, podem-se observar 
retraces tendinosas {tendoes de Aquiles) que, era fases mais 
avan^adas, estarao ja fixadas com pes em equino (Figuras 172.1 
D e 172.2). Para demonstrar a fraqueza distal, solicita-se que 
o paeiente utilize as escadas e que ande nas pontas dos pes ou 
sobre os calcanhares. Quedas frequentes imotivadas podem 
sugerir debilidade dos quadriceps. 

A fraqueza muscular nas distrofias costuma comprometer 
determinados grupos musculares e, assim, exibir pad roes cli- 
nicos mais ou menos espedficos. 

Na inspe^ao da cintura escapular, evidencia-se a escapula 
alada incipiente na distrofia de Duchenne, vista posterior 
{Figura 172,3) e anteriormente em fase avan^ada da distrofia 
facioescapuloumeral quando o paeiente abduz os membros 
superiores (Figura 172.4). O deficit motor nas cinturas esca¬ 
pular e pelvica causa dificuldade em elevar os bravos, como ao 
pentear os cabelos, ao levantar-se de uma cadeira ou do chao 
ou ao subir escadas. Isso e bastante sugestivo de distrofia das 
cinturas, mas pode ocorrer em qualquer miopatia. 

Face pouco expressiva, dificuldades para assoviar, mos- 
trar os dentes, fechar os olhos sem esconder os cilios ocor- 
rem na distrofia facioescapuloumeral e na miastenia gravis 
(Figura 172.5). 

O comprometimento de musculos oculares, com ptose, 
diplopia, estrabismo e pupilas normais, tern a miastenia como 
a primeira possibilidade diagnostica se os sintomas forern flu- 
tuantes. A distrofia oculofaringea e o diagnostico diferencial 
principal juntamente com a miopatia mitocondrial, quando 
esta se apresenta como oftalmoplegia externa cronica progres¬ 
siva. 

► Tipos de marcha. O exame dinamico evidencia a marcha com 
bascula da bacia e com lordose acentuada, conhecida como 
marcha anserina, que e a tradu^ao da fraqueza da cintura pel¬ 
vica. Apesar de citada como tipica de marcha miopatica, pode 
estar presente em neuropatias e em neuronopatias de predo- 
minio proximal, como as polirradiculoneurites agudas e cro- 
nicas e as amiotrofias espinais. Pelas retraces tendinosas, as 
crian^as podem andar nas pontas dos p6s, na fase ambulante 
de DMD. 

► Atrofia muscular. Com a evolu^ao da miopatia ocorre a atrofia 
muscular e, assim, pode confundir-se com as neuropatias pe- 
rifdricas e as doen^as do segundo neurfinio motor. Nas mio- 
patias, a atrofia com hipotonia costuma ser discreta nas fases 
iniciais, Atrofias localizadas e assimetricas sugerem doen«;a do 
segundo neuronio motor, como a poliomielite anterior aguda 
e a esclerose lateral amiotrofica, em que a presen^a de fascicu- 
la<;oes fortalece o diagnostico. 

► Dor. Quase to das as miopatias sao indolores. A dor, porem, 
pode ocorrer nas doen^as inflamatorias do musculo. Dores 
musculares difusas costumam aparecer em doen^as infec- 
ciosas sist&micas e em certas neuropatias. Mialgias difusas 
tambem podem ser manifesta^ao de quadro emocional, de 
ansiedade, de depressao, de fibromialgia e da sindrome da fa- 
diga cronica. Miopatia alcodlica aguda, toxica, osteomalacia e 
mioglobinuria paroxistica sao outros exemplos nos quais a dor 
pode fazer parte do quadro clinico. A dor, em fases avan^adas 



Figura 172.1 A. Em deeubito dorsal, rola para o iado e usa as maos para 
apoio. B, Levantar miopatico, as maos apoiadas no solo para suspender o 
tronco. C. Levantar miopatico, apoiandoas maos sobre as coxas. D. Observe 
a postura lordotica e o inicio do pe equino. 
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Figura 172.2 Distrofia muscular de Ducherme, estagio avangado - pseu- 
do-hipertrofia e pes em equino. 



Figura 172.3 EscSpulas aladas em paciente com distrofia de Duchenne. 



Figura 172.4 EscSpula alada em distrofia facioescapuloumerai. 



Figura 172.5 Fraqueza da musculatura da face com dificuldade de sorrir 
e de fechar com pletame rite os olhos escondendo os ciiios, em distrofia 
muscular facioescapuloumerai. 


das miopatias, pode ser secundaria as posturas anormais, 4 
instabilidade articular e a compressao de nervos. 

► Caibras, espasmos musculares, rigidez. As caibras sao contraturas 
espontaneas ou provocadas por isquemia, durando segundos 
ou minutos, com dor e com aumento de enzima creatinofos- 
foquinase apos sua ocorrencia. Podem ser um fenomeno sem 
patologia subjacente ou ocorrer nas distrofias de Duchenne 
e de Becker e em certas miopatias congenitas. Sao comuns 
em disturbios metabolicos e hidreletroliticos. Em miopatias 
associadas a defeitos de glicolise ou de glicogenose, como a 
deficiencia de miofosforilase, caracterizam-se por ser mais 
prolongadas e sem expressao no exame de eletromiografia 
(EMG). Na neuromiotonia, as caibras vem associadas a rigidez 
e EMG muito sugestiva. 

Miopatias distais ou proximais podem ter como apresen- 
tagao caibras, dor e rigidez apos exercicio, como as miopatias 
de cinturas, recentemente identificadas, a caveolinopatia e a 
disferlinopatia. 

Caibras sao frequentemente benignas em miopatias, mas 
podem ser importantes indicadores da grave doenga do neu- 
ronio motor ou de esclerose lateral amiotrofica. 

Espasmos musculares breves ou contragao sustentada sao 
mais comuns no tetano, na tetania e em sindromes dolorosas 
do que sintoma de doenga muscular. Devem-se diferenciar 
das miotonias, descritas pelos pacientes como rigidez e como 
dificuldade de iniciar o movimento, nos tipos congenitos, e 
relaxamento, nos tipos distrdficos. 

- Sistematizagao do exame fisico 

O exame fisico dos pacientes com suspeita de doenga 
muscular deve obedecer a uma sistematizagao que facilite a 
sua execugao, nao o torne cansativo para o paciente nem para 
o examinador. Observa-se o paciente como um todo, sentado, 
de pe, deitado e em agao, tambem observando aspectos res- 
tritos a determinadas regioes como pes, maos, face, coluna 
vertebral, grupos musculares de cinturas e raiz dos membros, 

Na inspegao estatica procura-se atrofia muscular, deter- 
minando sua localizagao, sua extensao, sua distribuigao e 
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sua intensidade. A atrofia e facilmente percebida nos ombros 
pela proeminencia da ossatura; nas maos pelo achatamento 
das eminencias tenar e hipotenar e pelo aprofundamento dos 
interosseos; e nas pernas pelo seu afinamento. O mais comum 
em miopatias e a atrofia proximal contrastando com o aspecto 
distal usual, mas nao exclusivo, das neuropatias. 

Deve-se observar atentamente grupos musculares em 
repouso buscando perceber movimentos breves, repetitivos, 
de pequena amplitude sob a pele, como pequenos abalos local!* 
zados, denominados fasciculaqoes e mioquimias. Estas podem 
ser benignas e transitorias principalmente nas palpebras e na 
face. As fascicula^oes sao importantes no diagnostico diferen- 
cial, ja que, se persistentes e com atrofia muscular associada, 
indicam contraijao espontanea e involuntaria de fasciculos 
musculares que estao perdendo sua inervaqao, como ocorre 
em doen^as do neuronio motor do corno anterior da medula. 
A presen^a de fascicula^oes na lingua de crian<;as com menos 
de 1 ano de idade £ um sinal importante para a caracteriza^ao 
da amiotrofia espinal progressiva. 

A miotonia 6 uma contraqao muscular sustentada, indolor, 
com sinais eletromiograficos caracteristicos, com som seme- 
lhante 4 queda de uma bomba. Pode ser observada apos uma 
a^ao determinada como, por exemplo, apos fechar os olhos 
nao conseguir abri-Ios de imediato; olhar para cima e, ao bai- 
xar os olhos, ocorrer um atraso entre as palpebras e os glo- 
bos oculares; ou ao fechar as maos, ter dificuldade em abridas 
(Figura 172.6). Essa £ a apresentaijao de miotonia chamada 
de miotonia de aqao. Pode ser observada como miotonia de 
percussao da regiao tenar ou da lingua (Figura 172.7;. £ um 
fenomeno descrito nas miotonias congenitas, nas distrofias 
miotonicas, nas paralisias periodicas hiperpotassemicas e em 
intoxicates por inseticidas. 

► Fraqueza e atrofia. As doencpas musculares podem determinar 
posturas anormais devido ao deficit motor que predomina em 
certos grupos musculares, por retraces ou ainda por atrofia. 
Assim, ocorre a facies com a fronte franzida e a cabe^a ele- 
vada para contrabalanqar a ptose bilateral na miastenia e na 
miopatia ocular. A distrofia miotonica produz facies sugestiva, 
com calvicie precoce, ptose bilateral discreta, boca entreaberta 
e atrofia dos masseteres. A forma alongada da face, com o pa- 
lato arqueado e com ma oclusao de arcada dentaria, e um dos 
estigmas das miopatias congenitas. 

A fraqueza da musculatura fecial bilateral caracteriza-se 
por hipomimia, as palpebras nao se fecham completamente, 
£ dificil mostrar os dentes, sorrir e assobiar, como na distrofia 
facioescapuloumeral e nas miastenias (Figura 172.5). 

As distrofias musculares produzem um aspecto global 
peculiar, com exagero da lordose lombar e com protrusao 



Figura 172.6 Miotonia de agao: dificuldade em abrir as maos. 



Figura 172.7 Miotonia de percussao evidente apps percussao da regiao 
tenar. 


do abdome, pemas entreabertas e cintura escapular jogada 
para tras. A omoplata costuma ser saliente, a escapula alada e 
mesmo elevar-se acima da altura dos ombros quando os mem- 
bros superiores estao abduzidos, principalmente na distrofia 
facioescapuloumeral (Figura 172.4). 

► Hipertrofia muscular. As panturrilhas engrossadas (Figura 
172.8), is vezes contrastando com a atrofia global em fases 
tardias de distrofias (Figura 172.3), ocorrem por pseudo-hi- 
pertrofia devido ao acumulo de tecido conjuntivo e de gordu* 
ras. A hipertrofia tambem e observada na miotonia congenita, 
quando um aspecto herculeo contrasta com evidente fraqueza. 

► Articulates eossos. £ comum, com o avan^ar da doen^a, ocor- 
rerem escoliose e alterafoes nos pes, como pe equino, cavo ou 
equinocavo. Alteraqoes articulares podem tambem estar pre- 
sentes, por atrofia de grupos musculares e por retraces tendi- 
nosas. A apresenta^ao grave dessa altera^ao e a artrogripose, 



Figura 172.8 Distrofia muscular de Becker com pseudo-hipertrofia. 
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encontrada em miopatias congenitas, e contraturas precoces 
sao vistas em distrofia muscular de Emery-Dreifuss e em der- 
matomiosite juvenil. 

Na inspe^ao dinamica, observa-se o paciente durante a 
marcha ou executando algumas tarefas padronizadas. O ato 
de levantar-se do solo pode ser impossivel em miopatias avan- 
<;adas. Durante algum tempo, o paciente consegue faze-lo, mas 
so com o auxilio dos membros superiores, colocando-se de 
quatro no chao e, depois, apoiando-se com as maos nos mem¬ 
bros inferiores, como se estivesse subindo em si mesmo. Isso 
demonstra claramente o deficit motor proximal e ocorre nas 
distrofias e em outras miopatias proximais. Os atos de levan- 
tar-se da cadeira, de subir degraus ou uma pequena escada 
tambem sao utilizados para demonstrar o deficit motor regio¬ 
nal. Andar nas pontas dos pes ou nos calcanhares pode ser util 
para avaliar a for^a dos extensores e dos flexores das pernas. 
Agachar e levantar em uma so perna e utilizado para testar 
a for 9 a dos membros inferiores alternadamente. Levantar os 
bravos acima da cabe 9 a demonstra a fonja dos musculos pro¬ 
ximais dos membros superiores. 

Palpa^ao, percussao, mensura^ao e movimenta^ao passiva 
das articulates sao passos do exame, visando a informatjoes 
sobre o tonus e trofismo muscular. 

A palpatio dos grupos musculares maiores e sempre feita 
para sentir a consistency muscular. A flacidez ocorre na maio- 
ria das do enemas musculares, enquanto o aumento da consis¬ 
tency e incomum. A pseudo-hipertrofia das panturrilhas tern 
consistency semelhante a da borracha. A dor a palpa^ao e 
encontrada em algumas miopatias inflamatorias. O exame do 
tonus muscular implica movimentato passiva dos musculos, 
encurtando-os e alongando-os. Crian^as, mulheres, idosos e 
debilitados tern tonus naturalmente diminuido. O aumento 
localizado do tonus chama-se “contratura” ou espasmo, e 
representa mais comumente mecanismos de defesa contra a 
dor. Quando a contratura 6 intermitente, com contra^oes bre¬ 
ves e fortes, denominam-se espasmos ou tetania. 

A percussao do musculo pode promover rea^ao de depres- 
sao seguida de eleva^ao no local e chama-se mioedema. Pode 
ser normal ou sugerir miopatias metabdlicas e hipotireoi- 
dismo. Em miopatias inflamatorias, a percussao promove 
edema mais duradouro no local. 

A percussao pode desencadear miotonia, uma contra^ao 
sustentada do musculo, com relaxamento demorado, que, por 
ser indolor, e facilmente distinguida da caibra. 

Pode-se usar a mensura^o para comparar partes simetri- 
cas de grupos musculares a procura de atrofia assimetrica ou 
com a finalidade de compara<;ao na evolugao de uma atrofia. 

Os reflexos miotaticos devem ser pesquisados de rotina. 
Geralmente normals nas fases precoces das miopatias, tendem 
a diminuir e mesmo a desaparecer com o avanqo da doen^a 
muscular. Reflexos vivos e hiperativos sugerem comprometi- 


mento piramidal; se desproporcionalmente hipoativos ou abo- 
lidos, sao sugestivos de neuropatias perifericas. 

► Avalia^ao da for^a muscular. A avalia^ao da for^a muscular e um 
momento fundamental do exame neurologico de paciente com 
suspeita de doen^a neuromuscular. Pode haver necessidade de 
examinar cada musculo isoladamente, mas isso e pouco ha¬ 
bitual. As manobras mais utilizadas avaliam varios musculos 
com a mesma fun^ao. Para quantificar o deficit motor, usa-se a 
tabeia desenvolvida pelo British Medical Research Council: 0 
ou 0 % = nenhuma contra^ao do musculo; 1 ou 10 % = contra- 
9 ao muscular sem deslocamento; 2 ou 25% = movimento ativo 
quando se elimina a fonpa de gravidade; 3 ou 50% - movimen¬ 
to ativo contra a for^a de gravidade; 4 ou 75%= movimento 
completo contra a fon;a de gravidade e certa resistencia do 
examinador; e 5 ou 100 % = for^a normal. 

O Quadro 172.1 descreve o musculo e o movimento por ele 
executado de modo a facilitar o exame clinico mais detalhado. 

Na avaliagao da for^a muscular, deve-se estar atento k 
simula^ao de deficit motor. O examinador mais experiente 
nota quando o paciente nao quer fazer for 9 a; ou ele simples- 
mente diz que nao consegue, nem sequer tenta ou utilize um 
subterfugio: faz uma contra^ao isometrica, ou seja, endurece 
o musculo sem o contrair; assim, ao se pedir que feche a mao, 
contrai os musculos do antebra^o sem fechar a mao; se o exa¬ 
minador bruscamente tenta fazer o contrario, ou seja, abrir os 
dedos, encontrara resistencia normal. Outras vezes, o paciente 
deixa cair bruscamente o membro quando o examinador o 
eleva. 

Examinam-se todos os movimentos das articula^oes: fle- 
xao, extensao e rota^ao do pesco^o; eleva^ao, adu^ao, abdu- 
9 ao, extensao dos ombros; fiexao e extensao dos cotovelos; 
assim por diante. Costuma-se utilizar as manobras deficita- 
rias como bravos estendidos, bravos levantados, eleva^ao das 
pernas, quando em decubito, para se testar deficit motor mais 
discrete e mais difuso. 

Em crian^as de 0 a 5 anos, compara-se o achado com os 
parametros normais para saber se o desenvolvimento motor 
esta de acordo com a idade. 

Na miastenia gravis, o mais importante e examinar a fatiga- 
bilidade muscular, uma vez que a forqa p 0 de variar de momento 
para momento; faz-se esse teste medindo-se o tempo em que o 
paciente mantem determinada postura ou o numero de vezes 
que realiza uma tarefa em determinado tempo, Inicia-se pelo 
exame das palpebras, elevadas por 1 min para detectar ptose, 
olhar lateral para diplopia, fechar os olhos contra a for^a do 
examinador para os orbiculares das palpebras, beber um copo 
de agua para avaliar a degluti^ao, contar ate 50 para a disfonia, 
manter o pesco^o em 45° na posi^ao deitada para verificar em 
quanto tempo se da a queda; bravos estendidos a 90° e pernas 
a 45°, examinados isoladamente, proporcionarao avalia^ao da 
fraqueza e fatigabilidade. 


| Testes de a<;ao muscular. 




Afaotestada 

II Raizes 

Nervos 

Musculos 

Crania! 

Fechar os olhos, franzir a testa, mostrar os dentes 

VII 

Facial 

Frontal, orbicular dos olhose dos labios 

Elevatao das palpebras, movimentos oculares 

III, IV, VI 

Oculomotor, trodear, abducente 

Extraoculares 

Abrir e fechar a boca 

V 

Trigemeo (motor) 

Masseteres, pterigoideos 

Protrusao da lingua 

XII 

Hipoglosso 

Lingua! 

Fona^ao e degiutpo 

IX, X 

Glossofarlngeo 

Do palato, laringe efaringe 

Elevagao dos ombros, fiexao anterior e rotagao da cabega 

XI 

Acessdrio 

Trapezio, estemocleidomastoideo 


{contma} 






172 


Exame Clinico 


1163 


Quadra 172.1 


Testes de a<;ao muscular (continuatfo). 


Ajao testada 

Raizes 

Nervos 

Musculos 

Braquial 




Adu^ao do brap estendido 

C5,C6 

Plexo braquial 

Peitoral maior 

Fixapo da escapuia 

C5,C6,C7 

Plexo braquial 

Serratil anterior 

Iniciapo da abdupo do brap 

C5, C6 

Plexo braquial 

Supraespinhoso 

Rotapo externa do brap fietido 

G,C6 

Plexo braquial 

Infraespinhoso 

Abdupo e elevapo do brap acima de 90° 

C5,C6 

Nervo axilar 

Deltoide 

Flexao do antebrap supinado 

C5,C6 

Musculocutaneo 

Biceps braquial 

Extensao do antebrap 

C6, 0, C8 

Radial 

Triceps 

Extensao (radial} do punho 

C6 

Radial 

Extensor radial longo do carpo 

Flexao do brap semipronado 

G,C6 

Radial 

Braquiorradial 

Adupo do brap fietido 

C6, C7, C8 

Plexo braquial 

Grande dorsal 

Supinapo do antebrap 

C6,C7 

Interosseo posterior 

Supinador 

Extensao das falanges proximais 

C7,C8 

Interdsseo posterior 

Extensor dos dedos 

Extensao (ulnar) do punho 

C7,C8 

Interosseo posterior 

Extensor ulnar do carpo 

Extensao da fafange proximal dodedoindicador 

C7,C8 

Interdsseo posterior 

Extensor do indicador 

Abdupo do polegar 

C7,C8 

Interdsseo posterior 

Abdutor curto e longo do polegar 

Extensao do polegar 

C7,C8 

Interdsseo posterior 

Extensor longo e curto do polegar 

Pronapo do antebrap 

C6.Q 

Mediano 

Pronador redondo 

Flexao radial do punho 

C6,C7 

Medrano 

Flexor radial do carpo 

Flexao das falanges medias 

C7,C8,T1 

Mediano 

Flexor superficial dos dedos 

Flexao da falange proximal do polegar 

C8,T1 

Mediano 

Flexor curto do polegar 

Oposipo do polegar contra o dedo mmimo 

C8,T1 

Mediano 

Oponentedo polegar 

Extensao das falanges medias dos dedos indicador e medio 

C8,T1 

Mediano 

Primeiro e segundo lumbncoides 

Flexao da falange distal do polegar 

C8,T1 

Interdsseo anterior 

Flexor longo do polegar 

Flexao da falange distal do segundo e terceiro dedos 

C8,T1 

Interdsseo anterior 

Flexor profundo dos dedos 

Flexao das falanges distais dos dedos anuiar e mmimo 

C7,C8 

Ulnar 

Flexor profundo dos dedos 

Abdupo e oposipo de dedo minimo 

C8,T1 

Ulnar 

Hipotenar 

Extensao das falanges medias dos dedos anuiar e minimo 

C8,T1 

Ulnar 

Terceiro e quarto lumbricoides 

Adupo do polegar contra o indicador 

C8,T1 

Ulnar 

Adutor do polegar 

Flexao da falange proximal do polegar 

C8,T1 

Ulnar 

Flexor curto do polegar 

Abdupo e adupo dos dedos 

Crural 

C8,T1 

Ulnar 

Interosseos 

Flexao do quadril na posipo semifletida 

L1,L2, L3 

Femoral 

Iliopsoas 

Flexao do quadril na postpo de rotapo externa 

12,13 

Femoral 

Sartdrio 

Extensao do joelho 

L2, L3, L4 

Femoral 

Quadriceps femoral 

Adupo da coxa 

L2, L3, L4 

Obturador 

Adutor longo, magno e curto 

Abdupo e rotapo interna da coxa 

L4, LS, SI 

Gluteo superior 

Gluteo medio 

Extensao da coxa 

L5, SI, S2 

Gluteo inferior 

Gluteo maior 

Flexao do joelho 

L5, S1,S2 

Ciatico 

Biceps femoral, semitendinoso, semimembranoso 

Dorslfiexao do pe (medial) 

14, L5 

Fibular (profundo) 

Tibial anterior 

Dorsiftexao dos dedos (falanges proximais e distais) 

L5, SI 

Fibular (profundo) 

Extensores longo e curto dos dedos 

Dorslfiexao do haiux 

L5,S1 

Fibular (profundo) 

Extensor longo do haiux 

Eversao do pe 

LS, SI 

Fibular (superficial) 

Fibula res longo e curto 

Flexao plantar dope 

S1,S2 

Tibial 

Gastrocnemio, soleo 

Inversaodope 

L4, LS 

Tibia) 

Tibial posterior 

Flexao dos dedos [falanges medias) 

SI, S2 

Tibia) 

Flexor curto dos dedos 

Flexao dos dedos (falanges distais) 

LS,S1,S2 

Tibia) 

Flexor longo dos dedos 

Flexao do haiux (falange proximal) 

SI, $2 

Tibial 

Flexor curto do haiux 

Flexao do haiux (falange distal) 

LS, SI, S2 

Tibia) 

Flexor longo do haiux 

Contrapo do esfmcter anal 

S2, S3, S4 

Pudendo 

Musculos perineais 
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Os exames complementares fundamentals, na investiga¬ 
te de um paciente suspeito de ser portador de miopatia, sao: 
dosagens de enzimas sericas, eletroneuromiografia, genetica 
molecular, exames de imagem e biopsia muscular. 


► Dosagens de enzimas sericas 

Todas as afeojoes que causam destruiqao de fibras 
musculares provocam libera^ao de enzimas das celulas 
musculares. As enzimas comumente dosadas sao as transami¬ 
nases, a aldolase, a desidrogenase lactica, a piruvatoquinase e 
a creatinofosfoquinase (CPK), que e a mais sensivel de todas. 

Como grandes concentrators da CPK sao encontradas tam- 
bem no musculo cardiaco e no sistema nervoso, sua avalia^ao 
depende do conhecimento da existencia de afec^oes compro- 
metendo esses tecidos. Isso pode ser definldo dosando-se as 
isoenzimas da CPK, designadas como MB, MM e BB. A MB 
predomina no miocardio, a BB no tecido nervoso e a MM no 
tecido muscular esqueletico. 

Deve-se ressaltar que 0 aumento dessas enzimas rela- 
eiona-se com destruiqao de fibras musculares e nao com pro- 
cessos patologicos espedficos. Assim, afecqoes neurogenicas 
que acarretam degenera^ao de fibras musculares podem tam- 
bdn apresentar elevagao do nivel serico de tais enzimas, ainda 
que nao em nfveis tao altos como a distrofia de Duchenne. 
Alem disso, exercfcios fisicos vigorosos podem elevar transi- 
toriamente os niveis dessas enzimas, assim como o hipotireoi- 
dismo e o alcoolismo. 

Embora a maior sensibilidade esteja nas altera^oes da CPK, 
e usual a dosagem inicial de todas as enzimas, uma vez que 
a falta de 100 % de sensibilidade as tornam complementares 
entre si. A CPK deve ser um dos primeiros exames solicita- 
dos quando a suspeita clinica e de miopatia e, quando muito 
elevada, sugere distrofinopatias, doen^as inflamatorias dos 
musculos e rabdomiolise. 


► Dosagem da mioglobulina na urina 

Existem varios disturbios musculares que estao intima- 
mente associados & mioglobinuria paroxfstica. O limiar de 
excre^ao renal de mioglobina £ baixo e possibilita que peque- 


nas concentrates sericas promovam sua elimina^ao pelo 
sistema renal. O aparecimento de mioglobinemia e em geral 
dependente do grau de destruitjao das fibras musculares. A 
mioglobinuria provoca altera 90 es na cor da urina (tornando-a 
vermelha) e, quando intensa, pode levar a insuficiencia renal 
aguda, fato que pode ocorrer na miopatia alcoolica aguda e 
nas miopatias metabdlicas. 


► Eletroneuromiografia 

A eletroneuromiografia compreende uma serie de testes 
que se baseiam no estudo das propriedades da condu^ao ner¬ 
vosa e nas caracterfsticas eletricas da atividade muscular. 

Nos estudos de condu$ao nervosa, estimula-se eletri- 
camente o trajeto de um nervo periferico em diversos pon- 
tos e registram-se as respostas, quer sejam do nervo ou dos 
musculos por ele inervados; medindo-se a distancia (e) entre 
os pontos de estimulo e o tempo (t) gasto, calcula-se a velo- 
cidade (v) de conduqao do estimulo eletrico nos axonios que 
compoem o nervo estudado, ou seja: 

v = e/t 

A present^ de regioes com redutao na velocidade de con¬ 
duce* ou com reduces difusas possibilita determinar a exis¬ 
tencia de comprometimentos focais ou difusos nos nervos 
perifericos. 

Para o estudo da transmissao neuromuscular, dispoe-se de 
dois testes: a estimula^ao repetitiva e o estudo de fibra unica. 

A estimula^ao repetitiva e realizada em um nervo perife¬ 
rico em um ponto determinado, com estimulos supramaxi- 
mos em frequences determinadas, sendo registradas as res¬ 
postas em um grupamento muscular inervado por esse nervo. 
Assim, defeitos na transmissao neuromuscular podem acar- 
retar respostas eletricas musculares progressivamente maiores 
ou men ores a estimula^ao repetitiva do nervo, depend endo da 
localiza^ao da lesao. 

No caso de comprometimento da transmissao, por perda 
de receptores de acetilcolina na miastenia gravis, a estimula- 
tao a 3 ciclos/segundo acarreta reduqoes, na 4* ou 5 a resposta, 
de mais de 10 % em rela^ao k primeira. No caso de dificuldade 
de libera^ao de acetilcolina pelos terminals nervosos, tal como 
na sindrome de Lambert-Eaton, a estimulagao repetitiva a 
30 ciclos/segundo provoca o aumento progressive das respos¬ 
tas musculares acima dos 40% aceitaveis. 

Na eletromiografia de fibra unica, o paciente produz uma 
contract voluntaria leve do grupo muscular em estudo e o 
eletrodo £ posicionado de tal maneira que capte os potenciais 
de duas fibras musculares pertencentes a uma mesma unidade 
mot or a; em seguida, medem-se as diferen^as de tempo para 
o aparecimento das duas respostas em dez ou mais disparos 
voluntaries e obt£m-se um valor que e conhecido como jitter. 
O valor normal do jitter £ por volta de 50 ms e altera^oes na 
transmissao neuromuscular aumentam acentuadamente esse 
valor, sendo inclusive possivel determinar bloqueios intermi- 
tentes na transmissao estudada. 

A eletroneuromiografia e um teste que possibilita diferen- 
ciar as altera^oes primarias do musculo daquelas dependentes 
de doenqas do neuronio motor e de nervos perifericos. Entre 
as miopatias, possibilita sugerir o diagnostico de distrofias 
miotonicas e a sindrome de Isaacs pelo encontro de descar- 
gas miotonicas e da atividade muscular continua em repouso, 
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duplets e triplets nesta ultima patologia. Dentre as miopa- 
tias metabolicas, lembre-se da deficiencia de miofosforilase 
quando ocorrer silencio eletrico na vigencia de caibras. 

A eletromiografia e, apos a dosagem de enzimas musculares, 
principalmente a CPK, o exame que mostrara, junto com a 
hipotese clinica, para qual lado investigar a fraqueza muscular, 
se miopatica ou se neuropatica. Nas criampas hipotonicas, pos- 
sibilita diferenciar as miopatias congenitas das amiotrofias 
espinais e as doen^as de transmissao neuromuscular. 


► Testes imunologicos e 
biopsia muscular 

Uma serie de anticorpos pode ser pesquisada e e determi- 
nante para o diagnostico de doen^as da transmissao neuro¬ 
muscular, tais como o anticorpo antirreceptor de acetilcolina 
e anti-MuSK nas miastenias adquiridas autoimunes, os antica- 
nais de potassio na sindrome de Isaacs e os anticanais de calcio 
na sindrome de Lambert-Eaton. 

£ pela imuno-histoquimica que se determina se existe 
distrofina normal e se esta ausente ou anormal nas distrofi- 
nopatias, distinguindo a distrofia de Duchenne da de Becker. 
Apds essa determina^ao, pode-se aprofundar o exame na 
identifica^ao de outras proteinas da membrana muscular, 
entre elas as sarcoglicanas das formas de distrofias de cintu- 
ras. Esses exames sao realizados com a biopsia muscular, que 
so ser*t feita se o diagnostico nao for estabelecido por meio 
de outros exames mencionados anteriormente e por meio da 
genetica molecular. 


► Genetica molecular 

A genetica molecular detecta muta^oes no DNA em mate¬ 
rial de sangue perifdrico, possibilitando o diagnostico nao 
invasivo de uma gama importante de doen^as musculares. £ 
realizada tambem para a identifica^ao de portadoras alem do 
diagnostico pre-natal das distrofinopatias, tornando possivel o 
aconselhamento genetico apropriado. 


► Exames de imagem 

A tomografia computadorizada (TO, a ressonancia mag- 
netica (RM) e a ultrassonografia do musculo na pratica clinica 
sao uteis para tu mores, granulomas e, ocasionalmente, para 
indicar o musculo a ser biopsiado, que nao devera estar no 
estagio final da doenpa, nem naquele clinicamente normal No 
acompanhamento de doen^as inflamatorias podem ser indica- 
das para evidenciar o processo inflamatorio e as calcifica<;6es 
nas dermatomiosites juvenis. 

A imagem do mediastino anterior e de grande utilidade ao 
evidenciar timomas em pacientes com miastenia gravis. 


► Bibliografia 
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Graw-HiU, 2004. 
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As doen<jas dos musculos e da jun^ao neuromuscular 
podem ser classificadas da seguinte maneira: 

» Miopatias congenitas com altera^ao estrutural de fibras 
musculares 

■ Miopatias metabolicas, endocrinas e toxicas 

■ Sindromes miotbnicas 

• Miopatias inflamatbrias 

■ Distrofias musculares 

■ Afec^oes em que ha comprometimento da transmissao 
neuromuscular, destacando-se entre elas a miastenia gravis. 


► Miopatias congenitas com altera^ao 
estrutural de fibras musculares 

Apesar de serem descritos mais de 20 tipos, as mats conhe- 
cidas sao as miopatias do core central, a nemalinica, a miotu- 
bular e a por desproporgao congenita de fibras. 

Essas miopatias apresentam-se apos o nascimento ou na 
primeira infancia, geralmente como “bebe hipotonico” ou 
como retardo no desenvolvimento motor. Quase todas sao 
estacionarias ou lentamente evolutivas e, por isso, nao promo- 
vem maiores altera<;6es nas enzimas sericas. O deficit motor 
varidvel costuma ser discreto, predominantemente proximal. 
Podem ocorrer deformidades esqueleticas assodadas e algu- 
mas dessas miopatias apresentam-se com estigmas ao nas- 
cer, tais como palato arqueado e com aspecto marfanoide. 
Ocasionalmente, essas miopatias podem promover grandes 
deformidades articulates, tais como artrogripose e cifoesco- 
liose, associa^ao a cardiomiopatia, insuficiencia respiratbria e 
morte prematura. 

O mo do de transmissao e variavel, descrito como autos- 
sbmico dominante ou recessivo, podendo ser esporadico e 
ligado ao cromossomo X. 

A eletromiografia (EMG) mostra-se normal ou com 
padrao miopatico. O diagnostico e feito pela biopsia muscular 
e por tecnicas histoquimicas, eventualmente sendo necessa- 
ria a microscopia eletronica. £ possivel demonstrar altera^oes 
da fibra muscular com desorganiza^ao de miofibrilas ou das 
mitocondrias, com acumulo de lipidios ou de glicidios ou com 


presenqa de corpusculos anormais. Nessas miopatias, o diag¬ 
nostico pode ser realizado por meio da genetic a molecular. 

O diagnostico diferencial deve ser feito com outras mio¬ 
patias, como a distrofia muscular congenita, com a paralisia 
cerebral hipotonica e particularmente com os tipos precoces 
de doen^a do neuronio motor inferior, as amiotrofias espinais 
progressivas. 


► Miopatias metabolicas 
endocrinas e toxicas 

► Miopatias metabolicas. Recentes progresses na investigaqao das 
doen^as musculares tern mostrado aspectos novos, princi- 
palmente no campo bioquimico. Essas altera^oes podem ser 
especificas do musculo ou nao. O conhecimento desses erros 
metabolicos as vezes resulta em beneficio terapeufico, como, 
por exemplo, orientando modificagoes na ingestao de precur- 
sores da substantia anormalmente acumulada no musculo 
(miopatia de depbsito) ou com a intro du^ao de farmacos que 
corrijam o disturbio metabolico, como a terapia de reposi^ao 
enzimdtica na glicogenose tipo II, 

As miopatias metabolicas compreendem as altera^oes da 
glicolise ou da glicogenose, as altera 9 oes dos lipidios, as para- 
lisias periodicas e as mioglobinurias. 

Nas glicogenoses ocorre acumulo de glicogenio na fibra 
muscular. Ha varios subtipos, dependendo da enzima defi- 
ciente e dos brgaos comprometidos, alem do musculo. Podem 
apresentar-se com hipotonia e com ffaqueza muscular, com 
insuficiencia respiratoria no adulto ou como caibras durante 
exercicios. As que comprometem mais os musculos sao as do 
tipo !l e do tipo V. 

Duas apresenta^oes sao conhecidas, a lisossomal e a nao 
lisossomal. Como doen^a lisossomal, ha a doenc^a de Pompe, 
ou glicogenose tipo II, resultante da deficiencia de maltase 
acida; e a nao lisossomal, por deficiencia de miofosforilase ou 
de glicogenose tipo V. Nesta, a caracteristica clinica e a into- 
lerancia a exercicios, com caibras, mialgias e mioglobinuria. 
Na doen^a de Pompe, a fraqueza muscular e permanente, com 
insuficiencia respiratoria e acometimento muscular, cardiaco 
e hepatico. O modo adulto dessa glicogenose pode ser seme- 
lhante a qualquer miopatia de cinturas e tern evoluqao em 
geral benigna ou um acometimento seletivo do diafragma 
com insuficiencia respiratbria. O diagnostico sb e confirmado 
pelo estado bioquimico. 

Altera^oes do metabolismo muscular de lipidios podem 
determinar doen^a muscular, como ocorre nas defitiencias de 
camitina palmitil transferase, manifestando-se com caibras, 
com fatigabilidade excessiva e com fraqueza muscular. As 
altera^oes de oxidaijao de acidos graxos podem limitar-se ao 
musculo ou ser sistemicas, com quadro cllnico de hipoglice- 
mia, de insuficiencia hepatica, de cardiomiopatia e de acidose 
metabolica. Pode-se suspeitar dessa patologia por hipoglice- 
mias inexplicadas, porem a certeza sb vira apbs a avalia^ao 
direta da enzima. 

As paralisias periodicas tern um quadro clinico bastante 
peculiar; o paciente perde rapidamente as formas e nao conse- 
gue se mover, durante horas a poucos dias. Nao ha comprome¬ 
timento da respiraijao, da degluti^ao, da fala e dos movimentos 
oculares. 

Essas crises repetem-se a intervalos irregulares e tem cardter 
familial autossomico dominante. Na apresentagao mais comum, 
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a paralisia periodica hipopotassemica, ha queda de potassio 
plasmatico na crise, com retorno ao normal posteriormente. 

Outra paralisia periodica ocorre em crian^as, associada a mio¬ 
tonia, com crises menos duradouras, normalmente de 2 a 3 h, 
com aumento de potassio, conhecida como paralisia periddica 
hiperpotassemica. Ha uma variante ainda mais rara, com potas¬ 
sio normal durante o ataque, que dura ate alguns dias: trata-se 
da paralisia periodica normocalemica. Fatores desencadeantes 
sao reconhecidos e podem servir ate como testes diagndsticos: 
ingestao de 200 g de glicose com exerdcio na hipopotassemica 
e exerdcios fortes para hiperpotassemica. A tireotoxicose pode 
produzir paralisias periodicas semelhantes, sendo nesse caso de 
ocorrencia esporadica e tambem associada a hipopotassemia. 

A presents de mioglobina na urina ocorre quando ha 
necrose do musculo, rabdomiolise e consequente liberaqao de 
substancias que lhe sao proprias. A mioglobina pode levar & 
insuficiencia renal aguda. A mioglobinuria pode ser o resul- 
tado da agressao muscular em varios processos metabolicos 
(glicogenoses), toxicos (alcool), traumaticos (sindrome de 
esmagamento) ou isquemicos. Um tipo especial, sem causa 
conhecida, com episodios de caibras, fraqueza muscular e 
mioglobinuria, i a mioglobinuria paroxistica. Deve-se suspei- 
tar de mioglobinuria quando a urina se apresentar com cor 
purpura, de vinho tinto ou acinzentada. 

► Miopatias endocrinas, Varias doem;as enddcrinas sao capazes de 
comprometer os musculos, principalmente as disfun^oes da 
tireoide. 

O hipertireoidismo afeta a fun^ao muscular com fre- 
quencia e tern manifesta^oes variaveis: miopatia tireotdxica 
cronica, sindrome miastenica, paralisia periodica, exoftalmia 
oftalmoplegica. O hipotireoidismo congenito pode provocar 
aumento de volume muscular e, no adulto, quadro generali- 
zado de fraqueza e de miotonia. 

► Miopatias toxicas. Os musculos podem ser comprometidos pelo 
uso de substancias terapeuticas ou de uso abusivo, destacan- 
do-se os corticoides, as estatinas, os antirretrovirais e o alcool. 

A corticoterapia pode ser causa de miopatia com com- 
prometimento especialmente proximal. As estatinas podem 
provocar quadro semelhante ao da polimiosite, com grande 
aumento da creatinofosfoquinase (CPK). Os antirretrovirais 
promovem miopatia com altera^ao mitocondrial. 

O alcool e tbxico para o sistema muscular, causando geral- 
mente deficit motor proximal subagudo. A mialgia aguda 
difusa, com edema, rabdomidlise e mioglobinuria, e menos 
comum, porem muito grave. 

Outros produtos habituais que podem ser toxicos para o 
musculo sao o fosforo, a cloroquina e a amiodarona. 


► Si'ndromes miotonicas 

Miotonia e uma contra^ao muscular indolor, sustentada, 
devido ao relaxamento extremamente lento. As principals 
afec<;6es musculares que apresentam miotonia sao: 

■ Miotonia congenita 

■ Distrofias miotonicas tipo I e tipo II 

■ Neuromiotonias 

■ Sindrome do homem rigido 

■ Paralisia periddica hiperpotassemica. 

A miotonia congenita, ou doemja de Thomsen, promove o 
ressalto da musculatura: o paciente tem aparencia de halterofi- 
lista, mas, paradoxalmente, tem pouca for?a fisica. Ha certa difi- 


culdade em iniciar o ato motor, com melhora apos exercicios. £ 
uma doen^a hereditaria autossomica recessiva ou dominante. 

Na doen$a de Steinert, ou distrofia miotonica tipo I, o aspecto 
distrofico predomina sobre a miotonia, que existe como mio¬ 
tonia de a<feo e de percussao. O aspecto fecial e tipico, ha cal- 
vicie precoce, catarata e atrofia dos masseteres. A atrofia dos 
estemocleidomastdideos torna o pescoqo afilado e longo. A 
atrofia dos musculos dos membros e principalmente distal. Pode 
comprometer o musculo cardiaco e seu sistema de condu^ao, com 
miocardiopatia e com bloqueios. Costumam ocorrer disfagia e 
obstipac^ao por comprometimento muscular. A fun^ao reprodu- 
tora pode ser prejudicada. £ usual grau de deficiencia mental de 
leve a moderado no tipo congenito. Por se tratar de doen^a gene- 
tica, dominante, de penetrancia variavel, o quadro clinico com- 
pleto e menos frequente do que os tipos parciais. Assim, em uma 
familia pode haver diversos individuos comprometidos, exibindo 
um ou outro sintoma ou sinal de sindrome. 

A distrofia miotdnica de tipo II e de acometimento proxi¬ 
mal, diferentemente da distrofia miotonica de tipo I, de pre- 
dominio distal. Ambas t£m o diagnostico baseado na gene- 
tica molecular, com demonstra^ao da expansao anormal de 
sequencia repetida de trinucleotidios CTG do gene DMPK; a 
tipo I, tambem pela expansao CCTG do gene ZNF9. 

A neuromiotonia caracteriza-sepela presen^a de movimen- 
tos continuos no sentido dos fasciculus musculares, dando 
o aspecto de movimentos vermiculares sob a pele. Ocorre 
nos musculos do tronco, da cintura escapular e do quadri¬ 
ceps e associa-se a fraqueza, a hiper-hidrose e a taquicardia. 
O mecanismo de contra^ao-descontracjao esta fundamen- 
talmente comprometido e isso se manifesta como miotonia. 
Foi chamada de “sindrome de atividade muscular continua” 
(sindrome de Isaacs) porque a atividade persiste durante o 
repouso, o sono e ate durante a anestesia, sendo abolida ape- 
nas por curariza^ao. A EMG demonstra claramente a ativi¬ 
dade eletrica muscular continua durante o repouso e as des- 
cargas miotonicas. £ uma afec^ao rara, de etiologia autoimune 
devido a anticorpos anticanais de K. 

A sindrome do homem rigido e tambem muito incomum 
e apresenta-se como rigidez muscular universal e espasmos 
semelhantes ao tetano. 


► Miopatias inflamatorias 

Os musculos podem soffer processo in flam ato rio como 
parte de um processo sistemico, seja por um agente especifico 
ou nao. 

► Miosites por agente conhecido. Doen^as virais costumam com¬ 
prometer musculos e determinar algum grau de fraqueza, as 
vezes com dor associada. Isso pode ser visto em infecfoes por 
influenza, Coxsackie e HIV. Bacterias podem determinar pio- 
miosites ou granulomas, que tambem podem ser provocados 
pela sarcoidose. Algumas infec^oes parasitarias tem ate certa 
predileqao pelo sistema muscular, como a cisticercose, a toxo- 
plasmose e a triquinose. 

► Miosites idiopaticas. As doen^as inflamatorias dos musculos sao 
divididas inicialmente em esporadicas e em hereditarias; as pri- 
meiras englobam as polimiosites e as dermatomiosites, enquan- 
to, entre as ultimas, encontram-se as miopatias hereditarias por 
corpos de inclusao. Estas podem iniciar-se na vida adulta ou ser 
precoces e existem pelo menos oito fenotipos diferentes, a saber: 

■ Miopatia poupando o quadriceps 

■ Miopatia, oftalmoplegia e contratura articular 
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» Miopatia distal de inicio na infancia ou na vida adulta 

■ Miopatia e doen^a da substancia branca, de inicio na infan¬ 
cia e na vida adulta 

■ Miopatia distal e oculofaringea 

■ Miopatia e diplegia facial 

■ Neuromiopatia e fraqueza bulbar 

■ Praqueza proximal. 

Para o diagnostico, alem do fenotipo, sao necessarias a his- 
toria de transmissao autossbmica recessiva ou dominante, a 
biopsia muscular com processo inflamatbrio e a presen^a de 
corpos de inclusao. Na apresentagao esporadica, o processo 
inflamatdrio, se existente, e escasso. 

Uma doen<?a inflamatdria cuja manifesta^ao prevalente e o 
comprometimento muscular e/ou da pele e a poli ou dermato- 
miosite. De origem desconhecida, essa afec^ao tem sido con- 
siderada decorrente de um defeito basico nos mecanismos de 
imunorregulaqao em individuos com predisposi^ao genetica e 
respond e a corticoterapia. 

O quadro dinico compoe-se das seguintes caracteristicas: 
fraqueza muscular proximal, comprometimento particular dos 
musculos do pescot^o, disfagia e disfonia. Embora muito valori- 
zada, a dor muscular, espontanea ou h palpa^ao, nao e frequente, 
ocorrendo em torno de 15% dos casos. E notavel a despropor- 
9 ao entre o grau de fraqueza muscular e praticamente nenhuma 
atrofia. A pele pode apresentar-se com eritema difuso ou loca- 
lizado, com erup^ao maculopapular e com dermatite eczema- 
tosa ou esfoliativa. A localiza^ao no rosto i caracteristica, como 
erup^ao rosea ou violacea, o heliotropio. Edemas periorbitario e 
peribucal podem estar presentes. Os musculos oculares e faciais 
quase nunca sao afetados. A evolu^ao costuma ser subaguda; o 
inicio e insidioso e ocorre em qualquer idade ou sexo. O espec- 
tro clinico i bastante amplo e ha variantes bastante definidas, o 
que justifica a seguinte classifica^ao: 

■ Polimiosite simples, nao complicada, de evolu^ao aguda 
ou indolente, com bom prognbstico em crian^as e adultos, 
podendo ocorrer is vezes rabdomiblise 

■ Dermatomiosite e miosite associadas a doen^as do cola- 
geno em adultos e em crian^as 

■ Poli ou dermatomiosite associada a neoplasia, com pior 
prognostico e refrataria ao tratamento, especialmente em 
pacientes de mais de 40 anos. Geralmente, trata-se de um 
carcinoma (pulmao, prostata, ovario, mama e colo), mas 
pode ser leucemia ou linfoma 

• Miosite com corpos de inclusao. 

O diagnbstico e estruturado em quatro criterios: clinico, 
eletromiografico, dosagem enzimatica e histopatologico. 

A EMG geralmente demonstra aspecto miopatico, porem 
com fibrila<; 6 es, caracterizando uma associaqao de miopatia 
e de neuropatia. As enzimas sericas, principalmente a CPK, 
estao elevadas em mais de 80% dos casos, dependendo do grau 
de destrui^ao muscular. A biopsia, que e o exame subsidiario 
mais importante, em casos raros pode nao demonstrar os infil- 
trados inflamatorios e sugerir apenas miopatia. 


► Distrofias musculares 

Entende-se por distrofias musculares um conjunto de 
doen^as que tem como caracteristica comum o fato de serem 
hereditarias, degenerativas e progressivas, dependentes de 
altera^oes ou de deficiencias de proteinas que se encontram 


fazendo parte da matriz extracelular, de proteinas transmem- 
branais ou associadas a membrana da fibra muscular, de pro¬ 
teases citoplasmaticas, associadas ou nao a organelas e a sarco- 
meros, e de proteinas da membrana nuclear. 

Em termos gerais, as distrofias apresentam-se com quadro 
de inicio insidioso, envolvendo a musculatura esqueletica em 
diferentes combinaijoes topogrdficas. 

Dependendo da distribui^ao topografica, da epoca do inl- 
cio dos sintomas, da forma de transmissao genetica e da pro- 
gressao do quadro, e possivel a diferencia^ao de diversos tipos: 

• Distrofias musculares ligadas ao sexo 

° Distrofinopatias: apresenta^ao grave, tipo Duchenne, e 
apresentagao benigna, tipo Becker 
° Emerinopatias: distrofia muscular de Emery-Dreifuss, 
com a presen 9 a de contraturas precoces 

■ Distrofias com heran^a autossomica recessiva 

0 Forma de cinturas, atualmente com 11 diferentes apre- 
senta^oes com diferentes genes e produtos proteicos 
reconhecidos 

0 Distrofia muscular congenita 

■ Distrofias com heran^a autossomica dominante 
0 Distrofia facioescapuloumeral 

0 Forma de cinturas com sete apresenta^oes e tres diferen¬ 
tes proteinas alteradas reconhecidas 
0 Lamininopatias: distrofia tipo Emery-Dreifuss 
0 Miopatia distal 
0 Distrofia oculofaringea. 

' Distrofias musculares com heran^a 
recessiva ligada ao sexo 

► Apresentaqio grave {tipo Duchenne). Trata-se do tipo mais comum 
e mais grave de distrofia muscular. Apresenta incidencia en¬ 
tre 13 e 33 por 100.000 e ocorre em todo o mundo. Compro- 
mete 50% dos filhos e 50% das filhas sao portadoras; aproxi- 
madamente 40% dos casos nao apresentam historia familiar, 
acreditando-se que se trate de novas muta^oes (ver Parte 3, 
Anomalias Geniticas). 

Apesar de ligada ao sexo, sua ocorrencia em pacientes do 
sexo feminino e possivel, sendo descrita em situates em que 
haja alteratpao cromossomica. 

A doenqa e reconhecida clinicamente ao redor dos 4 anos 
de idade, embora boa parte dos pacientes apresente evidencias 
ate antes de comeqar a andar. Os musculos da cintura pelvica 
sao inicialmente envolvidos, seguindo-se os da loja tibia! e, 
posteriormente, os da musculatura peitoral e dos membros 
superiores. 

Existe aumento de volume das panturrilhas e, menos fre- 
quentemente, dos quadriceps e dos deltoides, embora outros 
musculos nos estagios iniciais da doenqa possam se apresentar 
aumentados; com a evolu^ao, todos acabam por apresentar 
redutjao de volume. Durante a evolu^ao, a fraqueza muscular 
em diversos grupamentos musculares acarreta o aparecimento 
de postura e de atitude tipicas: aumento da base de sustenta^ao 
para melhorar o equillbrio, marcha anserina com bascula da 
bacia de um lado ao outro, levantar miopdtico, lordose e acha- 
tamento do to rax no sentido anteroposterior. 

A evoiu^ao e em geral rapida, e, ate o final da primeira 
decada, a crianqa ja nao consegue mais andar, seguindo-se 
um periodo de confinamento, inicialmente ^ cadeira de 
rodas, apos, restri^ao ao leito, com a morte sobrevindo entre 
a segunda e terceira decadas por infec^ao respiratoria, por 
insuficiencia cardiaca ou por inani^ao. 
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A musculature lisa e pouco acometida, mas existe acen- 
tuada incidencia de comprometimento da musculatura 
cardiaca. Muitos casos apresentam discreto grau de retardo 
mental. 

£ importante frisar que so se deve dar o diagnbstico final 
apos o exame de DNA, evidenciando deletes ou duplica¬ 
tes. Caso isso nao ocorra, recorre-se a biopsia muscular, 
que mostrara ausencia ou deficiencia de distrofina pela 
imuno-histoqulmica. 

As enzimas sericas musculares, particularmente a CPK, 
mostram-se elevadas {ate 3.000 vezes o valor normal) desde o 
nascimento e so diminuem, para valores ainda 5 vezes o nor¬ 
mal, nos estagios avan^ados da doen^a. 

A EMG mostra um padrao miopatico. 

► Apresenta^ao benigna (tipo Becker). Trata-se de uma variante rae- 
nos grave, mas que apresenta varias caracteristicas comuns 
com a apresenta^ao grave: afeta homens e e transmitida por 
mulheres, mas o retardo mental e a alteraqao eletrocardiogra- 
fica sao mais raros. 

A incidencia e de cerca de 10% da apresentaqao grave; a 
idade de inicio e ao redor dos 10 anos de vida e a evolu<~ao e 
bem mais lenta, com inabiiidade para a marcha aparecendo na 
segunda ou na terceira decadas e sobrevindo morte a partir da 
quarta decada. 

O comprometimento muscular e semelhante ao da forma 
grave e a abordagem diagnostica apresenta as mesmas carac¬ 
teristicas. 

■ Distrofias com heran^a autossomica recessiva 

► Forma das dnturas. Trata-se da apresenta^ao mais frequente e 
exibe evoluqao mais benigna do que as anteriores. Em geral, 
inicia-se na segunda ou na terceira decada da vida e acomete 
predominantemente uma das cinturas - escapuloumeral ou 
peivifemoral embora, durante a evolu^ao, ambas sejam aco- 
metidas. Nesse tipo de distrofia, a pseudo-hipertrofia £ rare. A 
evolu^ao e em geral muito lenta, diminuindo pouco a expec- 
tativa de vida. 

O diagnostico tern de ser baseado tamb£m na genetica 
molecular e na biopsia muscular, uma vez que varias miopa- 
tias congenitas, de evolu^ao na sua maioria mais benignas e 
algumas atb trataveis com farmacos esperifkos, podem ter a 
mesma apresentai;ao clinica. 

- Distrofias com heran^a autossomica dominante 

O tipo mais comum e a facioescapuloumeral, que, como 
a propria designa^ao indica, envolve fundamentalmente as 
musculaturas facial e da cintura escapular. Apresenta evolu- 
^ao muito lenta; ponim, com o tempo, acaba por afetar outros 
grupos musculares. 

Dentro desse grupo sao incluidos tambem casos com dis- 
tribuiijao escapuloperoneal e outros acometendo cinturas, 
porem com caracteristicas de transmissibilidade dominante, o 
que os distingue das apresenta^oes cldssicas. 

Outro tipo e a chamada miopatia distal, por envolver pre- 
dominantemente a musculatura das extremidades. Apresenta 
maior incidencia entre 40 e 60 anos. 

A distrofia muscular oculofaringea, alem de provocar ptose 
palpebral e limitaqao lentamente progressiva dos movimen- 
tos oculares, poupando as pupilas, acarreta tambem disfagia 
importante que pode levar k desnutri^ao e a pneumonia por 
aspira<;ao, com morte em torno da sexta decada. O diagnbs- 
tico diferencial e feito com a miastenia gravis e a miopatia 


ocular, com altera<;oes mitocondriais que podem vir isoladas 
ou associadas a uma ou a multiplas altera^oes sistSmicas (reti- 
nopatia pigmentar, bloqueios cardiacos, alt erases no sistema 
nervoso central). 

- Distrofias congenitas 

As distrofias congenitas, de inicio neonatal, podem ser dife- 
renciadas pela deficiencia de merosina na biopsia muscular. 
As deficiencias de merosina sao subdivididas de acordo com 
a presen 9 a de altera^oes no sistema nervoso central vistas na 
ressonancia magnetica. A partir da histbria clinica de hipoto- 
nia neonatal, utilizando valores de CPK, achados de EMG, de 
ressonancia magnetica e de merosina na biopsia muscular, e 
possivel diferenciar nove subtipos de distrofia congenita. 

Da mesma forma, partindo de uma apresenta^ao na infan- 
cia ou na vida adulta, a primeira aproxima^ao que deve ser 
feita e a avalia^ao da transmissao genetica e a determinaqao 
da distrofina, dai evoluindo para a busca das demais proteinas. 
So assim sera possivel determinar de qual distrofia se trata e 
oferecer uma orienta^ao segura ao paciente e aos familiares. 


► Alteragdes na transmissao 
neuromuscular 

Ha diversos mecanismos que alteram a transmissao neuro¬ 
muscular, quase todos bloqueando essa fun^ao. 

O bloqueio da placa ocorre nas seguintes condi^oes: 

» Sindrome miastenica 

■ Botulismo 

• Earmacos: curare e similares, antibioticos, anticolinestera- 
sicos e outros 

■ Envenenamentos 

■ Miastenia congenita 

■ Alte redoes metabolicas 

■ Miastenia gravis. 

- Sindrome miastenica 

Eaton e Lambert, em 1957, descreveram uma sindrome 
caracterizada por fraqueza muscular predominantemente nas 
cinturas, respeitando os musculos extraoculares com dores, 
com parestesia em membros inferiores e com sinais de disau- 
tonomia. A fraqueza nessa sindrome melhora com exercicio, da 
mesma forma que, na estimula^ao repetitiva e na EMG, ocorre 
incremento das respostas musculares. Mais comum em homens, 
quase sempre esta associada a algum tipo de cancer, especial- 
mente de pul mao. Ha evidencias de que a sindrome miastenica 
seja de fundo imunologico, como a miastenia gravis, com auto- 
anticorpos IgG anticanais de calcio sensiveis a voltagem, que, 
bloqueados, prejudicam a libera^ao de acetilcolina (ACh). 

■ Botulismo 

Causado pela toxina polipeptidica produzida pelo 
Clostridium botulinum, quase sempre adquirido pela ingestao 
de alimentos, especialmente enlatados e malcozidos. Ha pelo 
menos oito tipos imunologicamente diferentes dessa toxina, 
sendo comuns os tipos A e B. No adulto, o periodo de incu- 
ba 9 ao e de 12 a 48 h, desenvolvendo oftalmoplegia com com¬ 
prometimento pupilar, disfagia, dispneia, deficit motor global e 
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msuficiencia respiratbria, com fungoes sensoriais e de conscien- 
cia preservadas. A toxina inibe a libera gao de ACh, interferindo 
no processo de exocitose do conteudo das vesiculas. 

■ Farmacos 

► Curare e si mil a res. A d-tubocurarina combina-se receptores de 
acetilcolina (RACh), atuando competitivamente com ACh, 
nao despolarizando a membrana pbs-sinaptica. O decame- 
tonio combina-se, da mesma maneira, a RACh, mas provoca 
despolarizagao pos-sinaptica prolongada, assim como a sue- 
cinilcolina, provo cando, igualmente, bloqueio de transmissao 
neuromuscular. 

► Antibioticos. Os antibidticos que produzem modificagbes na 
transmissao neuromuscular sao tetraciclinas, polimixinas (po- 
limixinas A e B, colistina), aminoglicosldios (estreptomicina, 
di-hidroestreptomicina, neomicina, canamicina, gentamicina, 
tobramidna e amicadna), lincomicina e clindamicina. Esses 
farmacos atuam quase todos pre e pbs-sinapticamente, alguns 
com predominio pre ou pos. O Ca' + costuma antagonizar esse 
efeito dos antibidticos. O cloranfenicol e espedalmente as cefa- 
losporinas parecem inofensivos 4 transmissao neuromuscular. 

► Anticolinesterasicos. Os agentes quebloqueiam a hidrdlise do ACh 
por interferir na acetilcolinesterase (AChase) promovem o au- 
mento da ACh na fenda sinaptica, o que provoca despolarizagao 
continua, bloqueando a transmissao do impulso. Como a AChase 
e praticamente a mesma em todas as sinapses colinbigicas do or- 
ganismo, sua perda de fungao comprometera todas essas sinap¬ 
ses, tanto central como perifericamente, com efeitos nicotinicos 
e muscarinicos. Os agentes anticolinesterasicos atuam ligando-se 
A AChase e bloqueando locais especificos da agao enzimatica da 
ACh. Alguns agentes atuam por simples competigao, tendo uns 
agao curta e outros agao mais prolongada. Outro grupo reage 
com a AChase, formando derivados inativos, e tern reversibili- 
dade inconstante. Os agentes de agao curta e reversivel podem 
ser usados na terapeutica (fisostigmina e seus derivados no tra- 
tamento da miastenia gravis). Os irreversiveis sao utilizados para 
extermmio, tais como inseticidas organofosforados. 

► Outros farmacos. Uma serie bastante variada de farmacos pode 
atuar na jungao neuromuscular, tanto em mecanismos prb ou 
pos-sinapticos, como de ambos os modos, Corticoides, ACTH, 
azatioprina (pre), trimetafano, fenotiazinicos (dorpromazina, 
promazina) (pos), fenitoina, trimetadiona, primidona, procai- 
namida, quinidina, betabloqueadores, litio e cloroquina atuam 
pre e pbs-sinapticamente. 

Alguns farmacos induzem 4 formagao de anticorpos 
anti-RACh, como e o caso da fenitoina, da primidona e espe- 
cialmente da D-penicilamina, que pode ser utilizada para pro- 
duzir miastenia gravis experimental. 

► Venenosanimais, Varios venenos animals tem agao na transmissao 
neuromuscular, quase todos atuando pre e pos-sinapticamente. 
O veneno de alguns artropodes atua pre-sinapticamente, promo- 
vendo liberagao excessiva de ACh com deplegao quase total da 
ACh no terminal nervoso. O veneno da aranha viuva-negra e de 
certos tipos de venenos de escorpioes atuam dessa maneira. 

Os venenos de cobra tem lugar de destaque. Dos qua- 
tro grandes grupos de cobras (elapideos, hidrofideos, vipe- 
rideos e crotalideos), apenas os do is primeiros tem venenos 
que atuam na jungao. Excegao a regra e o veneno da cascavel 
(Crotalus durissus terrific us), que e crotalico e tambbm blo- 
queia a transmissao. De grande poder de agao, esses venenos 
tem sido utilizados em estudos de laboratbrio e tem possibili- 
tado grandes avangos no entendimento da ftsiologia da jungao 
neuromuscular. 


• Miastenia congenita 

Sob ess a denominagao encontram-se varias smdromes, 
porbm que correspond em a uma infima parte das miaste- 
nias. Os sintomas em geral aparecem nas criangas logo apbs 
o nascimento ou na primeira infancia, com historia familiar 
positiva para miastenia, com ou sem comprometimento de 
musculos extrinsecos dos olhos. Ha tipos com alteragoes 
predominantemente pre-sinapticas (7%), sinapticas (14%) e 
pbs-sinapticas (73%). O diagnostico sera sugerido pelo teste 
de estimulagao repetitiva na EMG e pela ausencia de anti¬ 
corpos sbricos. 

- Miastenia gravis 

£ a afeegao mais bem conhecida e investigada das que 
modificam a transmissao neuromuscular. Caracteriza-se 
por fraqueza muscular que aparece ou piora apbs esfcrgo 
fisico, com distribuigao caracteristica em musculatura ocular 
extrinseca, em ptose assimetrica e em diplopia flutuantes, 
em musculos de inervagao bulbar (disfagia e disfonia) e em 
musculos do pescogo, da cintura escapuiar e da parte distal 
dos membros. 

O quadro dinico da miastenia gravis e bastante poli- 
morfo, mas o que a caracteriza sao a fatigabilidade excessiva 
e seu carater flutuante. A miastenia pode ser evidenciada pelo 
exame funcional dos musculos por meio de varias manobras: 
fixando o olhar no teto por 2 min, observa-se a aeentuagao 
da ptose palpebral; mantendo os bravos estendidos por 2 min, 
ha queixa de cansago ou mesmo queda dos bravos; passar da 
oosigao deitada para sentada e progressivamente mais diffcil; 
evantar-se de assentos com alturas variaveis pode ser possivel 
em uma primeira vez, mas toma-se dificil com a repetigao, o 
mesmo fato acontecendo com o subir e o descer de escadas; 
com o pular com urn pe so; com o abrir e o fechar as maos. 
Para testar a fala, pede-se ao paciente que conte ate quando 
ocorre disfonia ou mesmo afonia. Essas tarefas devem ser 
monitoradas em relagao ao numero de vezes realizadas e ao 
tempo em que sao feitas. 

A medida da capacidade vital e urn bom fndice para testar 
os musculos respiratorios, cujo acometimento e o que deter- 
mina a gravidade da doen^a. 

O diagnostico suspeitado clinicamente pode ser confir- 
mado pela resposta imediata ao edrofbnio (Figura 174.1 A e 
B) ou apos 20 min da inje^ao intravenosa ou intramuscular 



Figura 174.1 A. Ptose palpebral em miastenia gravh. B. 0 mesmo paciente 
ilustrado em A, segundos apos teste com edrofonio. 
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de prostigmina. Testes neurofisiologicos, como estimula^ao 
repetitiva, estudos de eletromiografia de fibra unica, bem 
como testes imunologicos, ajudam a estabelecer o diagnbs- 
tico, 

£ possivel, em pacientes com miastenia gravis adquirida, 
detectar no sangue periferico anticorpos antirreceptores de 
acetilcolina (anti-AChR), anticorpos moduladores e bloque- 
adores, sendo os mais altos titulos nas mulheres que desen- 
volvem sinais da doen^a entre os 20 e 30 anos na apresenta^ao 
generalizada. Sao anticorpos de diferentes classes (IgG e IgM) 
que atuam bloqueando os receptores de acetilcolina na mem- 
brana pos-sinaptica ou acelerando a velocidade de degrada- 
?ao desses receptores. Outros anticorpos foram mais recente- 
mente descritos, como o anti-MuSK, com ligeiras diferenpas 
na apresenta^ao cllnica. 

Nos pacientes, em geral do sexo masculino, com inicio da 
doenqa apos os 40 anos, nos quais, alem dos titulos elevados 
de anti-AChR encontram-se altos titulos de anticorpos anti- 


musculo estriado, ha grande probabilidade de a miastenia 
estar associada a um timoma, ainda que possa existir sem ele 
{resultados falso-negativos sao mais raros). 
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Sebastiao Eurico de Melo-Souza 


O sistema neural £ um sistema de processamento de infer- 
ma^ao, regulando fun^oes especfficas e, por vezes, interde- 
pendentes. O funcionamento do sistema neural e realizado 
por meio da manipula^ao de infermaqoes sobre os ambientes 
externo e interno. Anatomia e fisiologia sao areas indissocia- 
veis no estudo da propedeutica neurologic a. 

O sistema nervoso (SN) e dividido anatomicamente em 
sistema nervoso central (SNC) (enc^falo e medula espinal) e 
em sistema nervoso periferico (SNP) (raizes, nervos, ganglios, 
plexos e termina 9 oes nervosas). Funcionalmente, o sistema 
nervoso e dividido em somatico ou da vida de rela^ao e em 
sistema nervoso visceral, tambem denominado vegetativo, o 
qual preside as furnaces autonomicas por intermedio dos siste- 
mas simpatico e parassimpatico. 


► Celula nervosa, arco reflexo 
e unidade motora 

O neuronio, ou celula nervosa, difere morfofuncional- 
mente das celulas de outros tecidos (Figura 175.1). Afem do 
corpo celular, apresenta prolongamentos denominados axonio 
e dendritos: estes sao inumeros, curtos, muito ramificados, 
verdadeiras expansoes protoplasmaticas; o axonio e unico, 
longo ou curto, com raras ramificaqoes e termina em arbori- 
zaqoes (Figura 175.2). 

Variando bastante em forma e em volume, o neuronio con¬ 
tent em seu corpo celular o nucleo, habitualmente esferico e 
central, com um ou dois nucleolos, e o citoplasma, com suas 
organelas constituidas por corpusculos de Nissl, por reticulo 
endoplasmatico, por mitocondrias, por aparelho de Golgi, por 
lisossomos, por neurofilamentos (microfilamentos) e por neu- 
rotubulos (microtubuios). 

O axonio, formado por uma matriz (axoplasma) e envol- 
vido por uma membrana (axolema), mostra-se recoberto, 
de dentro para fora, pela bainha de mielina, pelo neurolema 
e pelo endoneuro, constituindo a chamada fibra nervosa. O 
axoplasma e uma estrutura dinamica, na qual pode ser obser- 
vado um sistema de transporte axonico lento (anterogrado) 
e rapido (anterdgrado e retrdgrado) (Quadra 175.1). A mie¬ 
lina do sistema nervoso periferico e formada pelas celulas de 
Schwann e recobre o axdnio a partir do curto trajeto de sua 
emergencia no corpo celular. O neurolema, cuja forma 9 ao esta 



Figura 175.1 A. Substancia cinzenta e corpos de neuronios motores da 
coluna anterior da medula espinal (setas). B, Neuronio do cortex cerebral 
com varios prolongamentos. 


na dependencia das celulas de Schwann, envolve a mielina dos 
axonios do SNP ao mesmo tempo que se acha recoberto pelo 
endoneuro, ao passo que, no SNC, a bainha de mielina e for¬ 
mada pelo oligodendrocito. Os axonios envolvidos pela bainha 
de mielina sao denominados mielinizados e os axonios sem 
essa bainha sao chamados de amielinizados (Figura 175.3). Ao 
longo da fibra nervosa, observam-se os chamados nodos de 
Ranvier, estrangulamentos regulares que interrompem a bai¬ 
nha de mielina. As fibras nervosas sao envolvidas pelo endo¬ 
neuro individualmente, ao passo que os feixes ou fascfculos 
de fibras nervosas sao envolvidos pelo perineuro. Por fim, os 
varios fascfculos de fibras nervosas sao envolvidos por tecido 
elastico e por colageno, denominado epineuro (Figura 175.2). 

Dispostos em cadeias celulares, os neuronios conduzem os 
impulsos nervosos, seja no sentido da periferia para os cen¬ 
tres - via aferente, sensorial ou centrfpeta seja no sentido 
inverso - via eferente, motora ou centrffuga, e vias associa- 
tivas, que integram diferentes areas dentro do proprio SNC. 

O estfmulo periferico caminha pela via centrfpeta ate os 
centros nervosos do neuroeixo, intertigados pelas vias de 
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Figura 175.2 Representa^ao esquematica da unidade motora. Uma fibra 
nervosa distribui-se para cinco fibras musculares na placa motora, oujun- 
^ao mioneural. 



Figura 175.3 A. Corpos neuronais da medula espinal (sefos). B. Micrografia 
eletronica de transmissao de fibra nervosa mielinizada (m) e varias fibras 
nervosas amielinizadas (a). C. Fibras nervosas mielinizadas de variados ca¬ 
libres observadas no SNC. Nota-se, ainda, um oligodendrocito (0). 


associa^ao; em seguida, i conduzido pela via centrifuga, ter- 
minando nos orgaos efetores perifericos. Esse circuito cons- 
titui a base morfofuncional do sistema nervoso, denominado 
arco reflexo, o qual coordena, adapta e integra todas as ati- 
vidades do organismo. Assim, quando se estimula mecani- 
camente (percussao) o tendao patelar, ha um estiramento 
das fibras musculares unidas ao tendao, que estimulara o 
receptor anuloespiral do fuso neuromuscular, constituido 


por um conjunto de fibras musculares denominadas intra- 
fusais; a partir desse receptor, o impulso e conduzido por via 
aferente (sensorial) ate o centro nervoso situado na substan- 
cia cinzenta da medula espinal; dai, o estimulo retorna como 
resposta pela via eferente (motora), terminando nas fibras 
musculares extrafusais do quadriceps (orgao efetor), que se 
contraira, promovendo a extensao da perna (Quadros 175.2 
e 175.3 e Figura 175.19). 


Prindpais componentes dos sistemas de transporte axoplasmatico. 

Tipo do transporte 

Veloddade (mm/dia) 

Substandas transportadas 

Transporte anterogrado rapido 

50 a 500 

Vesicuias limitadas por membranes, mitocondrias 

Transporte anterogrado lento 

0,1 a 10' 

Moieculas do citoesqueleto, protefnas e enzimas soluveis 

Transporte retrogrado rapido 

200 a 300 

Lisossomos, enzimas, mitocondrias, corpos multivesiculares, vesicuias, virus da raiva, do 
herpes simples e da poiiomielite 
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Os neuronios interligam-se, para efeito de transmissao dos 
impulsos, por meio de sinapses. Elas processam-se por inter- 
medio de qualquer parte da celula, seja no corpo celular, seja 
nos prolongamentos axodendriticos. 

Do ponto de vista funcional, as sinapses sao de duas ordens, 
excitatorias e inibitorias, as quais facilitam ou bloqueiam, res- 
pectivamente, a transmissao do impulso nervoso. Essa trans¬ 
missao e feita por intermedio dos chamados mediadores qui- 
micos, dos quais se destacam a acetilcolina, as catecolaminas, 
a serotonina e o acido gama-aminobutirico (Eigura 175.4). 
Tr6s categorias de transmissores e de moduladores atuam no 
SNC: os aminoacidos (moduladores excitatdrios: acidos gluta- 
mico e aspartico, e moduladores inibitorios: GABA e glicina), 
as aminas biogenicas (acetilcolina, dopamina, norepinefrina e 
serotonina) e os peptidios (somatostatina, CCK, substancia P, 
encefalinas e dinorfina). Al£m disso, um neuronio pode rea- 
lizar sinapses influenciando varios outros (via divergente) ou 
um neuronio pode estar sob a influencia de varios outros (via 
convergente). 

Os neuronios motores situados na coluna cinzenta da 
medula espinal lan^am os seus axonios para a periferia e ter- 
minam nas fibras musculares. Cada uma delas recebe a ramifi- 
ca^ao habitual de uma unica fibra nervosa. A este conjunto, ou 
seja, fibra nervosa motora e fibras musculares por ela inerva- 
das, da-se o nome de unidade motora (Figura 175.2). 

Os impulsos nervosos oriundos do corpo celular, que cami- 
nham pelo axonio, transmitem-se as fibras musculares por 
meio das sinapses neuromuseulares, tambem chamadas de 
junfao mioneural ou de placa motora. A resposta das fibras 
musculares e a contra^ao e ela se da no exato momento em 
que, pela sinapse, ocorre a libera^ao de um mediador qui- 
mico identificado como sendo a acetilcolina. A esse fenomeno 
denomina-se transmissao neuromuscular. Esses fatos tambem 
sao observados no encefalo, por£m com muito maior comple- 
xidade, tanto em relaqao as sinapses quanto aos mediadores 
quimicos. 

Os neurbnios sao celulas excitaveis que apresentam um sis¬ 
tema de comunicaqao por modifica^ao do potencial de mem- 
brana em repouso do soma neuronal. No meio intracelular do 
corpo neuronal predominam ions org&nicos com cargas nega¬ 
tives, alem do potassio, ao passo que, no meio extracelular, 
predominam o sddio e o cloro. Essas cargas eMtricas no inte¬ 
rior do neuronio geram um potencial eletrico de membrana 
por volta de 265 mV, predominando cargas eletricas negatives 

— --fc fc- 



T 


Figura 175.4 Esquema mostrando as variasetapas do mecanismo de a?ao 
dos neurotransmissores (T). 


no interior da celula. Esse potencial da membrana em repouso 
e alterado por movimentos de ions por meio da membrana. 
Se o potencial de membrana se eleva (move-se em dire^ao a 
zero), diz-se que a membrana esta despolarizada, ao passo 
que a hiperpolarizaqao e caracterizada pelo aumento da nega- 
tividade no interior do corpo neuronal. O potencial de a^ao 
come^a no segmento inicial do axonio e 6 propagado ao longo 
dele. A Figura 175.4 mostra as varias etapas do mecanismo 
bioquimico da transmissao no nivel da placa motora. 

As celulas gliais sao denominadas astrocito, oligodendro- 
cito, micrdglia e celula ependimaria. Sao celulas nao neurais 
do SNC, sendo mais numerosas do que os proprios neuro¬ 
nios. Funcionalmente, os astrocitos estao relacionados com a 
prolifera^ao e com o reparo apos lesao, com o isolamento e o 
agrupamento de fibras nervosas e de terminais axonicos, com 
o suporte estrutural para neuronios, com a participa^ao da via 
metabolica que modula os ions, com os neurotransmissores, 
com os metabolitos envolvidos no funcionamento dos neuro¬ 
nios e com a guia para a migra^ao neural durante o desenvol- 
vimento. O oiigodendrocito e a celula glial responsavel pela 
format; ao da bainha de mielina no sistema nervoso central 
(Figura 175.3C). A microglia e a principal celula apresenta- 
dora de antigeno no sistema nervoso central. Pode ser ati- 
vada em resposta 4 estimula^ao antig^nica e, quando ativada, 
prolifera e migra para o local da lesao. A microglia engolfa 
e fagocita neuronios lesionados, restos de neurbnios, detritos 
celulares e fragmentos de mielina. As celulas ependimarias 
forram os ventriculos encefalicos, o aqueduto do mesencefalo 
e o canal central da medula e revestem os plexos capilares dos 
ventriculos, participando na secre^ao do liquor. 


► Encefalo 

Derivado da por<;ao anterior do tubo neural, o encefalo 
compreende o tronco encefalico, constituido pelo bulbo, ponte 
e mesencefalo; o cerebelo; e o cerebro; este ultimo e constituido 
pelo diencefalo e pelo telencefalo. Essas estruturas, contidas 
na cavidade craniana, juntam-se a medula espinal, contida no 
canal vertebral, formando o sistema nervoso central. 


► Cerebro 

Representado pelos dois hemisferios, o cerebro contem em 
sua intimidade os nudeos da base e o diencefalo. Apresenta 
um manto de revestimento, de cor cinzenta, denominado 
cortex cerebral, que e formado por bilhoes de celulas dispos- 
tas arquitetonicamente em camadas distintas. O cortex tern 
aspecto enrugado, constituindo os giros e os sulcos, dispo- 
sit;ao esta que possibilita o aumento consideravel da camada 
cortical (Figura 175.5). Subjacente ao manto cortical esta dis- 
posta a substancia branca, constituida de fibras mielinizadas 
e de celulas (Figura 175.6). O cortex cerebral, que apresenta 
no homem o seu maior desenvolvimento, tern inumeras cone- 
xoes formadas por fibras nervosas que irao promover a inte- 
gra^ao funcional entre diferentes segmentos neuronais. Essas 
conexoes sao divididas em: (1) fibras corticofugais ou fibras 
eferentes de projeijao descendente, das quais as mais impor- 
tantes sao a via piramidal (corticoespinal e corticonuclear), a 
corticorreticular, a corticotalamica, a corticopontocerebelar e 
a corticoestriada; (2) fibras corticopetais, aferentes, ou fibras 
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Figura 175.5 Face media! do hemisferio cerebral, evidenciandoo corpo ca* 
ioso (c), o dienc^fato (d), o aqueduto do mesencefalo (seta), o IV ventriculo 
{*), o cerebelo {**) e o tronco encefalico: m = mesencefalo, p = ponte e b = 
bulbo; notam-se, ainda, os lobos frontal, parietal e occipital. 
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de proje^ao ascendente, entre as quais se sobressaem a via 
talamocortical e a cerebelo-talamocortical; (3) fibras de asso¬ 
ciate corticossubcorticais intra-hemisfericas, destinadas a 
conectar varias areas de um mesmo hemisferio, fazendo-o por 
meio de fibras curtas, na intimidade do cortex, ou por fibras 
longas que atravessam o centro oval (fasciculos longitudinals 
superior e inferior, fasciculo do cingulo e fasciculo uncinado); 
(4) fibras de associa^ao corticocorticais inter-hemisfericas ou 
fibras comissurais, reservadas a ligar o cortex de ambos os 
hemisferios por intermedio do corpo caloso, comissura ante¬ 
rior e comissura do fornix. 

Os hemisferios cerebrais compreendem os lobos fron- 
tais, temporals, parietais, occipitais e os lobos das Insulas 
{Figura 175.7). Considerados isoladamente, cada um desses 
lobos exerce tarefas especiais, mas deve ser lembrado que o 
sistema nervoso fiinciona de modo integrado, ou seja, cada 
area envolvida em uma atividade recebe a colabora^ao das 
demais, em um perfeito entrosamento fimcional decor- 
rente das incontaveis conexoes corticais, subcorticais, intra e 
inter-hemisfericas. 

Cumpre mencionar o conceito de "dominancia hemisfe- 
rica’i que pretende estabelecer o predominio inato e funcional 
de um dos hemisferios cerebrais. Em cerca de 80% dos indi- 
viduos, o hemisferio esquerdo e o dominante, especial mente 
para as fun^oes praxicas, gnosicas e da linguagem. Nao se 
pode afirmar, todavia, que seja o hemisferio direito “silen- 



Figura 175.6 Vista lateral do hemisferio cerebral esquerdo, evidenefando 
feixes de fibras irradiando em varias diregoes. no interior do cerebro. 



Figura 175.7 A. Aspecto lateral e superficial do hemisferio cerebral esquer¬ 
do, observando-se os lobos e a localizasao de suas principals fun^oes. B, 
Vista mediai do hemisferio. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Ana¬ 
tomia Humana, 6 a ed., 2006.) 

cioso”; ao contrario, nao so e ativo como auxilia o esquerdo em 
suas fungoes. Nos canhotos, entretanto, o mesmo raciocinio 
nao e aplicado, pois nao e incomum, nesses casos, a dominan¬ 
cia do hemisferio direito no que diz respeito a linguagem e a 
habilidade manual. 

► Lobo frontal. As fun^oes principals do lobo frontal relacio- 
nam-se com a atividade mental superior, com a motricidade 
e com a linguagem de expressao. As lesoes das areas mais an- 
teriores (pfe-frontais) levam ao embotamento psiquico, es- 
pecialmente das fun^oes cognitivas e dos padroes eticos, Nas 
lesoes do giro pre-central, verifica-se a perda ou redu^ao dos 
movimentos voluntaries do lado oposto do corpo. Quando 
lesado o operculo frontal do giro frontal inferior esquerdo, 
observam-se disturbios da linguagem de expressao. 

► Lobo parietal. Relaciona-se com os tip os de sensibilidade ele- 
mentar, ou protopatica, e discriminativa, ou epicritica, afem 
das gnosias sensitivas. Estas sao de dificil correla^ao anatomo- 
funcional, mas aquelas se mostram abolidas ou reduzidas nas 
lesoes da area somestesica ou area sensitiva primaria ou giro 
pos-central. 

► Lobo temporal. Entre tantas e complexas fun^oes, o lobo tem¬ 
poral esta relacionado com a audi^ao e com a atividade psicos- 
sensorial. Sua lesao pode determinar o aparecimento de alu- 
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cinagoes ou de perversoes auditivas, de agnosias auditivas, de 
disfasia de recep^ao e de perturba^oes psiquicas. Elas compre- 
endem a dismnesia, as ilusoes do “ja visto" e do “nunca visto” e 
as crises parciais simples (com consciencia) e complexas (com 
comprometimento da consciencia) associadas a automatismos 
mastigatorios, verbais ou locomotores. Tambem podem ser 
observadas altera^oes do campo visual, decorrentes de lesoes 
das radiates opticas que atravessam parte desse lobo, alem de 
alucina0es olfatorias por lesoes do uncus do giro hipocampal, 
o qual constitui parte do complexo centro cortical da olfa^ao. 

► Lobo occipital. £ responsavel pela visao (integralao das ima- 
gens recolhidas pelas retinas e conduzidas pelas vias opticas) e 
sua lesao pode acarretar disturbios ilusorios (macro e microp¬ 
sias, deforma^ao dos objetos) e alucinatorios, agnosia visual 
(alexia) e alteraqao do campo visual (hemianopsia). O com¬ 
prometimento bilateral provoca a chamada cegueira cortical, 
na qual se perde a visao, estando integros os olhos e as vias 
dpticas. 

► Nudeos da base. Relacionados com o sistema motor extrapira- 
midal, compreendem o corpo estriado (nucleo caudado e pu- 
tame), o globo palido e o complexo nuclear amigdaloide. 

Na regiao mesencefaiica existem outras estruturas: o nucleo 
subtalamico (de Luys), o nucleo rubro, a substancia negra, a 
substancia reticular e o nucleo de Darkschewitsch, este sendo 
parte do importante circuito de ligaqao entre os nucleos 
motores de nervos cranianos e a medula cervical, responsavel 
pela coordena^ao dos movimentos associados dos olhos e da 
cabe^a. As estreitas conexoes entre os nucleos da base e o cor¬ 
tex cerebral, diretas ou por intermddio do talamo, for mam um 
verdadeiro circuito de feedback, por meio do qual se realiza 
a regulamenta^ao da atividade motora descendente. Circuito 
semelhante e estabelecido entre os referidos nucleos e as estru¬ 
turas do tronco cerebral (substancia negra, sistema reticular, 
nucleo rubro, oliva inferior, entre outras), terminando por 
modular os neuronios motores situados na coluna anterior da 
medula. Nao obstante a complexidade funcional das forma¬ 
tes basais, admite-se como certa sua interferencia nos movi¬ 
mentos voluntaries, no controle do tonus muscular e na inte¬ 
grate das aferencias proprioceptivas. Nas lesoes dos nucleos 
da base podem aparecer alteraqoes do tonus muscular (hipo- 
tonia ou hipertonia) e movimentos involuntarios diversos, tais 
como tremor, coreia, atetose e balismo. fal i a importancia dos 
neurotransmissores identificados no funcionamento do sis¬ 
tema extrapiramidal e, por conseguinte, dos nucleos da base, 
que suas multiplas conexoes anato micas receberam denomi¬ 
nates quimicas, em conformidade com a localiza^ao da subs¬ 
tancia mediadora encontrada. Assim, e comum falar em via 
noradrenergica, via GABAergica, terminates serotoninicas, 
via dopaminergica, entre outras. 

► Diencefalo.Situado na parte mediana e profunda do edrebro, o 
diencefalo esta encoberto totalmente pelos hemisfdrios, sendo 
visivel apenas pela sua face medial (Figura 175.5). Compreen- 
de o talamo, o hipotalamo, o epitalamo e o metatalamo, todos 
dispostos em estreita vizinhanqa com o III ventriculo e o sub- 
talamo, situado profundamente a superficie do III ventriculo. 

► Talamo. Constitui volumoso nucleo ovoide que se relaciona 
medialmente com o III ventriculo, lateralmente com a cap- 
sula interna, cranialmente com os ventriculos laterals e cau- 
dalmente com o hipotalamo. As formates tal&micas mantem 
conexoes expressivas com o cortex cerebral, cujo maior con- 
tingente se destina £s areas somestesicas. 

Entre suas funtes, destacam-se as que se relacionam com 
a motricidade (nucleos que integram o sistema extrapirami¬ 
dal), com o comportamento emocional (ligados ao sistema 


limbico), com a ativa^ao do cortex cerebral (por intermedio 
do sistema reticular ativador intratalamico) e com a sensibi- 
lidade. Em relaqao a esta ultima, o talamo integra e mod illca 
todas as sensat es oriundas da periferia (exceto olfatorias); 
posteriormente, transmite essas sensates para determina- 
das areas corticocerebrais, locais em que ocorre a sua correta 
interpreta^ao. Admite-se, contudo, que as sensates de dor, de 
temperatura e de tato grosseiro (protopatico) sejam interpre- 
tadas em nivel talamico, enquanto caberia ao edrtex parietal o 
reconhecimento, pelo estimulo tatil, da forma, da consistency 
e das dimensoes dos obj etos. 

► Hipotalamo. Essa pequena por^ao diencefalica situa-se logo 
abaixo do talamo, constituindo o soalho e a parte das paredes 
laterais do III ventriculo. Compreende os corpos mamilares, o 
tuber cinereo, o infundibulo, o quiasma e os tratos opticos. O 
infundibulo e a hipofise posterior formam a neuro-hipofise, 
situada no interior da sela turcica. Pelas amplas relates com 
o chamado sistema nervoso autonomo, ou vegetativo (sim- 
patico e parassimpatico), o hipotalamo regula inumeras fun¬ 
tes vitais e a homeostase, entre as quais se destacam: (1) a 
regulato cardiovascular: o aumento da pressao arterial e da 
frequency cardiaca ocorre por estimula?ao dos nucleos pos¬ 
terior e lateral, enquanto a estimula^ao dos nucleos anteriores 
propicia exatamente o inverso; (2) a regula to da temperatu¬ 
ra: o controle da temperatura corporal e feito pelos nucleos 
anteriores, mediante vasoconstri^ao e sudorese, entre outros 
mecanismos; (3) a regulato hidrica: processa-se tanto pela 
sensato de sede quanto pelo controle da excre^ao renal. As¬ 
sim, se houver concentrato celular de eletrdlitos, os grupos 
neuronais das areas anteromediais desencadeiam a sede e se- 
cretam o hormonio autidiuretico, levando a absor?ao de agua 
nos tubulos distais e coletores dos rins; (4) a regulato gastrin- 
testinal e aiimentar: a sensato de fome e de apetite e os res- 
pectivos bloqueios, a procura ou a indiferen<;a pelo alimento 
e o peristaltismo intestinal sao controlados pelos nucleos me¬ 
diate e laterais, dependendo de sua estimula^ao ou destrui^ao; 

(5) a regulato da contratihdade uterina e da secre^ao de leite 
pelas mamas: por meio de estimulato. os nucleos paraven- 
triculares produzem a ocitocina, que promove a contratilidade 
do utero e das c^lulas que envolvem os alveolos das glandulas 
mamarias. Essa secret ao acentua-se no final da gravidez, au- 
xiliando a expulsao do feto e esvaziando os alvtlos lactiferos; 

(6) o comportamento: embora seja fun^ao de todo o sistema 
nervoso, cabe ao hipotalamo, em associate a outras partes 
do chamado cerebro primitivo, ou sistema limbico, os pad roes 
especiais de comportamento ligados as emoqo es (raiva, medo, 
amor, tristeza, alegria, solidao etc.), is sensates de dor e de 
prazer (agradaveis e desagrad&veis) e aos impulsos sensoriais e 
motores (sorrir, chorar, gritar etc.); (7) o eixo hipotalamo-hi- 
pofisirio: fibras eferentes do hipotdlamo relacionam-se com a 
parte posterior da hipdfise, por intermedio de conexoes que 
formam os feixes supraotico-hipofisario e tubero-hipofisario, 
os quais conduzem os hormonios vasopressina e ocitocina, se- 
cretados pelas celulas dos nucleos supradticos e paraventricu- 
lares e liberados nas termina^oes hipofisarias. Os referidos 
hormonios sao transportados pelo fluxo axoplasmatico exis- 
tente nos axonios. No que se refere ao lobo anterior da hipdfi- 
se (adeno-hipofise), a influencia hipotalamica processa-se por 
intermidio de uma rede vascular, chamada de sistema por¬ 
ta-hipofisario, e nao por meio de fibras nervosas. Os peptidios 
secretados no hipotalamo alcan^am o sistema porta e ativam 
as celulas da adeno-hipofise. Esses produtos neurossecretores 
sao denominados “fatores de liberato” (as substancias ja qui- 
micamente definidas sao chamadas de hormonios), acrescidas 
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do nome da substancia que influenciam (p. ex., hormonio de 
libera^ao da corticotrofina); por outro lado, sao reconhecidos 
alguns “fatores de inibi^ao”, como o da somatotrofina, 

► Epitilamo. Delimitando a parte posterior do teto do ill vert- 
triculo e os coliculos mesencefalicos, o epitalamo e constituido 
pelos trigonos e pelas comissuras habenulares, que funcionam 
como estates intermediarias dos impulsos olfatorios que se 
ligam aos centros do sistema nervoso autonomo do tronco en* 
cefalico; pela comissura posterior ou epitalamica, que integra 
o reflexo pupilar a luz; e pelo corpo pineal, que secreta endo- 
crinamente a melatonina e apresenta fun^ao antigonadotropi- 
ca, sendo tambem importante na regula<;ao do ritmo circadia- 
no. O corpo pineal pode ser sede habitual de tumores, muitas 
vezes benignos em sua natureza histopatoldgica, mas graves 
pela compressao que exercem sobre estruturas vizinhas, resul- 
tando em interferencia nos movimentos verticais conjugados 
dos olhos, em surdez ou hipoacusia bilateral, em hidrocefa- 
lia e em puberdade precoce. A pineal calcifica-se em cerca de 
metade dos adultos, sendo entao bem visualizada em imagens 
radioldgicas, e serve como marcador da linha m£dia; esse fato 
e utilizado para reconhecer desvios das estruturas encefalicas 
mediais na radiografia simples do cranio. 

► Metatalamo. £ formado pelos corpos geniculados medial e la¬ 
teral, sendo este relacionado com as fibras opticas provenien- 
tes das retinas, dirigindo-se ao cdrtex occipital; e o medial, 
recebendo fibras nervosas componentes das vias auditivas. 

► Subtalamo. O nucleo subtalamico embriologicamente se de- 
senvolve a partir da coluna de celulas hipotalamicas laterals. £ 
um nucleo da transigao do dienc^falo com o mesencefalo. Esta 
situado rostral e lateralmente ao nucleo rubro e ventralmente 
ao talamo. Recebe impulsos excitatorios a partir das areas mo- 
toras do cortex cerebral, alem de impulsos inibitorios da parte 
externa do globo palido. Os impulsos de saida do nucleo sub¬ 
talamico sao excitatorios e enviados para as porqoes interna e 
externa do globo palido e para a parte reticulada da substan¬ 
cia negra. Os neuronios do nucleo subtalamico sao ativados 
tonicamente, apresentam organiza^ao somatotopiea e alteram 
sua atividade em rela$ao aos movimentos dos membros e dos 
olhos. A lesao do nucleo subtalamico causa movimentos in- 
voluntarios amplos dos membros contralaterais, denominado 
hemibalismo. 


► Cerebelo 
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Paleocerebeio Arquicerebelo Neocerebelo 
Figura 17S.8 Esquema de divisao frlogenetica do cerebelo. 


de nucleos cerebelares: denteado, globo so, emboliforme e fas- 
tigial (Figuras 175.9 e 175.11). Da superficie para a profundi- 
dade, sao distintas tres camadas no cortex: a molecular, com 
suas fibras amiehnicas e com poucas celulas; a camada de celu¬ 
las de Purkinje; e a granular, ricamente povoada por celulas. 

Embora seja perfeitamente possivel a vida sem o cerebelo, 
esse 6rgao funciona como um computador especialmente 
programado para interferir de modo fundamental no meca- 
nismo de controle dos movimentos. O simples ato, por exem- 
plo, de pegar com a mao um objeto sobre a mesa desencadeia 
uma serie de impulsos nervosos, que se originam no cortex 
motor cerebral e terminam em sinapses nos motoneuronios 
da coluna cinzenta da medula. Esses impulsos estimulam 
simultaneamente o cortex cerebelar, cuja resposta para a area 
cerebral (retroalimenta^ao) e para a medula corrige, modula, 
harmoniza, regula, coordena e integra o referido ato motor. 

As manifesta^oes decorrentes do comprometimento das 
estruturas cerebelares podem ser assim resumidas: (1) ataxia 
da marcha, nistagmo e vertigem nas lesoes do arquicerebelo; 
(2) ataxia da marcha e dos membros inferiores nas lesoes do 
paleocerebeio; e (3) hipotonia, disdiadocodicinesia, decompo- 
si^ao dos movimentos, dismetria, disartria, tremores postural 
e de a<;ao, nistagmo e ataxia da marcha nas lesoes do neoce- 
rebelo. Vale lembrar que, ao contrario do cerebro, as lesoes 


O cerebelo esta situado na fossa ou andar posterior da cavi- 
dade craniana, posteriormente ao tronco encefalico. Com base 
na filogenese, o cerebelo divide-se em: (1) arquicerebelo: sua 
parte mais primitiva, formada pelo lobo floculonodular; (2) 
paleocerebeio, constituido pelo parafloculo, pela uvula, pela 
piramide e pela por^ao vermiana do lobo anterior; e (3) neo- 
cerebelo, sua parte mais desenvolvida, formado pelas por^oes 
laterais e vermianas da parte media do lobo posterior. O paleo 
e o neocerebelo compoem o corpo cerebelar, separado em 
lobos anterior e posterior pela cissura primaria (Figura 175.8). 

Embora diverso na apar£ncia, o cerebelo guarda algumas 
semelhan^as com o cerebro. Assim, observa-se um manto 
cortical de cor cinzenta, denominado cortex cerebelar, o qual 
envolve as substancias brancas, constituidas pelas fibras aferen- 
tes que transitam pelos pedunculos cerebelares inferior, medio 
e superior, em ambos os lados da linha media, formates essas 
que ftxam o cerebelo ao tronco encefalico (Figuras 175.9 e 
175.10). Na substancia branca estao situados os quatro pares 



Figura 175.9 Cerebelo. Colorado do cerebelo mostrandoocortex cerebelar 
e a substancia branca, contendo no seu interior o nudeo denteado (seta). 
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Figura 175.10 Vista em secgao frontal do encefalo, observando-se o interior 
do IV ventriculo, evidenciando-se o soalho do IV ventriculo (*) e o hemis- 
ferio cerebelar (**); notam-se, ainda, o hipocampo (H) e o corno inferior do 
ventriculo lateral (seta). 

dos hemisferios cerebelares produzem manifestagoes homo- 
laterals. Essas manifestagoes serao mais ou menos evidentes 
dependendo da intensidade do eomprometimento das varias 
partes do 6rgao. 


► Tronco encefalico 

Localiza-se, em sua quase totalidade, na fossa ou andar pos¬ 
terior da cavidade intracraniana, anteriormente ao cerebelo 
(Figuras 175.5,175.10 e 175.12). £ formado pela substancia cin- 
zenta, representada pelos nucleos dos nervos cranianos senso- 
riais e motores e pelos nucleos-estagoes de fibras aferentes e efe- 
rentes, distribuidos simetricamente na substancia branca. Esta 
e constituida por feixes ascendentes, descendentes e de asso- 
dapao. O tronco encefalico e semelhante a uma grande estafao 
intermediaria, pela qual transitam as inform a foes (impulsos) 
oriundas da periferia para os multiplos centres encefalicos e 
os respectivos impulsos-respostas desses centros para as varias 


Nudeo Nucleos 

fastigial globoso e Nudeo 



l ' Zona 

Zona intermediaria 
medians 

Figura 175.11 Representafao esquemcitica do cerebelo edeseus nucleos 
principals. (Adaptada de Wolf-Heidegger - Atlas de Anafomia Humana, 
6 a ed., 2006.) 



Figura 175.12 Dissecgao da superficie lateral esquerda do tronco ence¬ 
falico. Notam-se o mesencefalo, a ponte e o bulbo, o nervo optico (no), o 
trato optico (to) e os corpos geniculados lateral (*) e medial (seta), oliva (o), 
piramide (p) e o pediinculo cerebelar m£dio (**). 

partes do corpo. £ constituido craniocaudalmente das seguin- 
tes porfoes: mesencefalo, ponte ou protuberancia e bulbo ou 
medula oblonga (Figuras 175.5 e 175.12). 

► Mesencefalo. Formado anteriormente pelos pedunculos cere¬ 
brals e posteriormente pelo teto do mesencefalico, apresen- 
ta um estreito canal, denominado aqueduto do mesencefalo 
(aqueduto de Sylvius), que liga o III e o IV ventriculos. En- 
tre os pedunculos, observa-se a origem aparente dos nervos 
oculomotores; os nervos trocleares, entretanto, emergem da 
face posterior, logo abaixo dos coliculos inferiores {Figu¬ 
ras 175.13A e B e Figura 175.18). 

► Ponte. £ a porf ao intermediaria do tronco encefalico. Em sua 
face ventral, observam-se: (1) formafoes transversals de fibras 
nervosas que configuram, a cada lado, os volumosos pedun¬ 
culos cerebelares medios; (2) entre esses pedunculos e a ponte, 
emergem os nervos trigemeos; e (3) o sulco basilar, disposto 
longitudinalmente, atraves do qual passa a arteria basilar. Na 
parte inferior e pela face ventrolateral, no sulco buibopontino, 
tern origem aparente os nervos abducentes, facials e vestibu- 
lococlear. Ja na face dorsal, a ponte e o bulbo continuam sem 
limites precisos, formando o soalho do IV ventriculo (Figu¬ 
ras 175.12 e 175.13A e C), Em seu interior existem inumeras 
formagoes nervosas, dispostas simetricamente. 

► Bulbo. E a porf ao mais inferior do tronco encef&lico e conti- 
nua com a medula sem limites nitidos. Une-se posteriormente 
ao cerebelo pelos pedunculos cerebelares inferiores, e, em sua 
face anterior, fazem revelo na superficie duas formagoes deno- 
minadas piramides, uma de cada lado da linha media. As pira- 
mides sao constituidas pelas fibras oriundas das areas motoras 
dos hemisferios cerebrais, cujo feixe, ou trato, e chamado de 
corticoespinal ou piramidal. Cerca de 90% dessas fibras mo¬ 
toras cruzam-se na linha media, formando a decussagao das 
piramides (Figuras 175.12 e 175.13A e D). 


► Medula espinal 

A medula espinal compreende a parte do sistema nervoso 
central contida no estojo dsseo formado pelo canal vertebral. 
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Figura 175,13 Representa?ao esquematica do tronco encefalico. A, Em perfil, com todas as suas por^oes. B. Mesencefalo. C, Ponte. D, Bulbo. 


Continua cranialmente com o bulbo, admitindo-se como 
limite o forame occipital, e caudalmente une-se & coluna 
pelo chamado filamento terminal. No sentido longitudinal, a 
medula compreende as seguintes por^oes: cervical, toracica, 
lombar e sacrococcigea, terminando em forma de cone. Os 
segmentos cervical e lombar abrigam uma popuia^ao maior 
de celulas, cujos axonios se destinam aos membros superio- 
res e inferiores, respectivamente. Tal como ocorre no encefalo, 
a medula e envolvida pelas meninges pia-mater, aracnoide e 
dura-mater. Adotando curvatura de concavidade anterior na 
vida fetal, durante o nascimento e, mais evidentemente, na 
fase adulta, a medula mostra uma curvatura cervical antero- 
convexa e outra maior, toracolombar anteroconcava. Nessas 
modificaqioes, a medula nada mais faz senao acompanhar a 
curvatura da coluna vertebral que a contem (Figura 175.14). 

Tambem na fase fetal, ate o quarto mds, a medula tern a 
mesma dimensao da coluna e as raizes nervosas sao horizon- 
talizadas. A partir de entao, a coluna vertebral apresenta um 
crescimento maior, de modo que, a epoca do nascimento, a 
medula termina entre a l a e a 2 1 vertebras lombares. Nessa cir- 
cunstancia, as raizes toracicas vao gradativamente deixando 
de ser horizontalizadas, alcamjando a verticalidade maxima 
nos segmentos lombares e sacros, formando a chamada cauda 
equina (Figura 175.13). 

Tal como ocorre com as demais partes do sistema nervoso 
central, a medula e composta pela substancia cinzenta, de situ- 
a<;ao interna, e pela substancia branca, de localiza<;ao margi¬ 
nal. 


► Substancia cinzenta. Sua forma assemelha-se a um “H” mais 
volumoso em sua metade anterior (Figura 175.15B); e at raves- 
sada em to da a sua extensao longitudinal pelo canal central, o 
qual se mostra revestido por celulas ependimarias, O “H M cin- 
zento medular deve sua colora<jao a abundancia de celulas ori- 
ginadas dos neuroblastos. Macroscopicamente, observam-se, 
a cada lado da linha media, as colunas anterior e posterior, se- 
paradas pela substancia intermedia lateral. As colunas de cada 
hemimedula estao ligadas pela substancia intermedia central, 
a qual envolve o canal central. Tendo o aspecto de pontas ou 
de cornos quando sao feitos eortes transversals, as colunas cin- 
zentas sao formadas, em sua parte anterior, por celulas motoras 
multipolares, tambem conhecidas como motoneuronios infe¬ 
riores ou perifericos, em contraposi^ao aos neuronios motores 
superiores ou centrais, situados no cortex motor cerebral, com 
os quais estao diretamente conectados. Em razao de todos os 
impulsos nervosos originados no sistema nervoso central te- 
rem de passar obrigatoriamente pelos motoneuronios inferio¬ 
res em dire^ao aos orgaos efetores, essas celulas tambem sao 
designadas via motora final comum. Em sua parte posterior, 
as colunas sao menos volumosas, porem mais ricas em celulas 
pequenas e medias. Essas celulas constituem elos de liga^ao 
das vias aferentes, oriundas dos ganglios espinais (sensoriais), 
com as celulas motoras da coluna anterior, alem de formar 
subesta^oes das grandes vias ascendentes que se destinam ao 
encefalo. As colunas intermediolaterais, entretanto, melhor 
evidenciadas nas intumescencias cervical e lombar, abrigam 
celulas autonomicas simpaticas, cujas fibras deixam a medula 
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Figura 175.14 Medula e suas raizes nervosas relacionadas topografica- 
mente com a coluna vertebral. 
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Figura 175.15 Meninges do cerebro (A) e da medula (B) com espago 
subaracnoideo. no qual drcula o liquor. 


junto aos axonios das celulas motoras e terminam no tronco 
ou cadeia simpatica paravertebral. 

► Substanaa branca. Envolvendo o “H” cinzento, a substantia 
branca 6 dividida em funlculos ou cordoes ventrais, dorsais 
e laterals. Cada fumculo k formado por feixes de fibras ascen- 
dentes e descendentes denominados tratos e fasciculos, cujos 
limites entre si sao imprecisos (Figura 175.15B). 

Os tratos e os fasciculos sao formados por fibras nervosas 
que tem origem nos receptores perifericos, os quais enviam 
seus impulsos para o sistema nervoso central (vias ascenden- 
tes, aferentes ou sensoriais), e por fibras oriundas dos mais 
variados centros nervosos destinados aos motoneuronios, que 
constituent a via motora final comum. 

A medula pode ser sede de inumeras enfermidades, pro- 
piciando manifestagoes sensoriais (dor, parestesia, hipo/anes- 
tesia), motoras (paresia/paralisia), reflexas (hipo/hiper/arre- 
flexia, sinal de Babinski, exaltagao do automatismo), troficas 
(atrofia muscular) e autonomicas (retengao ou incontinentia 
vesical/retal, alteragoes dos faneros e da pele, hiper/anidrose, 
sindrome oculossimpatica de Claude Bernard Horner). Essas 
manifestagoes serao discretas ou intensas, dependendo do 
grau e da extensao do comprometimento das varias estruturas 
das substantias branca e cinzenta da medula. Em fungao do 
nivel da lesao, as manifestagoes podem ser vesicorretais (cone 
medular), nos membros inferiores (regiao toratica ou lombos- 
sacra) ou nos quatro membros (medula cervical). 


► Meninges 

O encefalo e a medula estao protegidos, em toda a sua 
extensao, por membranas e por cavidades contendo liquido, 
as quais funcionam como verdadeiros amortecedores con¬ 
tra os repetidos traumas a que estao sujeitos tao importantes 
e sensiveis drgaos. As membranas, de origem mesenquimal, 
sao constituidas por tres folhetos: dura-mater, aracnoide e 
pia-mater, os dois ultimos tambem denominados leptome- 
ninge (Figura 175.15B). 

Oura-mater. A mais externa, muito resistente e espessa, tam¬ 
bem chamada de paquimeninge, subdivide-se em duas cama- 
das na regiao craniana: a externa, aderida aos ossos cranianos, 
tal como o peridsteo; e a interna, considerada a verdadeira 
meninge, sendo encontrada na regiao craniana e no canal ver¬ 
tebral. Entre a camada externa e a tabua ossea craniana e entre 
a camada interna e a aracnoide, existem espagos virtuais, local 
em que frequentemente se localizam os hematomas trauma- 
ticos extradural e subdural, respectivamente. A dura-mdter d 
bastante inervada e sua compressao ou tragao (trauma, neo¬ 
plasias) causam cefaleia. 

► Aracnoide. Tambdm chamada de folheto medio, e muito deli- 
cada, com incontaveis trabeculas, o que lhe confere semelhan- 
ga i teia de aranha. Carece de inervagao e de vascularizagao. 
Entre a pia-mater e a aracnoide, existe o espago subaracnoi¬ 
deo, pelo qual circula o liquido cefalorraquidiano ou liquor. 
Nos processos inflamatorios (meningites ou leptomeningites), 
as raizes e os nervos participant do quadro clinico por atraves- 
sarem o referido espago e banharem-se no liquor, alterado pela 
inflamagao das meninges (Figura 175.15). 

► Pia-mater. £ o folheto mais inter no e adere em toda a extensao 
do encefalo e da medula, penetrando em seus sulcos. Mos- 
tra-se transparente e delicada, portin resistente. Recebe rica 
inervagao, sobretudo na base e no tergo inferior da convexi- 
dade encefalica. 
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Quadro 175.2 

Rela^ao entre raizes nervosas ventrais e inervapo muscular. 

Raiz nervosa ventral M usculos inervados 

C5-6 

Biceps braquial 

C6-8 

Triceps braquial 

T1-8 

Musoilaturatoracica 

T6-12 

Musculatura abdominal 

L2-4 

Quadriceps femoral 

L5-S1-2 

Gastrocnemio 


Quadro 1753 

Rela^ao entre algumas raizes nervosas dorsals e a 

1 superficie corporal. 

Raiz nervosa dorsal Regtao corporal inervada (dermatomo) 

C2 

Regiao occipital 

C4 

Regiao cervical e face superior do ombro 

T1 

Regiao superior do tbrax e face medial do bra to 

T4 

Regiao da papila mamaria 

no 

Regiao umbilical 

LI 

Regiao inguinal 

L4 

Halux, face lateral da coxa e face medial da pema 

S3 

Face medial da coxa 

S5 

Regiao do perineo 


► Lfquido cefalorraquidiano 

O liquido cefalorraquidiano (LCR), ou liquor, formado nos 
ventriculos laterals, dirige-se, mediante for^a propulsora gerada 
pela a$ao pulsatil dos plexos coroides, para o III ventriculo, atra¬ 
ves dos forames interventriculares (de Monro), passando apos 
para o IV ventriculo atraves do aqueduto do mesencefalo (de 
Sylvius); finalmente, o liquor alcanna o espa^o subaracnoideo 
por interm^dio das aberturas laterals (forames de Luschka) e 
da abertura mediana do IV ventriculo (forame de Magendie). 
Das cisternas basais, ganha a convexidade dos hemisferios cere¬ 
brals por meio das cisternas interpeduncular e pre-quiasma- 
tica, entrando em contato com as regioes anteriores, laterais e 
mediais do encefalo. Para alcan^ar as regioes medias e laterais 
posteriores hemisfericas, o liquor utiliza a cistema ambiens. No 
espago subaracnoideo medular, o liquor circula ate o filamento 
terminal, retornando a cavidade craniana, em que, por interme- 
dio das granulates aracnoideas (vilosidades ou invagina^oes 
da aracnoide atraves da dura-mater, no lumen dos seios veno- 
sos), ocorre sua reabsor^ao (Figura 175.15). 

- Fisiologia da circulagao do liquido 
cefalorraquidiano 

A circulai;ao liqudrica e ativa e permanente, sendo o liquor 
formado continuamente pelos plexos coroides dos ventriculos 
laterais, III e IV, alem de outras estruturas destinadas a tal 
fim. A sua produ^ao 6 de 0,35 m^/min, ou seja, de 500 mii 
dia, sendo estimada a quantidade de liquor contida nos ven¬ 
triculos, nas cisternas basais e no espa<;o subaracnbideo em 
aproximadamente 150 m-f. 

A forma^ao de liquor implica transporte ativo de ions sodio 
e cloro, parecendo ser semelhante ao processo que ocorre com 
os liquidos nos rins, nos olhos e na vesicula biliar. 


A estrutura histologica dos plexos coroides favorece rapida 
e contlnua filtra^ao do plasma atraves dos seus capilares, os 
quais se apresentam em justaposi^ao e sao do tipo fenestrado, 
possuindo um tecido epitelial constituido por ependima espe- 
cializado. Provavelmente, essas estruturas nao sao exclusivas 
para a formado do liquor. Ha indicios de que sejam tambem 
encarregadas de absor^ao e de outras fun^oes, envolvendo 
uma serie de trocas metabblicas ainda nao devidamente escla- 
recidas. Atualmente, sabe-se com seguran^a que o liquor nao 
6 apenas um ultrafiltrado e que uma secre^ao ativa deve estar 
envolvida em maior ou em menor grau. 


► Irriga^ao sanguinea do 
sistema nervoso central 

O encefalo recebe suprimento sanguineo de dois sistemas 
arteriais: o carotideo, irrigando os dois ter^os anteriores, e o 
vertebrobasilar, que irriga o ter<;o posterior (Figuras 175.16, 
175.17 e 175.18). 

► Sistema carotideo. A arteria carotida comum direita, em 99% 
dos casos, nasce do tronco braquicefalico; a arteria carotida 
comum esquerda, em 80% dos casos, origina-se do arco a6r- 
tico. A arteria carotida comum no nivel da 4 a vertebra cervical 
e da cartilagem tireoidiana bifurca-se, formando as carotidas 
interna e externa. Logo ap6s a bifurca^ao, a arteria carotida 
interna soffe pequena dilataijao, denominada seio carotideo, 
local em que se encontram os corpusculos carotideos barorre- 
ceptor e quimiorreceptor. 

A arteria carotida interna pode ser dividida em quatro seg- 
mentos: (1) cervical, que se estende da bifurca^ao da arteria 
carotida comum ate o ponto de penetra^ao no canal carotideo 
da ponjao petrosa do osso temporal; (2) segmento intrapetroso; 
(3) segmento intracavemoso, no qual a arteria carotida interna 
penetra no seio cavernoso e mantem intima rela<;ao com o III, 
IV, V e VI pares de nervos cranianos. Nesse segmento a arte¬ 
ria hipofis&ria e emitida e formara o sistema porta-hipofisario. 
Atravessa, depois, a dura-mater, abaixo do II e arima do III 
nervo craniano, para gerar o ultimo segmento; (4) segmento 
supraclinbideo, emitindo os seguintes ramos: arteria timpanica, 
arteria oftalmica, arteria comunicante posterior, arteria coroi- 
dea anterior, arteria cerebral media e arteria cerebral anterior. 
Os dois ultimos segmentos formam o chamado sifao carotideo. 

A arteria oftalmica nasce na por<;ao anterior do sifao carotf- 
deo, penetra na orbita junto com o nervo optico, emite ramos 
que fazem anastomose com ramos da arteria carbtida externa 
(arterias angular e nasal) e penetra no globo ocular como arteria 
central da retina. Essa arteria e acessivel k medida de pressao por 
intermedio da oftalmodinamometria, possibilitando, com isso, 
inferencias a respeito da pressao sanguinea do sistema carotideo. 

A arteria comunicante posterior emerge da arteria carotida 
interna, seguindo posteriormente em intima rela^ao com o III 
nervo craniano (o aneurisma dessa arteria pode causar para- 
lisia do nervo) para juntar-se a arteria cerebral posterior. Em 
seu trajeto, emite ramos que vao irrigar a por^ao anterossu- 
perior do hipotalamo, do talamo ventral, do ter^o anterior do 
trato optico, do bra^o posterior da capsula interna e do nucleo 
subtalamico de Luys. 

A arteria corioidea anterior origina-se logo acima da arte¬ 
ria comunicante posterior (ou raramente dela prbpria) ou 
ainda da arteria cerebral media. Supre o globo palido, o corno 
temporal do ventriculo lateral e o plexo coroide. 
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A, comunicante anterior 


A. espinal anterior 


A. cerebral anterior 


A anteromedial central 


A. carotida interna 


A posteromedial 
central 


A. iabirintica 


A. cerebelar 
anteroinferior 


A. cerebral mddia 


A. anterolateral 
central 


A. coroidea 
anterior 


A. comunicante 
posterior 


Aa. pontinas 

A. basilar 


A. cerebral 
posterior 


A, cerebelar 
posteroinferior 


A. vertebral 


Figura 175.16 Circulagao cerebral. Esquema mostrandoa distribui^ao das arterias na baseencefalica. (Adaptada de Wolf-Heidegger- Atlas deAnatomia 
Humana, 6 a ed., 2006.) 



Figura 175.17 Fotografia evidenciando parte da face inferior do encefalo. 
Notamse os tratos olfatorios {to), os nervos opticos {no), a hipofise (hi), 
os nervos oculomotores (oc), a ponte (p) e as arterias basilar (*) e aracnoi- 
dea (seta). Observa se a arteria carotida interna entre os nervos opticos e 
oculomotores. 



Ramo 
calcarino 


A. pericalosa 


A. 

calosomarginal 


A. cerebral 
. cerebral anterior 
posterior 


Figura 175.18 Circulate cerebral. Esquema da distribui^ao das arterias 
cerebrais anterior e posterior nas faces medial e inferior do hemisferio. 
(Adaptada de Wo if* Heidegger - Atlas de Anatomia Humana, 6 1 ed., 2006.) 


A arteria carotida interna termina bifurcando-se na arteria 
cerebral anterior e na arteria cerebral media. 

A arteria cerebral anterior corre anteromedialmente 
sobre o nervo optico e emite ramos perfurantes como a arte¬ 
ria estriada medial ou recorrente de Heubner, que irriga o 
estriado, as por^oes adjacentes da capsula interna, o putame 
e os nucleos septais (Figura 175.18). Nessa altura, emite a 
arteria comunicante anterior, formando o segmento anterior 
do circulo arterial do edrebro (de Willis). A seguir, volta-se 
para cima em dire^ao ao corpo caloso e emite as arterias 


orbitaria e frontopolar, as quais irrigam o polo frontal e a 
face orbitaria do lobo frontal. 

A arteria cerebral anterior divide-se em arteria calosomargi¬ 
nal e pericalosa (Figura 175.18). A primeira segue pelo sulco do 
rfngulo, irrigando o giro do cingulo e o lobulo paracentral, anas- 
tomosando-se com ramos da arteria cerebral media. A arteria 
pericalosa segue sobre o corpo caloso em sua por^ao dorsal para 
irrigar o precuneo; seus ramos fazem anastomoses com ramos 
da arteria cerebral posterior. Ocasionalmente, as duas arterias 
cerebrais anteriores sao originirias de urn mesmo tronco. 
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A arteria cerebral media e, na realidade, a por^ao terminal 
daarftria carotida interna (Figura 175.16); ela supre os hemis¬ 
ferios cerebrais em 80% de suas necessidades. Em sua traje- 
toria, flete-se lateralmente penetrando no sulco lateral (sulco 
silviano), emitindo varios ramos perfurantes, que suprem o 
putame, a cabe^a do nucleo caudado, o joelho e o bra^o pos¬ 
terior da capsula interna; desses ramos, a arteria lenticuloes- 
triada e a mais proeminente. 

Na superficie lateral do sulco lateral, a arteria cerebral 
media emite inumeros ramos - frontal ascendente ou orbito- 
frontal, temporal anterior, pre-rolandico, parietal posterior e 
parietal anterior - e termina como arteria angular. A arteria 
temporal anterior dirige-se para irrigar o polo do lobo tem¬ 
poral. A arteria temporal posterior supre o lobo temporal 
laterossuperior; a arteria orbitofrontal nutre a convexidade do 
lobo frontal. As arterias parietal posterior e angular, que sao 
os ramos mais posteriores da arteria cerebral media, nutrem o 
lobo parietal e a por^ao superior do lobo temporal; os ramos 
terminals dessas arterias anastomosam-se na superficie cere¬ 
bral com ramos das arterias cerebrais anterior e posterior. 

► Sistema vertebrobasilar. Apesar de seu aporte total de sangue ser 
menor do que o do sistema carotideo, o sistema vertebrobasi¬ 
lar tem uma importancia capital, pois supre centros vitais no 
tronco encefdlico. 

As arterias vertebrais nascem como primeiros ramos das 
arterias subclavias, ascendem pelos forames transversos das 
vertebras cervicais, exceto a 7 a , e penetram no cranio atravds 
do forame occipital dentro dos forames transversos das verte¬ 
bras; as arterias vertebrais que mantem intima rela<jao com o 
plexo venoso local podem softer constrftao por osteofitos ou 
durante a rota^ao ou a extensao da cabe^a sobre a nuca, deter- 
minando isquemia cerebral. 

Ap6s penetrarem no cranio atraves do forame occipital, 
as arterias vertebrais ascendem ventrolateralmente ao bulbo, 
emitindo ramos perfurantes antes de se unirem para resultar 
na arteria basilar. As arterias vertebrais dao origem ks arterias 
cerebelares posteroinferiores. Estas contomam o bulbo e vao 
suprir por^oes do cerebelo (verme e superficie inferior dos 
hemisferios cerebelares) e do bulbo lateral (o trato espinotala- 
mico, trato rubroespinal, nucleo e trato espinal do trigemeo, o 
nucleo ambiguo, o nucleo dorsal do vago e as fibras eferentes 
desses nucleos). As arterias cerebelares posteroinferiores ser- 
vem de ponto de referenda nas hernia$6es das amigdalas cere¬ 
belares, pois, nessa situa^ao, sao visualizadas abaixo do forame 
occipital. 

A arteria basilar emite tres tipos de ramos: os paramedia- 
nos (que penetram no tronco cerebral assim que deixam sua 
origem), os circunflexos curtos e os circunflexos longos (sao 
assim chamados dependendo das distances percorridas). As 
arterias paramedianas suprem areas contiguas mais medianas, 
tais como os nucleos pontinos e os tratos corticopontinos, 
corticoespinal e corticobulbar. As arterias circunflexas cur- 
tas irrigam a por^ao intermediaria anterolateral, que inclui o 
trato corticoespinal (por^ao mais lateral), o lemnisco medial, 
os nucleos pontinos, as fibras pontocerebelares, a parte dos 
nucleos e os nervos trigemeo e facial. As arterias circunflexas 
longas sao duas: cerebelar anteroinferior e cerebelar superior. 
A cerebelar anteroinferior supre o segmento caudal da ponte 
(incluindo o pedunculo cerebelar inferior, o pedunculo cere¬ 
belar medio, o floculo e a por^ao do hemisferio cerebelar adja- 
cente). A arteria labirintica e ramo da arteria cerebelar ante¬ 
roinferior e supre a orelha interna. Deve-se destacar que os 
canais semicirculares e a coclea sao extremamente sensfveis 
a isquemia, que se manifesta por vertigem e por disturbios 


auditivos. Assim, a arteria labirintica serve de parametro de 
acometimento do sistema vertebrobasilar. A arteria cerebelar 
superior (ultimo ramo da arteria basilar antes de se bifur- 
car) supre a por^ao rostral dorsolateral do tronco encefalico, 
incluindo o pedunculo cerebelar superior, os nucleos proxi- 
mos ao IV ventrfculo e ao nucleo denteado e a por^ao superior 
dos hemisferios cerebelares. 

Apesar de a origem embriologica da arteria cerebral pos¬ 
terior ser do sistema carotideo, 90% das pessoas tem o fluxo 
sangufneo nessas arterias proveniente da arteria basilar; elas 
saem no apice da fossa posterior sobre os nervos oculomo- 
tores, fazem anastomose com as arterias comunicantes pos¬ 
teriores, circundam os pedunculos cerebrais passando pela 
borda livre da tenda do cerebelo (nesse ponto podem softer 
compressao pela herniaifao do lobo temporal contra a tenda 
do cerebelo), seguem um trajeto nas superficies medial e infe¬ 
rior dos lobos temporais e occipitais e terminam nos polos 
occipitais respectivos (Figura 175.18). Seu ramo circunflexo 
supre o mesencefalo, o corpo geniculado medial e os colicu- 
los. O ramo talamogeniculado supre a por^ao posterior do 
talamo e o corpo geniculado lateral. A arteria coroidea poste¬ 
rior emerge proximo k origem da arteria cerebral posterior e 
penetra na cissura transversa para terminar no 111 ventriculo, 
supre o talamo e o esplenio do corpo caloso e faz anastomose 
com a arteria cordidea anterior. 

As artdrias parieto-occipital e calcarina, al6m das arterias 
temporais anterior e posterior, suprem a superficie dos lobos 
occipital e temporal e, nessa superficie, fazem anastomose 
com as arterias cerebrais media e anterior. 


► Vias de anastomose 

O circulo arterial do cerebro (poligono de Willis) 
(Figuras 175.16 e 175.17) garante a comunica^ao entre os dois 
hemisferios cerebrais e entre o sistema carotideo e o vertebro¬ 
basilar. Ele e formado pelas duas arterias cerebrais anteriores 
uni das pela arteria comunicante anterior e pelas duas cere¬ 
brais posteriores unidas pela arteria basilar e comunicantes 
posteriores, que ligam as arterias posteriores com as arterias 
carbtidas internas, fechando assim o poligono. 

Na superficie dos hemisferios, as arterias cerebrais ante¬ 
rior, media e posterior mantem uma rede anastomotica lep- 
tomeningea difusa; algumas vezes, dependendo de seus cali¬ 
bres, a arteria menfngea media e a arteria memngea anterior 
tomam parte nessa rede anastomotica. Deve-se mencionar, 
finalmente, a anastomose entre a arteria oftalmica e a arteria 
carotida externa e as arterias occipitais com o sistema verte¬ 
brobasilar. 

► Sistema venoso. O sangue cerebral e drenado por dois sistemas 
venosos basicos: o superficial e o profundo. Eles drenam para 
os seios durais que, por sua vez, drenam para o sistema jugular. 

A veia jugular interna situa-se na bainha da carotida interna 
junto ao nervo vago, une-se com a veia subclavia para formar a 
veia braquicefalica, que, juntamente com sua homonima con¬ 
tralateral, constitui a veia cava superior. 

O sistema venoso superficial drena o sangue do cortex e da 
substantia branca adjacente por tres grupos principals: o supe¬ 
rior, o medio (ou silviano) e o inferior, por meio de suas tri- 
butarias piais. O grupo superior drena a convexidade e desem- 
boca no seio longitudinal superior; o grupo m£dio drena a 
face inter-hemisferica para os seios longitudinals superior e 
inferior; e o grupo inferior drena a face inferior para os seios 
cavernosos, petroso e lateral. 
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0 sistema venoso profundo drena a substancia branca 
periventricular, os nucleos da base, a capsula interna, o centro 
semioval e os plexos coroides, Suas veias de drenagem princi¬ 
pals sao as veias basilares, as veias cerebrais internas e as veias 
laterals dos ventriculos laterals, que confluem para formar a 
veia cerebral magna (veia de Galeno). 

A veia cerebral magna drena para o seio sagital inferior, 
formando o seio reto. A reuniao dos seios reto, sagital supe¬ 
rior e occipital configura a confluence dos seios (torcula de 
Herofilo), de onde emergem os seios transversos, lateralmente, 
continuando com os seios sigmoides que terminam nos fora- 
mes jugulares, local de inicio das veias jugulares internas. 


► Fisiologia da circula^ao cerebral 

A premissa basica relativa ao fimcionamento da circula^ao 
cerebral encontra-se no fato de estar essa rede contida no inte¬ 
rior de uma caixa rigida, o cranio, juntamente com os demais 
conteudos: parenquima cerebral e Kquido cefalorraquidiano. 
Disso decorre que nao pode haver varia^ao no volume de 
qualquer elemento intracraniano sem redu^ao dos volumes 
dos outros componentes. 

Um adulto jovem de estatura media apresenta fluxo sangui- 
neo cerebral de 50 a 55 m£/100 g de massa cerebral/min, apro- 
ximadamente 750 m^/min, representando com isso 14% do 
debito cardiaco. 

Se o suprimento sanguineo para o cerebro e interrompido, 
em 30 s o metabolism© neural entra em sofrimento; em 2 min, 
inicia-se um process© de necrose celular. 


► Controle da circulacao cerebral 


O fluxo sanguineo cerebral (FSC) & diretamente propor- 
cional a diferen^a entre a pressao arterial rtadia (PAM) e a 
pressao venosa cerebral (PVC) e inversamente proporcional 
a resistencia vascular cerebral (RVC), expressa na formula 
seguinte: 


FSC = 


PAM - PVC 
RVC 


A manutencao da pressao arterial sistemica nos limites 
normals assegura um fluxo sanguineo adequado ao sistema 
nervoso central. Entretanto, variates amplas da pressao nao 
alteram o FSC; a altera^ao so ocorre quando a pressao arte¬ 
rial cai abaixo de 60 mmHg. Esse fato, associado as peque- 
nas variaqoes da PVC em condi^oes fisiologicas, possibilita 
deduzir que o controle da circulacao cerebral e feito por meio 
da autorregulacao da RVC, Em condicoes patologicas, como 
na insuficiencia cardiaca congestiva e na trombose dos seios 
venosos, os valores de PVC sao elevados, chegando a interferir 
com o fluxo sanguineo cerebral. 

A RVC e diretamente proporcional a viscosidade sangui- 
nea e ao comprimento do vaso e inversamente proporcional 
ao raio do vaso elevado a quarta potencia. O comprimento dos 
vasos cerebrais e praticamente constante, nao influenciando a 
RVC; a viscosidade sanguinea pode influenciar a resistencia 
em condicoes patologicas, pois se sabe que, na policitemia ou 
na desidrata^ao, ha um aumento da RVC e, com isso, dimi- 
nuicao do FSC, ocorrendo o inverso na vigencia de anemia. O 
calibre vascular varia de acordo com inumeras condicoes di- 


nicas, mas, diferentemente dos demais, os vasos cerebrais estao 
sujeitos a diversas influencias dilatadoras, muitas delas poten- 
tes, mas poucas com influencias constritoras. Isso significa, evi- 
dentemente, que, em condigoes normals, a circulacao cerebral 
encontra-se sob influ£ncia de um tonus vasoconstritor. 

O mais potente efeito dilatador e o aumento da pressao 
de C0 2 (hipercapnia); importantes tambem sao a P Q> e o pH 
sanguineos, cujas elevacoes produzem, ao contrario, vaso- 
constricao cerebral. Esses tres fatores, por estarem intima- 
mente relacionados com o metabolismo tecidual, sao conhe- 
cidos como fatores humorais que atuam na autorregulagao 
vascular cerebral. 

O FSC e variavel na dependencia do numero de sinapses 
e tambem da atividade. A atividade neuronal e importante 
em alguns metodos de imageamento, visto que, nesses meto- 
dos, sao detectados mudanca no fluxo sanguineo regional e 
no metabolismo dentro do encefalo. Essa caracteristica ocorre 
devido ao fato de que os neuronios mais ativos em determi- 
nado momento ou situacao requerem mais oxigenio e glicose 
e, com isso, o aporte sanguineo sera ajustado direcionando 
mais sangue is areas mais ativas. 

Em condicoes patologicas, os mecanismos de autorregula¬ 
cao do FSC podem ser ineficazes. A hipotensao arterial cr6- 
nica 6 bem tolerada; ja a hipotensao aguda e tolerada atb um 
limite aproximado de 60 mmHg, abaixo do qual ha diminui- 
Cao do FSC. 

A aterosclerose cerebral diminui o calibre das arterias e das 
arteriolas, que se tornam rigidas, perdendo, assim, a capaci- 
dade de reacao. 

A hipertensao intracraniana causa diminuicao do calibre 
dos vasos por reducao da pressao transmural, aumentando, 
portanto, a RVC e diminuindo o FSC. Os centros vasomoto- 
res bulbares sofrem isquemia relativa e lancam mao de des- 
carga vasoconstritora sistemica, elevando, com isso, a pressao 
arterial sistemica para restaurar o FSC. Essa compensacao da 
hipertensao intracraniana com elevacao da pressao arterial se 
faz ate que a pressao intracraniana alcance 450 mmH 2 0. Acima 
desse limite, quanto maior a pressao intracraniana, menor sera 
o FSC, o qual podera cessar quando a pressao intracraniana se 
igualar a pressao arterial. 


*■ Irrigagao sanguinea da 
medula espinal 

► Sistema arterial. A rede arterial medular e composta pelas arte¬ 
rias espinais (ramos das vertebrais) e pelas arterias radiculares, 
oriundas dos ramos espinais das arterias segmentares nascidas 
da aorta. As arterias vertebrais, ramos das subclavias, pouco 
antes de se juntarem para formar o tronco da art^ria basilar, 
dao origem a dois curtos ramos descendentes, um de cada 
lado, que sao as arterias espinais. 

A obstrucao da arteria espinal anterior, em nivel cervical, 
conduz ao quadro clinico de paralisia flacida dos membros supe- 
riores e paresia espastica dos inferiores, termoanalgesia abaixo 
do nivel da lesao, alem de disturbios esfincterianos e genitais. Os 
ramos espinais, provenientes das arterias tireoidiana, iliolombar 
e sacrais laterals, penetram atraves dos varios forames interverte¬ 
bral s e dao origem a dois ramos: periferico e central. 

Entre todas as arterias radiculares, destaca-se, pela impor¬ 
tance, a arteria radicular magna ou grande arteria radicular, 
tamtam conhecida por arteria de Adamkiewicz. £ unica e res- 
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ponde pela irrigate de segmentos medulares compreendidos 
entre T8 e o cone; sua obstru^ao provoca o aparecimento de 
paraplegia. 

► Sistema venose. Os ramos venosos intramedulares, situados na 
intimidade do parenquima medular, drenam o sangue em sen- 
tido inverso ao das arterias para as veias espinais, Essas veias 
anastomosam-se entre si e sao tributarias das veias radiculares 
anterior e posterior, as quais alcan^am o plexo venoso verte¬ 
bral interno e a veia intervertebral; o plexo venoso vertebral 
inter no e formado por abund antes veias que se ligam a veia 
basivertebral a cada altura do corpo vertebral; essa rede anas- 
tomosa-se amplamente com o plexo venoso vertebral externo, 
fora do canal vertebral, e desemboca na veia dzigos, tributaria 
das veias cavas inferior e superior; uma parte da drenagem 
faz-se pelas veias cerebrais e pelo seio petroso inferior. 


► Sistema nervoso periferico 
(raizes, plexos e nervos) 

Embora denominado periferico, esse sistema contem fibras 
nervosas que ligam o SNC aos orgaos efetores el ou receptores 
situados na periferia. Conforme sua topografia, o sistema ner¬ 
voso periferico pode ser dividido em nervos espinais ou raqui- 
dianos (medulares) e cranianos (tronco cerebral). De acordo 
com o tipo de neuronio, sao denominados motores e de sen- 
soriais. Os neuronios motores (efetores, eferentes) dividem-se, 
conforme a sua fun^ao, em neuronios motores somaticos e em 
neuronios motores viscerais ou autonomos, ambos eferentes 
porque conduzem os estimulos centrais para a periferia. Os 
neuronios sensoriais (aferentes) tern seus corpos em ganglios 
espinais ou raquldeos e prolongamentos perifbricos ligados a 
receptores e a prolongamentos centrais que penetram no SNC. 


► Neuronios efetores 

► Neuronios motores somaticos. Os neuronios motores somaticos 
tern o seu corpo celular e seus dendritos situados na coluna 
anterior da medula; os seus axbnios (fibras nervosas) abando- 


nam a medula pelo sulco anterolateral, para formar a raiz an¬ 
terior ou ventral. Esta une-se a raiz dorsal, formando o tronco 
do nervo espinal, o qual da origem aos ramos dorsal e ventral 
do nervo espinal (Figura 175.19 e Quadro 175.2). Os ramos 
podem seguir seus trajetos com ou sem comunica^des entre 
si. Na formaqao dos chamados plexos nervosos, os ramos co- 
municam-se com os oriundos de outros segmentos medulares, 
formando os troncos nervosos dos plexos, os quais se unem 
para dar lugar aos nervos. Estes sao uni ou multissegmenta- 
res, segundo tenham origem em um ou em varios segmen¬ 
tos da medula, respectivamente. Assim, os nervos formados a 
partir dos troncos plexuais sao multissegmentares. Os nervos 
completam seus trajetos e suas fibras motoras terminam nos 
musculos estriados esqueleticos (orgaos efetores). O numero 
de fibras musculares inervadas por uma fibra nervosa e bas- 
tante variavel, estando na dependencia de o musculo exercer 
sua a^ao relacionada com a for 9 a (unidade motora com grande 
numero de fibras musculares) ou com a precisao do movimen- 
to (unidade motora com numero menor de fibras musculares 
por fibra nervosa). 

Os estimulos que se originam no neuronio motor da coluna 
anterior da medula alcan^am as fibras musculares provo cando 
sua contra^ao; alem disso, esses neuronios apresentam uma 
atividade trofica marcante sobre os musculos. 

Todos os nervos espinais sao mistos; alem das fibras moto¬ 
ras, fazem parte deles, em maior ou em menor grau, fibras 
autonomicas e sensoriais. Poucos nervos sao puramente sen¬ 
soriais. 


► Neuronios sensoriais 

Ao contrario dos neuronios efetores, os neuronios sen¬ 
soriais situam-se na periferia, isto e, nos chamados ganglios 
raquidianos, dorsais ou espinais. A celula e do tipo pseudou- 
nipolar, cujo axonio se divide em T, com um segmento peri¬ 
ferico que recolhe os varios estimulos sensoriais por meio dos 
receptores espalhados pelas visceras, pela pele, pelo tecido 
subcutaneo, pelos tendoes, pelas articulates, pelos ligamen- 
tos e pelos musculos (Quadro 175.3). Outro segmento, deno¬ 
minado central, penetra na medula pelo apice da coluna pos- 



Figura 175.19 Representa^ao esquematica simplificada das raizes, dos ganglios espinais e da forma^ao de um nervo espinal. Observam-se: (1) apice 
da coluna anterior, (2) neuronio motor, (3) neuronio autonomo (simpatico), (4) axbnios motores, (5} axonios autonomos, (6) raiz ventral, (7) raiz dorsal, 
(8) tronco do nervo espinal, (9) ramo dorsal, (10) ramo ventral, (11 e 12) ramo comunicante dnzento, (13) ganglio simpatico, (14) ganglio espinal, (15) 
neuronios sensoriais (pseudounipolares), (16) apice da coluna posterior, (17) fasciculo gracil, (18) fascfculo cuneiforme, (19) trato espinotalamico anterior, 
(20) trato espinotalamico lateral e (21) fibras sensoriais (ver tambem Quadro 175.4). 
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terior (sensorial). Dentro da medula, as fibras sensoriais de 
varios tip os e calibres adotam trajetos diversos, dependendo 
de sua fun^ao ou do estimulo que conduzem: ha fibras que 
entrain em sinapses com os neurdnios motores, compondo o 
arco reflexo; outras se dirigem para a substantia branca poste¬ 
rior, formando os fasdculos gracil e cnneiforme, os quais con¬ 
duzem a sensibilidade proprioceptiva e tatil discriminativa; 
outro grupo de fibras ascende alguns segmentos e atravessa a 
medula, formando, do lado oposto, os feixes espinotalamicos 
ventral e lateral, os quais conduzem os impulsos dos varios 
tipos de sensibilidade superficial (tdtil, termica e dolorosa) 
(Figura 175.19). 

► Plexos nervosos espinais. Cinco sao os plexos: cervical, braquial, 
lombar, sacro e cocdgeo, cada qual reunindo fibras sensori- 
motoras e simpaticas de varios segmentos medulares (Figu¬ 
ra 175.19). 


► Nervos 

Tendo ou nao origem nos plexos, os nervos distribuem-se 
oor todo o organismo, seja conduzindo os impulsos, seja reco- 
Ihendo da periferia, por intermedio dos varios tipos de recep- 
tores, todos os tipos da sensibilidade. 

Pela sua extensao e complexidade, o estudo dos nervos e de 
sua distribuigao anatomica nao sera objeto deste compendio. 
Diversas sao as possibilidades de lesao transitoria ou defini- 
tiva do sistema nervoso periferico, a maioria das quais esta 
no Capitulo 178, Doenfas do Sistema Nervoso, em uma ou em 
varias de suas partes. Ressaltam-se, entretanto, algumas pou- 
cas situates lesionais, expostas no Quadro 175.4. 

> Nervos crania nos. Em mimero de 12 pares, os dois primeiros (ol- 
fatdrio e optico) nao sao considerados propriamente nervos. O 


Quadra 175-4 

Sistema nervoso periferico: topografia lesional 
e causas principals. 

Local da lesao* 


Condigao dfnica 

Causas principals 

1 — Ponta anterior da 

Sindrome do (1 neuronio 

Infecgao, degeneragao, 

medula 


motor 

neoplasia, lesao vascular 

2 - Neurdnios motores 

idem (atrofia de evolugao 

Infecgao, neoplasia, 

4 - Axonios motores 

6 - Rail ventral 

mais lenta) 

compressao discal, osteo* 
a rt rose 

7 - Raiz dorsal 


Sindrome radiculocordonal 
posterior 

Infecgiio, neoplasia 

14 — Ganglio espinal 

Herpes-zoster 

Infecgao 

15 - Celulas do ganglia 

- 

— 

17 e 18—Cordao 
posterior 


Sindrome do cordao 
posterior 

Infecgao, dismetabolismo 

8 -Tronco do nervo 

Ciatalgia ou 

Compressao discal, neo¬ 

espinal 


lombociataigia 

plasia, osteoartrose 

Plexo e/ou nervo 


Neuralgia cervico-occipital 
Braquiaigias 

Causalgias 

Membrofantasma 

Infecgao, compressao, 
estiramento, neoplasia, 
secgao parciaf ou total, 
heredodegeneragao 


Ciatalgia 

Atrofia muscular 
neuropatica 

Sindrome do tunel 
carp ia no 

"figura 175.19, 


Quadro 175.5 mostra a relag ao dos nervos cranianos, sua ori¬ 
gem e suas principals fungoes. O comprometimento dos nervos 
cranianos, isolados ou associados entre si, acarreta situagoes cli- 
nicas diversas, estudadas no Capitulo 176, Exame CUnico. 


Quadro 175.5 

Nervos cranianos: origens, tipos de estfmulos e fungoes principais. 


Nervos cranianos 


Origem do nervo 

Tipo de estimulo conduzido 
pelas fibras 

Fun^oes principais 

1 - Olfatorio 


Mucosa olfatoria 

Sensorial 

Olfato 

II - Optico 


Retina 

Sensorial 

Visao 

III-Oculomotor 


Mesencefalo 

Motor 

Parassimpatico 

Sensagao proprioceptiva 

Motilidade ocular (RM, 01, RS, Rl) e musculo elevador da palpebra 
Motilidade do esfincter da pupila 

IV - Trodear 


Mesencefalo 

Motor 

Sensagao proprioceptiva 

Motilidade ocular (OS) 

V - Trigemeo 


Mesencefalo 

Ponte 

Bulbo 

Medula superior 

Motor 

Sensagao superficial 

Sensagao proprioceptiva 

Mastigagao 

Sensibilidade da metade anterior da cabega 

VI - Abducente 


Ponte 

Motor 

Motilidade ocular (RL) 

VII - Facial 


Ponte 

Motor 

Parassimpatico 

Sensorial 

Sensagao proprioceptiva 

Sensorial 

Atividade mimica facial 

Secregao saiivar (glandulas submandibular e sublingual) 

Seaegao lacrimal 

Gustagao dos 2/3 anteriores da lingua 

VII! - Vestibulocodear 

Orelha intema 

Sensorial 

Audigao (ramo codear) 

Equilibrio (ramo vestibular) 


(continua) 
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Quatfro 175.5 

Nervos cranianos: origens, tipos de estfmulos e fungoes principals, [amtinuatfo] 




Tipo de estfmulo conduzido 


Nervos cranianos 

Qrigem do nervo 

pe las fibras 

Fun^oes principals 

IX-Glossofaringeo 

Bulbo 

Motor 

Motilidade bticofaringea 



Parassimpatico 

Secreqao salivar (g landula parotida) 



Sensorial 

Gustagao do 1/3 posterior da lingua 



Sensorial 


X-Vago 

Bulbo 

Motor 

Motilidade do paiato e da fringe 



Sensorial 

Inervagao dos orgaos viscerais toracoabdominais 



Parassimpatico 


Xi - Acessorio 

Medula cervical 

Motor 

Motilidade do trapezio e do estemodeidomastoideo 


Bulbo (ramo que se une ao vago) 



XII- Hipoglosso 

Bulbo 

Motor 

Motilidade da lingua 

RM - rmisculo reto medial;01 = musculoab!iquoinferion RS=musculoretc superior; Rl 

- musculo reto inferior; OS == musculo oblfquo superior; RL - musculo reto lateral. 


► Bibliografia 
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Scientific Press, 2008, Machado, ABM. Neuroanatomia Funcional 2 1 ed. Sao Paulo: Atheneu, 2002. 
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► Anamnese 

Tal como ocorre nos demais sistemas do organismo, nas 
doen^as neurologicas a anamnese representa uma grande 
ajuda para o diagnostico e, is vezes, por si so, e suficiente para 
se chegar a uma conclusao. Assim, no que diz respeito a histo- 
ria da doenqa atual, os aspectos a seguir merecem ser revistos. 

► Data do ini'cio da doenfa. O objetivo e estabelecer a dura^ao da 
doenfa, se muito recente (horas ou dias), recente (semanas ou 
poucos meses) ou de longa duracpao (muitos meses ou anos). 
Uma enfermidade como a hemorragia cerebral instala-se rapi- 
damente; a meningite subaguda e uma doen^a degenerative, 
como a esclerose lateral amiotrofica, tern historico de muitos 
dias ou at£ alguns meses ou anos. 

► Modo de instalafao da doenfa. Para caracterizar a importancia 
desse item, basta atentar para o fato de que, quando o siste- 
ma nervoso e comprometido agudamente, costuma-se afir- 
mar que, se nao foi por traumatismo, tera sido por disturbio 
vascular. Ao contrario, uma enfermidade de instaia^ao lenta 
levanta a suspeita de processo degenerativo ou neoplasico. 

► Evolufao cronologica dos sintomas. Interessa saber quando e como 
os sintomas foram surgindo ou desaparecendo, pois isso re- 
flete a historia natural das doen^as. Alguns exemplos ilustram 
bem essa afirmativa: 

• Tumor cerebral: os sintomas surgem gradativamente, de 
modo rapido ou nao, dependendo do local e da natureza 
do tumor 

■ Doen^a heredodegenerativa do sistema nervoso: a evolu- 
gao e progressiva, mas se processa muito lentamente 

■ Acidentes vasculares cerebrais e poliomielite: as mani- 
festa^oes sao subitas e, apos um perlodo de tempo varia- 
vel, desde que nao haja piora gradativa do quadro clinico, 
ocorre recupera^ao completa ou incompleta 

■ Esclerose multipla (doen^a desmielinizante): nesse caso, a 
evolufao e muito sugestiva do diagnostico. Ou seja, ap6s 
um surto agudo, verifica-se regressao parcial (ou total) dos 
sintomas; depois de um periodo variavel, eclode novo surto 
com piora do quadro clinico e recup era<;ao menos intensa, 
e, assim, sucessivamente 

■ Epilepsia e enxaqueca: as manifesta0es aparecem de modo 
paroxistico e, entre as crises, o paciente nada apresenta de 
anormal. 

► Exames e tratamentos reaiizados com os respectivos resultados. Sempre 
e util saber acerca disso, sobretudo quando se trata de epilep¬ 
sia, cefaleia e acidentes vasculares cerebrais. 

► Estado atual do enfermo. Apura-se a situa^ao em que se encontra 
o paciente no momento do exame, a fim de fechar o ciclo evo- 
lutivo que a enfermidade vem apresentando. 


► Antecedentes. Nos antecedentes familiares, especial enfase 
deve ser dada as do enemas musculares e heredodegenerativas 
do sistema nervoso, ocorridas em pessoas da familia. Inda- 
ga-se sobre consanguinidade dos pais, doem;as contagiosas e 
incompatibilidade sanguinea materno-fetal. No que se refere 
aos antecedentes pessoais, alguns fatos devem ser esmiufados 
com maior ou menor destaque, dependendo do que se apurou 
na historia da doen^a atual, sendo possivel esquematizar ess as 
indaga^oes da seguinte maneira: 

Con didoes pre-natais. Anota-se a ocorrencia de traumatismo, to¬ 
xemia gravidica, infecfdes, uso de medicamentos teratog£ni- 
cos, tentativas de abortamento, movimentos fetais. 

Condi foes do nascimento, £ preciso esclarecer se o parto foi nor¬ 
mal e a termo; se cesdreo, qual o motivo; se houve demora no 
trabalho do parto; se o forceps foi usado; se existiu circular 
de cordao; se houve necessidade de manobra de reanima^ao 
ou de incubadora; o peso e a estatura do recem-nascido; se 
ocorreu ictericia, cianose ou palidez; se chorou ou nao logo 
ao nascer. 

Conduces do desenvolvimento psicomotor. Apura-se como ocorreu o 
aleitamento; se o bebe sugou os seios e a mamadeira de modo 
eficiente; em que £poca firmou a cabe^a (normal ate os 4 me¬ 
ses), sentou (normal ate os 7 meses), andou e falou (normal 
at6 os 16 meses), 

Vacinafoes. Cumpre indagar sobre a vacina^ao antipoliomielite, 
antissarampo e outras. 

Doenfasanteriores. Viroses comuns da infancia, meningite, trau¬ 
matismo cranioencefalico, teniase, tuberculose, doen^as vene- 
reas, tripanossomiase, alcoolismo, carencia alimentar, intoxi¬ 
cates acidentais ou profissionais, doen^as iatrogenicas, inter¬ 
venes cirurgicas, convulsoes, diabetes melito, hipertensao 
arterial, cardiopatias, alergia. 

Habitos de vida. Registram-se dados sobre a alimentafao, mora- 
dia, uso de bebidas alcoolicas e drogas ilfcitas. Habitos sexuais 
podem ser importantes, dependendo da suspeita clinica, prin- 
cipalmente da AIDS. 


► Sinais e sintomas 

Os principal sinais e sintomas das afecfdes do sistema ner¬ 
voso sao disturbios da consciencia, cefaleia, dor na face, tontu- 
ras e vertigens, convulsoes, ausencias, automatismos, amnesia, 


Pontos-chave 


■ Em cada periodo etario, ha prevalence dedeterminadas doenfas: infecfoes 
na infancia, processos desmielinizantes no jovem e doeriqas vasculares na 
pessoa idosa 

■ Ao ser feito o registro da anamnese, devem-se evitar pa lavras tecnicas, 
como hemiplegia, quando o paciente menciona paralisia da metade do 
corpo 

■ Ha palavras ou afirmafoes que nao devem ser aceitas sem o devido esda- 
recimento. Assim, tontura e vista escura podem ter significagoes diversas, e 
dor nem sempre quer dizer dor propria mente dita 

■ Tem mais utiiidade descrever a sensafao percebida pelo paciente do que 
anotara designafao por ele dada ao sintoma 

■ As vezes, os dados negativostem valor tgual ou superior aos posit!vos 

■ t necessario obter informafoes com os parentes ou amigos do paciente, 
ou mesmo com pessoas que o trazem, quando ele tiver nivel intelectual 
reduzido, transtornos mentais, crises epilepticas, alterafoes de estado de 
consciencia (coma, sonolencia, torpor) ou quando se tratar de crianqas. 
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movimentos involuntarios, disturbios visuais, disturbios audi- 
tivos, nauseas e vomitos, disfagia, disturbios da marcha, pare- 
siaSj paralisias, disturbios da sensibilidade, dores radiculares, 
disturbios esfincterianos, disturbios do sono e disturbios das 
fun^oes cerebrais superiores. 

► Disturbios da conscienda, A percep^ao consciente do mundo ex¬ 
terior de si mesmo caracteriza o estado de vigilia, que e resul- 
tante da atividade de diversas areas cerebrais coordenadas pelo 
sistema reticular ativador ascendente. 

Entre o estado de vigilia ou plena conscienda e o estado 
comatoso, no qual o paciente perde completamente a capa- 
cidade de identificar seu mundo interior e os acontecimentos 
do meio que o circunda, i possivel distinguir diversas fases 
intermediarias em uma gradua^ao, cujo principal elemento 
indicative e o nivel da conscienda. 

Pode haver dificuldade para saber onde come<;a e onde ter- 
mina o estado de coma, isto e, qual 6 o limite entre a vigilia e 
o inicio do comprometimento da conscienda e entre este e a 
morte enceftlica. 

A conscienda pode ser perdida de mo do agudo e breve, 
como nas sincopes, convulsoes, na concussao cerebral por 
traumatismo de cranio leve. 

Quando a conscienda e comprometida de modo pouco 
intenso, mas seu estado de alerta e discreto a moderadamente 
comprometido, chama-se obnubila^ao. 

Na sonolencia, o paciente e facilmente despertado, res- 
ponde mais ou menos apropriadamente e volta logo a dormir. 

A confusao mental ou delirium configura-se por perda de 
aten^ao, o pensamento nao e claro, as respostas sao lentas e 
nao ha percep^ao normal temporoespacial, podendo surgir 
alucina^5es, ilusoes e agita^ao. 

Se a alteragao de conscienda e mais pronunciada, mas o 
paciente ainda e despertado por estimulos mais fortes, tern 
movimentos espontaneos e nao abre os olhos, caracteriza-se 
o estupor ou torpor. Se nao ha despertar com essa estimula- 
£ao, e o paciente esta sem movimentos espontaneos, ocorre 
o estado de coma (ver Capltulo 178, Doengas do Sistema 
Nervoso). 

Atualmente, tem-se evitado usar as expressoes citadas ante- 
riormente pelo fato de, eventualmente, varios observadores 
terem no^oes diferentes sobre cada uma delas. Desse modo, 
tern side utilizada a escala de coma de Glasgow (EG). Essa 
escala, estabelecida em 1974 por Teasdale e Jennett, foi inicial- 
mente utilizada para avalia^ao de traumatizados, porem, hoj e, 
e usada em outras situates, determinando altera^oes de nivel 
de consciencia. 

A EG e uma escala com importante valor preditivo de 
sobrevivencia nos casos de traumatismos cranio encefdlicos. 
Ressalte-se a importancia da experiencia do examinador na 
aplica^ao da EG, pela possibilidade de varia^oes na pontua^ao 
entre varios observadores. 

Tal avalia^ao consiste na analise de tres parametros (aber- 
tura ocular, rea<;ao motora e resposta verbal), obtidos por 
varios estimulos, desde a atividade espontanea e estimulos 
verbais ate estimulos dolorosos (de preferencia, estimulos 
dolorosos provocados por lapis ou caneta que comprimem o 
leito ungueal; o estimulo doloroso supraorbital pode provo car 
fechamento dos olhos) (Quadro 176.1). 

► Cefaleia. Significa dor de cabe^a e e uma das queixas mais 
frequentes na pratica medica. Pode ser motivada por causas 
diversas e apresentar-se sob diferentes tipos, de intensidade 
variavel. Os mais comuns sao definidos a seguir. 

Cefaleia vascular. Existe uma serie de cefaleias denominadas pri- 
marias - sem lesoes estruturais claras que as determinem. As 


Escala de coma de Glasgow. 

Parametro 

Resposta observada 

Escore 

Abertura ocular 

Abertura espontanea 

4 


Estimulos verbais 

3 


Estimulos dolorosos 

2 


Ausente 

1 

Melhor resposta verbal 

Orientado 

5 


Confuso 

4 


Pa lavras inapropriadas 

3 


Sons ininteligfveis 

2 


Ausente 

1 

Melhor resposta motora 

Obedece a comandos verbais 

6 


Localiza estimulos 

5 


Retired a inespecifica 

4 


Pa drao flexor 

3 


Pa drao extensor 

2 


Ausente 

1 


6«w=3al5 



principals sao as chamadas vasculares e a tensional, descrita a 
seguir. A principal caracteristica das vasculares e o seu career 
pulsatil, latejante, pois acompanham os batimentos cardiacos. 
O melhor exemplo 6 a enxaqueca. 

A enxaqueca e uma cefaleia geralmente hemicraniana 
(frontotemporal), de intensidade crescente, as vezes prece- 
dida por alteragoes visuais transitorias (escotomas cintilantes, 
hemianopsias, escurecimento visual) ou por parestesias fuga- 
zes (dormencia em uma das maos, por exemplo). 

Quase sempre outros sintomas acompanham a enxaqueca, 
como nauseas e vomitos, fotofobia, irritabilidade, hiperacusia, 
que levam o paciente a se recolher em quarto escuro e silen- 
cioso. Cada crise dolorosa dura ate 72 h, no maximo. A enxa¬ 
queca tipica se manifesta por meio de crises intercaladas por 
periodos de acalmia de dura^ao variavel (ver Capitulo 178, 
Doengas do Sistema Nervoso). 

Outra cefaleia, classificada como vascular, e a chamada 
cefaleia em salvas. Nesse caso, episodios de dor muito intensa, 
de carater pulsatil ou nao pulsatil, na regiao frontotemporor- 
bitaria, sistematicamente unilateral, ocorrem de tempos em 
tempos, com periodos de dor de 8 a 12 semanas. Esses perio¬ 
dos, separados pelos de acalmia, sao denominados salvas. 

Cada episodio de dor geralmente dura de 15 a 180 min e, 
frequentemente, ocorre durante a madrugada. Durante a crise 
algica, o paciente refere rinorreia, congestao nasal, lacrimeja- 
mento, hiperemia conjuntival, sudorese frontal e intensa agi¬ 
tato. Raramente essas crises permanecem por meses ou anos 
sem acalmia, sendo, entao, chamadas de cefaleia em salvas 
crdnica. 

Cefaleia da hipertensao intracraniana. Quando aumenta a pressao no 
interior da caixa craniana, o sintoma principal e uma cefaleia 
pulsatil, que toma a cabe<;a toda. Geralmente, perdu ra dias ou 
meses, tornando-se cada vez mais intensa e, com o passar do 
tempo, resistente aos analgesicos. Quase sempre se exacerba 
pela manha, quando passa a ser acompanhada de vomitos. 

Os sintomas associados mais comuns sao nduseas e vomitos 
(estes podem ser abruptos, sem nauseas, projetados a distancia 
e chamados de vdmito em jato ou vomito cerebral), diplopia, 
diminui^ao da acuidade visual, convulsoes, altera^oes psiqui- 
cas que variam desde a apatia e indiferen^a ate a excita^ao e 
agressividade (ver Capitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso ). 
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Cefaleia tensional. A dor e descrita como constritiva, em aperto, 
as vezes como um peso na cabe^a. Em geral, ha urn fundo do- 
loroso constante, de intensidade leve a moderada, com pioras 
ocasionais, Localiza-se preferencialmente nos musculos da 
nuca, podendo, entretanto, difundir-se (ver Capitulo 178, Do- 
engas do Sistema Nervoso). 

► Dot na face. Podem ocorrer diversos tipos de dor facial, com 
varia^oes de intensidade, carater, irradia^ao e localiza^ao, 
conforme a etiologia (que podem ser afec^oes odontologicas, 
sinusais, oftalmologicas, defeitos da articula^ao temporoman¬ 
dibular, defeitos do septo nasal). 

£ importante chamar a atempao para uma dor facial muito 
caracterlstica, embora pouco frequente: a neuralgia essen¬ 
tial do trigemeo. Trata-se de uma dor extremamente intensa, 
evidenciada por meio de agulhada (como se fosse choque 
ou faisca) no territorio de um dos tres ramos perifericos do 
V nervo craniano. Al£m disso, e estritamente unilateral, 
podendo ser desencadeada por estimula^ao em uma deter- 
minada area (zona-gatilho), sendo a comissura labial o ponto 
mais co mum. Este fato obriga o paciente a nao sorrir, conver- 
sar ou mastigar, sempre com o intuito de nao mover os labios. 
A neuralgia do trigemeo e quase exclusiva de pessoas idosas 
(ver Capitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso ). 

► Tontura e vertigem. Tontura (“estonteamento”, “tontice”, “zon- 
zeira”, “cabeqa vazia”) e uma queixa bastante constante na prd- 
tica medica, observada em quase todas as faixas etarias. 

Tontura e vertigem confundem-se frequentemente, em 
decorrencia da dificuldade de rigorosa defini^ao dos sinto¬ 
mas por parte dos pacientes, os quais nao conseguem descre- 
ver com precisao as manifesta^oes, ou, entao, fornecem vagas 
informaqoes sobre o incomodo. 

Embora distintas, uma e outra podem estar associadas ou 
nao, mas, provavelmente, o mecanismo da tontura se asse- 
melha ao da vertigem. Nesta, ha o carater rotatorio subjetivo, 
enquanto, na tontura, prevalecem a sensaqao de instabilidade 
do equilibrio e a inseguranqa durante a marcha. 

Os diferentes tipos de tontura sao definidos a seguir. 

Tontura com nitida sensa^ao de rota^ao. £ representada pela verti¬ 
gem, na qual o paciente tem a sensa^ao de girar em torno do 
ambiente, ou vice-versa. Com ffequencia, a vertigem se instala 
agudamente e e acompanhada de nauseas, vomitos, desequi- 
librio, palidez e sudorese. Se estiver na posi^ao vertical, para- 
da ou andando, o paciente pode cair. A sensaqao vertiginosa 
independe da posi^ao em que se encontre o paciente, persis- 
tindo, inclusive, quando este esta com os olhos fechados, e e 
suficientemente incomoda a ponto de obriga-lo a repousar no 
leito. 

A vertigem decorre predominantemente de lesao ou dis- 
funqao das vias vestibulares, em especial de sua porcpao peri¬ 
ferica (canais semicirculares e ramo vestibular do VIII nervo 
craniano), constituindo a sindrome vestibular periferica. Suas 
causas principais sao infecqoes, intoxicaqoes, neoplasias e 
edema do labirinto. 

Tontura com sensa^ao de iminente desmaio. Durante esse quadro, 
o paciente se torna palido, apresenta escurecimento visual e 
transpira^ao profusa. Tais sintomas regrid em quando o pa¬ 
ciente assume a posiqao deitada. Na presenqa de doenga car¬ 
diovascular subjacente, as manifestaqoes surgem de subito e 
t£m curta dura^ao. Ao contrario, e mais frequentemente, se os 
sintomas tiverem instala^ao gradual e forem persistentes, de- 
ve-se pensar em queda do fluxo sanguineo cerebral por meca¬ 
nismo reflexo de vasodilata<;ao periferica (sincope reflexa ou 
vasovagal). Outras vezes, esse tipo de tontura e oriundo da re- 


du^ao difusa do fluxo sanguineo ou de nutrientes cerebrais, a 
semelhan<;a do que se passa na chamada hipotensao postural. 
Tontura manifestada com a sensa^ao de desequilibrio. Condi^ao pro¬ 
pria de descontrole do sistema motor e so aparece quando o 
paciente se poe a andar e regride quando sentado. 

Tontura com sensa^ao desagradavel na cabe^a. £ um tipo de diffcil ca- 
racteriza^ao por ser mal definida e vagamente descrita pelos 
pacientes (“cabega oca, leve ou grande”). Nessas circunstan- 
cias, vale lembrar a possibilidade da presen^a de hiperventila- 
£ao, depressao ou ansiedade. 

► Movimentos involuntarios, Alguns movimentos involuntarios 
sao constantes, enquanto outros ocorrem periodicamente ou 
em crises (ver Capitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso ). Os 
principais deles sao definidos como convulsoes, tetania e fas- 
cicula^oes. 

Convulsoes. Sao movimentos musculares subitos e incoordena- 
dos, involuntarios e paroxisticos, que ocorrem de maneira ge- 
neralizada ou apenas em segmentos do corpo. 

As crises epilepticas sao manifesta^oes neuroldgicas decor- 
rentes de descargas bioeletricas, originadas em alguma area 
cerebral. Tais manifesta^oes podem apresentar-se de variadas 
maneiras, de acordo com o tipo e a extensao das descargas 
bioeletricas envolvidas. Assim, as crises epilepticas podem 
ser generalizadas e parciais ou focais, as quais sao definidas 
a seguir. 

As generalizadas ocorrem quando as descargas afetam a 
maior parte do cortex cerebral. Isso determinant varios tipos 
de manifestaqoes clinicas, sendo as convulsivas e nao convul- 
sivas as mais importantes. 

As convulsivas sao movimentos musculares subitos e 
incoordenados, involuntarios e paroxisticos, que ocorrem de 
maneira generalizada ou eventualmente em segmentos do 
corpo. 

Ha dois tipos fundamentais: as tonicas e as clonicas, alem 
de um tipo que soma as caracteristicas de ambas: as t6nico-clo- 
nicas. 

As convulsoes tonicas se caracterizam por serem sustenta- 
das e imobilizarem as articulaqoes. 

As clonicas sao ritmicas, alternando-se contra^oes e relaxa- 
mentos musculares em ritmo mais ou menos rapido. 

As convulsoes surgem em muitas conduces clinicas, mas 
todas tem um denominador comum: descargas bioeletricas 
originadas em alguma area cerebral, com imediata estimula- 
gao motora, O exemplo classico sao os varios tipos de epilep¬ 
sia (tonicas, clonicas, tonico-clonicas), as etiologias eventual¬ 
mente detectadas e a elas relacionadas (neoplasias cerebrais, 
neurocisticercose, sequelas de traumatismos cranioencefali- 
cos, sequelas de acidentes vasculares cerebrais etc.), os estados 
hipoglicemicos, as intoxicaqoes exogenas (alcool, estricnina, 
inseticidas}, as meningites, a sindrome de Stokes-Adams ou 
mesmo os episodios febris em crian^as. 

Ressalte-se que a maior parte das epilepsias - que, por defi- 
ni$ao, referem-se h situaqao clinica na qual crises epilepticas 
ocorrem repetitivamente - nao apresenta etiologia claramente 
definida, e seu tratamento 6 feito basicamente para controlar 
as crises. 

As convulsoes sao descritas com as expressoes acesso e con- 
gestao. O quadro mais tipico se constitui de perda abrupta da 
consciencia com queda ao solo, seguido de uma fase de enrije- 
cimento global (fase tonica), substituida, por sua vez, por con- 
tra<;6es musculares sucessivas, generalizadas e intensas (fase 
clonica). Ao final de 2 a 5 min, a crise cessa, e o paciente entra 
em relaxamento total e sono profundo, do qual dificilmente e 
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despertado. Acorda apbs algum tempo, confuso e atordoado, 
sem noijao do que aconteceu. 

Essa descri^ao correspond e as crises convulsivas general!- 
zadas, antigamente chamadas de grande mal. Durante o epi- 
sbdio convulsivo, observam-se, em geral, cianose, sialorreia, 
incontinencxa de esfincteres, mordedura da lingua e ferimen- 
tos diversos (ver Capitulo 178, Doen$as do Sistema Nervoso ). 

Ja nas manifesta^oes nao convulsivas, ha classicamente 
as assim chamadas ausencias. Sao breves periodos de perda 
de consciencia (de 5 a 30 segundos), que podem passar des- 
percebidos pelo proprio paciente e pelos familiares. Ocorrem 
quase exclusivamente em crian^as, sendo descritos como se o 
paciente estivesse parado como uma estatua. As vezes, diz-se 
que a crian^a fica distraida ou “encantada’. Durante esse curto 
periodo, ela nem chega a cair; apenas interrompe brevemente 
suas atividades. Pode tambem apresentar um leve tremor de 
palpebras. A recup era^ao da consciencia e rapida, e prossegue 
a atividade previa como se nada tivesse ocorrido. Corresponde 
ao quadro clinico da epilepsia tipo pequeno mal. 

Nas crises epilepticas parciais ou focais, as manifesta^oes 
clinicas, que dependem do ponto afetado, ocorrem devido 
a descargas bioeletricas em locais restritos do encbfalo. 
Verificam-se duas possibilidades: as parciais simples e as par¬ 
ciais complexas. 

No caso das parciais simples, nao existe altera<;ao de nivel 
de consciencia e de contato com o ambiente. O exemplo clas- 
sico sao crises bravais-jacksonianas, em que descargas na area 
do giro pre-central determinam abalos nos membros e face 
contralaterais. 

Ja nas parciais complexas, as descargas ocorrem em areas 
nas quais existe altera^ao do estado de consciencia. Nesse qua¬ 
dro, ocorrem, com frequencia, os chamados automatismos, 
que se caracterizam por fenbmenos complexes em que ha 
perda de consciencia, durante a qual o paciente executa atos 
de modo ordenado ou desordenado. 

No primeiro caso, os circunstantes nada percebem de anor- 
mal. Esses atos sao os mais variados, desde pequenos gestos 
ate atividade completa, como dirigir veiculos, Tais automa¬ 
tismos representam atividade epileptica do lobo temporal ou, 
eventualmente, do lobo frontal. 

Muitas vezes, essas crises parciais, simples ou complexas 
evoluem para um quadro de generaliza^ao secundario, com 
as classicas apresenta^oes do assim chamado grande mal. A 
manifesta^ao previa e denominada aura epileptica, cujo reco- 
nhecimento possibilita que o paciente perceba a instala^ao da 
crise. Assim, desconforto retroesternal, dor abdominal, pares- 
tesias, desvio for^ado da cabe<;a e olhos para um lado, alucina- 
96 es visuais, auditivas e olfatorias sao manifesta^bes de aura 
epileptica. A aura fornece importantes informa^oes sobre o 
tipo de crise epileptica (generalizada ou parcial) e a area cere¬ 
bral afetada. 

Tetania. £ uma forma particular de movimento involuntario e 
caracteriza-se por crises exclusivamente tonicas, quase sempre 
localizadas nas maos e nos pes, por isso denominadas espas- 
mos carpopodais. 

A tetania pode ocorrer independentemente de qualquer 
manobra, contudo, its vezes, e necessario usar um artificio 
para desencadea-la, o que e feito com uma compressao do 
bra^o com o manguito do esfigmomanometro. 

A compressao adequada corresponde a um nivel pressorico 
intermediario entre a maxima e a minima, isto e, se a pressao 
arterial do paciente for de 140/90 mmHg, insufla-se o man¬ 
guito ate 110 mmHg de 3 a 10 min, ao fim dos quais podera 
aparecer um movimento involuntario naquela extremidade, 0 


qual nada mais e do que um espasmo carpal. £ chamado “mao 
de parteiro”, e o fenomeno em sua totalidade recebe a designa- 
9&0 de sinal de Trousseau. 

A tetania ocorre nas hipocalcemias (hipoparatireoidismo, 
por exemplo) e na alcalose respiratbria por hiperventila^ao. 
Fascicula^oes. Sao contra<; 6 es breves, arritmicas e limitadas a um 
feixe muscular. Nao devem ser confundidas com as mioqui- 
mias. 

As fascicula^oes acontecem em virtu de da perda da inerva- 
9 ao muscular, ocorrendo nas neuropatias perifericas e, princi- 
palmente, em doen 9 as do corno anterior da medula. 

► Amnesia. Significa perda da memoria, podendo ser nao so- 
mente permanente, como nos idosos, mas tambem transi- 
tbria, em crises, confundindo-se, as vezes, com alguns tipos 
de perda da consciencia. Bastante caracteristica e a amnesia 
p os-traumatica, quando o paciente permanece por tempo 
indeterminado sem se lembrar de alguns fatos (amnesia par¬ 
cial), ou mesmo de tod a a sua vida pregressa (amnesia total). 
Ressalte-se que nao ha perda de consciencia de forma global, 
mas, sim, perda seletiva de uma das fun 9 oes superiores - a 
memoria (ver Capitulo 180, Exame CUnico). 

► Disturbios visuais (amaurose, ambliopia, hemianopsia, diplopia). 
A redu 9 ao da acuidade visual denomina-se ambliopia, e a 
perda total da visao, amaurose. Tanto a ambliopia como a 
amaurose podem ter carater uni ou bilateral, definitivo ou 
transitbrio, subito ou gradual, e estao habitualmente na de¬ 
pendence de lesoes da retina (oclusao da arteria central, 
obstnmao da carotid a, coriorretinite macular), da papila 
ou do nervo bptico (papilite, neurite retrobulbar, neopla¬ 
sia, hipertensao intracraniana). Podem tambem ocorrer 
sor descolamento da retina, hemorragia e glaucoma. Vale 
>mbrar que essas altera 9 oes podem estar presentes em pa- 
cientes neuroticos (transtorno de conversao ou histerico) e 
nos simuladores. 

Hemianopsia corresponde a um defeito campimetrico, 
no qual o paciente perde a visao da metade do campo visual, 
podendo ser homonima ou heteronima. Nesta, o defeito e por 
lesao do quiasma bptico (neoplasia da regiao selar, aracnoi- 
dite), e naquela, a lesao situa-se na via optica retroquiasmatica 
(disturbios vasculares, infec 9 bes, neoplasias, doen 9 as desmie- 
linizantes), 

A diplopia, ou visao dupla, e um sintoma bastante inco- 
modo, no qual a pessoa ve em dobro as imagens, levando-a 
a fechar um dos olhos na tentativa de corrigir o defeito. 
Ocorre nos casos de estrabismo convergente e divergente, 
uni ou bilateral, refletindo paresia ou paralisia de um ou mais 
musculos ligados aos movimentos dos olhos (III, IV e VI) (ver 
Capitulo 19, Exame CUnico , da Parte 5, Olhos). 

*■ Disturbios auditivos (hipoacusia, acusia, zumbidos). Hipoacusia ou 
acusia sao perturba 9 oes auditivo-deficitarias, respectivamen- 
te parcial e total, podendo situar-se em um ou em ambos os 
lados. 

Na hipoacusia discreta, o paciente, muitas vezes, nao se 
da conta da deficiencia; eventualmente, ao telefone, observa 
dificuldade para ouvir em um dos ouvidos, quando compara 
com a acuidade auditiva do lado oposto. Ha pacientes que tern 
dificuldade auditiva apenas para a voz cochichada. 

As causas mais frequentes de hipoacusia e/ou acusia 
estao relacionadas com as varias partes do aparelho auditivo: 
cerume, corpo estranho e atresia da orelha externa; otite, otos- 
clerose e colesteatoma na orelha media; defeitos neurossen- 
soriais (congenitos, presbiacusia, neoplasia do angulo pon- 
tocerebelar, sindrome de Meni&re, traumatismo, labirintite, 
medicamentos) referentes h orelha interna. 
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Conforme a sede da lesao, as deficiencias auditivas sao 
denominadas de condugao, quando localizadas no ouvido 
externo e medio, e neurossensoriais, quando ha comprometi- 
mento da coclea e das demais partes do nervo auditivo. 

O zumbido ou tinido, uni ou bilateral, constants ou nao, 
deve ser encarado como um processo de estimulagao anormal 
do ramo coclear do VIII nervo craniano, decorrente de multi- 
plas causas, mas, na maioria das vezes, nao ha causa determi- 
nada (ver Capitulo 23, Exame Clinico , da segao Ouvidos). 

► Nauseas e vomitos. As nauseas, ou enjoo, correspondem a uma 
sensagao de mal-estar, tanto na regiao epigastrica como na 
faringea. Sao acompanhadas de palidez cutanea, bradicardia, 
sudorese, repulsa 4 ingestao de alimento e quase sempre pre¬ 
cedent os vomitos. Ambas as manifesta^bes sao frequentes em 
disturbios do aparelho digestivo, nas labirintopatias e na enxa- 
queca, mas podem ser encontradas em doenqas neurologicas, 
agudas ou cronicas, que aumentam a pressao intracraniana 
(meningite, neoplasia, hemorragia, traumatismo cranioence- 
falico). Contudo, e importante destacar que, nas encefalopa- 
tias, o vomito nao e precedido de nauseas. £ o chamado vo- 
mito central ou cerebral ou tambem, impropriamente, vomito 
em jato. 

► Oisfagia. Trata-se da alteragao do transporte do alimento da 
boca ao estbmago, a qual pode ou nao culminar na entrada 
de alimento na via respiratoria. Quando tern saida espontanea 
ou forgada, e representada pelo termo penetragao laringea. Se 
nao houver saida do alimento, mas direcionamento para os 
pulmoes, ultrapassando o nivel das pregas vocais, denomi¬ 
nate aspiragao. 

Existem varies causas de disfagia: neurologicas, mecani- 
cas e, mais raramente, psicologicas. De forma geral, quando a 
disfagia tem causa neurologica, e mais intensa para solidos e 
liquidos, notadamente para a ingestao destes sob a forma de 
goles continuos. Ao ingerir liquidos, ha tendencia de refluxo 
pelo nariz e/ou penetragao na arvore traqueobronquica. 
Assim, o paciente diz que consegue engolir melhor alimen- 
tos pastosos e liquidos com colher. As principals alteragoes 
localizam-se nos nervos craniano s bulb ares, isolados ou nao, 
surgindo, entao, paralisia da lingua (XII) e do palato faringeo 
(IX e X). A dificuldade se exacerba quando as alt erases sao 
bilaterais. 

► Disturbios da mardia (disbasia), da motricidade voluntaria (paresias ou 
paralisias) e da sensibilidade. Estao expostos adiante, neste mesmo 
capitulo. 

► Dores radiculares. As raizes nervosas, dentro do canal raquidia- 
no ou nas suas emergencies, sao muito sensiveis e desenca- 
deiam dores quando submetidas a quaisquer fatores nocivos, 
especialmente a compressao e a inflamagao. 

As dores radiculares mais frequentes sao as cervicobra- 
quialgias, as nevralgias intercostais e as lombocitalgias (ver 
Capitulo 168, Doengas da Colima Vertebral ). 

► Disturbios esftncterianos. Embora exista mais de um esflncter de 
interesse neurologico, sera estudado apenas o esflncter vesical, 
com a correspondente bexiga neurogenica. 

Bexiga neurogenica. Formada por fibras musculares lisas, a bexiga 
e inervada pelo simpatico (trigono), parassimpatico (musculo 
detrusor) e pelos plexos intramurais, os quais tem atividade 
bem menor nos casos em que a bexiga se desliga do sistema 
nervoso. 

As fibras simpaticas, nao tendo importancia pratica, colo- 
cam em destaque o sistema parassimpatico, formado por celu- 
las situadas no centro medular sacro (S 2 -S 3 -S 4 ) e respectivas 
raizes. Do ponto de vista funcional, ha que se considerar um 
centro encefdlico, ao qual se subordina o centro medular, por 


meio de vias descendentes, que tem origem em varios centres 
superiores (facilitadores e inibidores). 

A mic^ao o cor re quando a parede da viscera se distende e 
estimula as raizes parassimpaticas aferentes, as quais, por sua 
vez, acionam o centro reflexdgeno S 2 -S r S 4 , que envia impul- 
sos para a contra^ao do detrusor, por meio das fibras eferentes. 
Trata-se, portanto, de um reflexo automatico, de nivel medular. 
Acrescente-se que a pessoa toma conhecimento desses fatos 
fisioldgicos em razao das informa^oes que, constantemente, 
recebe por meio das aferencias sensoriais oriundas da bexiga. 

Para melhor compreensao das vias anatomicas, observe a 
Figura 176.1. 

Os varios tipos de bexiga neurogenica dependem da topo- 
grafia da lesao (central ou periferica). O Quadro 176.2 resume 
tais variedades. 

As causas mais frequentes de bexiga neurogenica sao a 
polirradiculoneurite, para as que envolvem as raizes sensorial 
e motora; poliomielite, neoplasia, traumatismo raquimedular, 
para as lesoes do centro sacral; traumatismo raquimedular, 
infect;6es, neoplasia e angioma, para o comprometimento das 
vias suprassegmentares (ascendente e descendente), acima do 
centro reflexogeno, em nivel medular. 

► Disturbios do sono. O sono pode ser definido como um estado 
complexo de aparente repouso normal e periodico, qualitati- 
va e quantitativamente variavel, caracterizado pela suspensao 
parcial da percep^ao dos fatores ambientais e da motricidade 
voluntaria, Constitui-se em um estado peculiar de conscien- 
cia, diverso do coma e da anestesia, por ser fisioldgico e perio- 
dico, isto e, espontaneamente reversivel e recorrente (ver Ca¬ 
pitulo 178, Doengas do Sistema Nervoso). 



Figura 176.1 Representa^ao esquematica da inerva^ao da bexiga e de suas 
vias. A via aferente vagal (1), ativada pela distensao da bexiga, estimula di- 
retamenteo neuronio do centro medular (2) e, por meio da via ascendente 
(3},alcanga o cortex sensorial (4). Do cortex motor, o neuronio (5) controla 
e inibe o centro medular, pela via corticovaga! (6). Do centro medular o 
neuronio envia o seu axonio (7), o qual termina no musculo detrusor da 
bexiga (9), por meio do nervo perifdrico (8). (Adaptada de Wolf-Heidegger 
- Atlas de Anatomia Humana, 6* ed., 2006.) 
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Tipos de bexiga neurogenica. 

Topografia da lesao 

Arco refiexo 

Conscience da miefao 

Controle superior inibitorro da bexiga 

Tipo de aiterafao 

Raizes afe rentes 

Interromp ido 

Nao 

Sim 

Bexiga atonica 

Raizes eferentes 

Interrompido 

Sim 

Nao 

Bexiga paraiitico-motora 

Raizes sensoriais e motoras (afe rentes/ 
eferentes) ou centre medular 

Interrompido 

Nao 

Nao 

Bexiga autonoma 

Vlas sensorial ascendent? e motora 
descendente 

Normal 

Nao 

Nao 

Bexiga reflexa 

Via corticovagal 

Normal 

Interrompido 

Interrompido 

Bexiga naoinibida 


► Disturbios das fences cerebrals superiores. Entre as fun^oes cere¬ 
brals superiores (FCS) com vistas ao exame clinico, impoe-se 
o conhecimento dos disturbios: (1) da comunica^ao por meio 
da linguagem, fala, escrita e leitura; (2) do estado mental; (3) 
das gnosias; (4) das praxias. 

Essas condi^oes dlnicas dependem de mecanismos bastante 
complexos, induindo-se a topografia da lesao. Em razao das 
dificuldades existentes, ainda hoje a terminologia causa confu- 
soes, destacando-se os vocabulos palavra, fala e linguagem. 

Confere-se a linguagem um conteudo simbolico interior, 
no qual o pensamento encontra-se elaborado. Esse conteudo 
pode nao ser exteriorizado, mas, quando ocorre, ele o faz 
habitualmente por meio da palavra falada e/ou escrita. A lin¬ 
guagem pode exteriorizar-se tambem por meio de sinais ou 
simbolos: gestos, mimica, olhar, dan^a, alfabeto dos cegos. A 
manifesta^ao do conteudo simbolico ocorre a medida que o 
sistema nervoso se modifica gradualmente no processo natu¬ 
ral de amadurecimento. A partir de certo momento, inicia-se 
a palavra falada e, mais tarde, a escrita. 

- Disturbios da comunica^ao 

► Oisfonia. Consiste principalmente na altera<;ao do timbre da 
voz, que se torna rouca ou bitonal, e depende da disfumfeo das 
cordas vocais por lesao do nervo acessdrio (XI par). Quando a 
lesao for bilateral, o paciente torna-se afonico. A disfonia pode 
tambem ocorrer por lesoes estruturais das cordas vocais. 

► Disartria, Caracteriza-se por altera^ao da articula^ao da pala¬ 
vra falada ou fala, decorrente de algumas neuropatias centrais 
e/ou perifericas. Dentre as primeiras, sobressaem: paralisia 
pseudobulbar (misto de anasalada e explosiva), parkinsonismo 
(arrastada, lenta), slndrome cerebelar (escandida, explosiva). 
Quanto a disartria por problemas perifericos, menciona-se a 
lesao dos nervos cranianos VII, IX, X e XII (voz fanhosa). 

► Dislalia. £ a perturba<;ao da articula<;ao da palavra falada, sem 
que as causas estejam Iocalizadas no sistema nervoso. Existem 
tipos diversos de dislalia. A fisiologica observa-se na crian^a 
ate 4 anos de idade e consiste na troca de silabas ou letras (“pa- 
pato” por sapato, “potao” por portao); a que e acompanhada de 
retardo psicomotor, prolongando-se, em geral, ate os 10 anos 
de idade; a secundaria a lesoes do palato, lingua, dentes, labios 
e mandtbula, de interesse da fonoaudiologia. 

► Disritmolalia. Trata-se da perturba<;ao do ritmo da fala, des¬ 
tacando-se: (a) taquilalia, na qual se observa a altera^ao do 
ritmo da fala, tornando-a imprecisa, e (b) gagueira, em que ha 
interrup^ao do ritmo da fala, observando-se a gagueira fisio¬ 
logica ou evolutiva, ate os 3 anos de idade, e a que se prolonga 
pela idade adulta. Nesse caso, existem nltido fetor genetico e 
envolvimento de fatores psiquicos que se agravam com o tem¬ 
po, causando no paciente reaqoes de ansiedade. 


► Dislexia.Condi^ao de natureza genetica, consiste na dificulda- 
de de capacitar-se para a leitura convencionalmente ensinada. 
£ cornum a inexistencia de altera^oes neurologicas e psiqui- 
cas, mas boa parcela das crianqas dislexicas tern antecedentes 
de retardo na aprendizagem da fala. A altera^ao reflete desor- 
ganiza^ao temporoespacial, e a dificuldade se mostra mais na 
composiqao das palavras do que na identifica^ao das letras 
isoladas. O grau maximo dessa condfeao denomina-se alexia. 

► Disgrafia. Como indica o proprio termo, a grafia e basicamen- 
te irregular, fragmentada, a ponto de, muitas vezes, tornar-se 
ileglvel. Existem a disgrafia espacial ou de evoluqao, na qual 
nao se observam disturbios neurologicos, e a disgrafia secun¬ 
daria a problemas organicos, como o parkinsonismo (micro- 
grafia) e a cerebelopatia (macrografia). 

► Afasia. Melhor seria a denominate disfasia, mas a fonja do 
uso torna dificil restringir o vocabulo afasia apenas aos casos 
de perda total da linguagem. Assim, deve ser entendida como 
disfasia a maior parte das altera^oes rotuladas de afasia. 

A analise clinica da linguagem deve envolver amplamente 
os disturbios da expressao verbal (fala e/ou escrita), em que 
se observa desintegra<;ao dos mecanismos que propiciam a 
palavra falada e/ou escrita; da recep<;a° verbal (audio e/ou 
visual), nos quais e evidente a dificuldade de compreensao das 
ideias-simbolos; e da atividade gestual, tambem denominada 
linguagem corporal, excluindo-se, todavia, os disturbios men- 
tais patentes. As mais importantes formas dlnicas de afesia sao 
definidas a seguir. 

Afasia motora ou verbal. £ conhecida como afasia de Broca, em 
que ha dificuldade de variavel intensidade para expressar-se 
pela fala ou escrita e, habitualmente, associa-se a hemiparesia 
ou hemiplegia direita, por lesao do operculo frontal e da area 
motora adjacente do hemisferio esquerdo. 

Afasia receptiva ou sensorial. Denominada afasia de Wernicke, na 
qual o paciente apresenta de leve a extrema dificuldade para 
a compreensao da fala e da escrita desacompanhada de outro 
deficit motor, por comprometimento do giro superior e poste¬ 
rior do lobo temporal esquerdo. Nessa forma clinica, o pacien¬ 
te pode apresentar parafasia, na qual os vocabulos ou as frases 
estao erroneamente colocados; perseveraefeo, que d a repetiqao 
de um mesmo vocabulo; jargonofasia, cuja manifesta^ao e o 
uso de palavras novas e incompreenslveis. 

Afasia global. Decorrente de lesao das duas regioes anteriormen- 
te mencionadas, constitui-se na forma mais importante de afa¬ 
sia, em virtude de sua gravidade. A compreensao e a expressao 
da linguagem ficam amplamente reduzidas. A hemiparesia ou 
hemiplegia direita estd presente. 

Afasia decondu;ao. Trata-se de um tipo de afasia em que a maior 
dificuldade e a repetfeao de palavras. Embora consiga ler e 
falar razoavelmente, o paciente nao e capaz de repetir frases 
que ihe sao ditas. Ha tambem componente amndstico. Ocor- 
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re, geralmente, por comprometimento do giro supramarginal 
dominante. 

Afasia amnesties. Ainda que discutivel, admite-se que decorra de 
lesao de pequena area na jun^ao dos lobos parietal, tempo¬ 
ral e occipital esquerdos. O paciente apresenta incapacidade 
para designar ou nomear os vocabulos ou o nome de objetos, 
conservando, contudo, sua finalidade. Assim, o individuo sabe 
para que se destina o pente, por exemplo, mas nao consegue 
lembrar-se da palavra pente nem expressa-la. 

Afasia transcortical. Nas afasias transcorticais, o achado mais rele- 
vante e uma repeti^ao conservada, apesar de existirem outros 
sintomas de afasia. As afasias transcorticais podem ser senso- 
riais, motoras ou mistas. 

Na transcortical sensorial, existe transtorno importante da 
compreensao, com uma expressao verbal fluente, muitas vezes 
em forma de jargao semantico. A repeti^ao, porem, esta pre- 
servada. 

Na transcortical motora, existe importante altera^ao da 
expressao verbal, com compreensao conservada e boa capa- 
cidade de repeti^ao. 

A transcortical mista e o transtorno grave da linguagem 
que se caracteriza por altera^ao tanto da compreensao como 
da expressao verbal, se bem que se conserva boa capacidade 
para a repeti^ao. De fato, representa uma combina^ao da 
afasia transcortical motora com a afasia transcortical sen¬ 
sorial. 

► Disturbios do estado mental. Ver adiante, neste capitulo, em Ava- 
lia^ao do estado mental. 

* Disturbios das gnosias. Gnosia significa reconhecimento, fun- 
$ao especifica do cdrtex cerebral. A sua perda da-se o nome 
de agnosia, cujas manifesta^oes mais importantes sao para o 
reconhecimento dos sons (agnosia auditiva), da visao de obje¬ 
tos (cegueira cortical ou psiquica), dos objetos colocados em 
sua mao ao ser suprimida a visao (estereoagnosia), do proprio 
corpo em rela^ao ao espa^o (somatoagnosia), da fisionomia 
alheia (prosopoagnosia) ou de sua prdpria (autoprosopoagno- 
sia). 

Vale ressaltar a possibilidade de associa^ao de manifesta- 
^des, configurando a classica sindrome de Gerstmann: deso- 
rientaqao direita-esquerda, agnosia digital bilateral, acalculia 
e disgrafia. A lesao situa-se no lobo parietal dominante, na 
porqao posterior e inferior. 

As lesoes causadoras dos disturbios gnbsticos localizam-se 
em pontos diversos, mas predominam no cortex dos lobos 
parietal, temporal e occipital. Tais lesoes costumam decorrer 
de acidentes vasculares cerebrals, traumatismo cranioencefa- 
lico e neoplasia. 

► Disturbios das praxias. Praxia significa atividade gestual cons- 
ciente e intencional, e a dificuldade ou incapacidade dessa ati¬ 
vidade denomina-se apraxia, sem que haja paralisias, ataxias 
ou hipercinesias. As manifestagoes clinicas mais conhecidas 
sao descritas a seguir. 

Apraxia construtiva. Corresponde a perda dos gestos normalmen- 
te organizados, tais como: desenhar, modelar ou copiar mo- 
delos. 

Apraxia ideomotora. Reflete a dificuldade ou a incapacidade para 
a execu^ao de gestos simples, permanecendo inalteradas a 
atividade automatica e a ideia do ato a ser realizado. Assim, 
quando se ordena que o paciente segure a sua orelha ou bata 
tres vezes na porta ou sobre a mesa, ele, apesar do entendi- 
mento, nao consegue realizar os atos determinados ou os faz 
com dificuldade variavel. 

Apraxia ideatoria. Ocorre quando diferentes gestos simples, rea- 
lizados isoladamente, ao serem constituidos em um ato mais 


complexo, perdem ou reduzem a sua sequencia logica e har- 
moniosa. De ao paciente, por exemplo, uma caixa de fosforos 
e um maqo de cigarros, e ele tera dificuldade ou incapacidade 
para executar todos os atos que o levariam a fumar: retirar o 
palito da caixa de fosforos e o cigarro do ma?o, levar o cigarro 
a boca, riscar o palito, acender o cigarro e fumar. 

Apraxia do vestir. £ caracterizada pela dificuldade ou incapacida- 
de para executar os atos habituais de despir-se ou vestir-se. O 
paciente apresenta dificuldade variavel para abotoar a camisa, 
vestir a manga da camisa, dar o no na gravata - ou a coloca 
antes da camisa. As lesoes ocupam a topografia retrorrolan- 
dica direita. 

Apraxia da marcha, Causada pela lesao frontal de ambos os he- 
misferios, que propicia o aparecimento de dificuldade da mar¬ 
cha, em especial o seu inicio. 

Apraxia bucolinguofaciai. Consiste na altera^ao dos gestos da mi- 
mica facial, da boca e da lingua, permanecendo inalterado o 
automatismo. Decorre de lesoes frontais e do hemisfrrio es- 
querdo. O paciente nao consegue realizar adequadamente atos 
simples, como mostrar a lingua ou os dentes, colocar a lingua 
em diversas posi^oes, reproduzir a mimic a de sorrir, chorar 
ou beijar. 

De modo geral, admite-se que a topografia lesional das 
apraxias situa-se nos lobos frontal e parietal do hemisferio 
dominante, mas outras regioes, tais como o corpo caloso, 
lobos temporais do mesmo lado ou do lado nao dominante, 
tambem podem produzir alguns tipos de apraxia. 

As causas principal sao as mesmas mencionadas no item 
sobre agnosias. 


► Exame fisico 

O exame da facies, do cranio, das varias posturas, dos movi- 
mentos involuntarios, do tegumento cutaneo e da musculatura 
foi descrito na parte de semiologia geral (ver Capitulo 9, 
Exame Fisico Geral). O exame neurologico compreende ainda 
varios outros itens, que serao estudados a seguir. 

► Pesco{Q e coluna cervical. Do ponto de vista neuroldgico, cumpre 
incluir os exames seguintes. 

Carotidas. Procede-se a palpatio e a ausculta de ambas as caro- 
tidas em separado, comparando-se a amplitude e averiguando 
se existe fremito e/ou sopro. O exame 6 feito com suavidade, 
ao longo da borda interna do musculo esternocleidomastoi- 
deo, e tern por objetivo surpreender a existencia de estenose 
ou oclusao da arteria, condi<;6es que determinam disturbios 
vasculares encefalicos (ver Capitulo 54, Exame Clinico). 

Regiao supraclavicular. A ausculta dessa regiao tern a mesma im- 
portancia que a das carotidas, porque e nesse ponto que a ar¬ 
teria vertebral tern origem na subclavia. 

Limita^ao dos movimentos. Pede-se ao paciente que execute movi- 
mentos de extensao, flexao, rota^ao e laterabzaqao da cabe^a. 
Caso haja dificuldade ou limita^ao para a realizaqao desses 
movimentos, isso deve ser assinalado com a respectiva gradu- 
a^ao. Eventual dificuldade ou limita<;ao talvez esteja na depen- 
dencia de doen^as osteoarticulares, musculares, meningites, 
radiculopatias e hemorragia subaracndidea (ver Capitulo 162, 
Exame Clinico). 

Rigidezdanuca. Estando o paciente em decubito dorsal, o exami- 
nador coloca uma das maos na regiao occipital e, suavemente, 
tenta fletir a cabe^a do paciente. Se o movimento for facil e 
ample, nao ha rigidez nucal, ou seja, a nuca e livre. Caso con* 
trario, fala-se em resistencia, defesa ou simplesmente rigidez 
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da nuca. Esta ultima situa^ao d frequentemente encontrada na 
meningite e na hemorragia subaracndidea. 

Prova de Brudzinskj, Com o paciente em decubito dorsal e mem- 
bros estendidos, o examinador repousa uma das maos sobre o 
torax do paciente e, com a outra colocada na regiao occipital, 
executa uma flexao for9ada da cabe^a (Figura 176 . 2 ). 

A prova e positiva quando o paciente flete os membros 
inferiores, mas ha casos nos quais se observam flexao dos joe- 
lhos e expressao fisionomica de sensa^ao dolorosa. 

Transi^ao craniovertebral. Trata-se de uma regiao que oferece 
grande importancia em certas situa^oes cllnicas. Observe es- 
pecialmente se existe o chamado “pesco^o curto”, o qual pode 
denunciar deformidades osseas, como redu^ao numerica das 
vertebras cervicais, platibasia e impressao basilar, nitidamente 
visiveis ao exame radiologico. Essa deformidade existe, com 
alguma frequencia, nos originarios da regiao Nordeste do pais, 
mas, nesses casos, nem sempre tem significado patologico. 

► Coluna lombossacra. Avaliam-se os seguintes parametros: 

■ Limita^ao dos movimentos: solicita-se ao paciente executar 
movimentos de flexao, extensao, rot a 9a o e lateraliza9ao da 
coluna e observa-se a eventual existencia de limita9ao na 
amplitude dos movimentos e em que grau. As causas sao as 
mesmas citadas para a coluna cervical 

■ Provas de estiramento da raiz nervosa: 

0 Prova de Lasegue: com o paciente em decubito dorsal e 
os membros inferiores estendidos, o examinador levanta 
um dos membros inferiores estendido. A prova e posi¬ 
tiva quando o paciente reclama de dor na face posterior 
do membro examinado, logo no inicio da prova (cerca 
de 30 ° de eleva9ao) 



B 


& Prova de Kernig: consiste na extensao da perna, 
estando a coxa fletida em angulo reto sobre a bacia 
e a perna sobre a coxa (Figura 176 . 3 ). Considera-se a 
prova positiva quando o paciente sente dor ao longo 
do trajeto do nervo ciatico e tenta impedir o movi- 
mento. Essas provas sao utilizadas para o diagndstico 
de meningite, hemorragia subaracndidea e radiculo- 
patia ciatica 

0 Manobra de Patrik: trata-se de uma prova que nao 
faz parte da semiologia da coluna lombossacra, mas e 
important e faze-la nesse ponto, ja que pode dar infer- 
ma9oes importantes sobre o estado da articula9ao 
coxofemoral: o tomozelo e colocado ao lado medial 
do joelho contralateral, e o joelho ipsilateral e leve- 
mente deslocado em dire9&o a mesa de exame. Isso 
for9a a articula9ao do quadril e, geralmente, nao exa- 
cerba a compressao verdadeira das raizes nervosas. Em 
geral, o resultado i. positive na presen9a de doen9a da 
articula9ao do quadril. 

► Nervos raquidianos. Pelo menos quatro nervos devem ser exa- 
minados em seus trajetos perifericos pelo metodo palpatorio: 

■ Nervo cubital, no nivel do cotovelo, na epitrdclea 

■ Nervo radial, na goteira de to^ao no ter9o inferior da face 
externa do bra90 

■ Nervo fibular, na parte posterior e inferior da cabe9a da 
fibula 

■ Nervo auricular, na face lateral da regiao cervical. 

A importancia pratica desse exame reside no fato de que 
algumas doen9as (hanseniase, neurite intersticial hipertrofica) 
acometem seletivamente os nervos perifericos, espessando-os. 

► Marche) ou equilibrio dinamico. Como foi visto anteriormente, 
cada pessoa tem um modo proprio de andar, extremamente 
variavel, individualizado pelas suas caracteristicas fisicas e 
mentais. 

Ao observar a maneira pela qual o paciente se locomove e 
possivel, em algumas afec9oes neuroldgicas, suspeitar do ou 
fazer o diagndstico sindrdmico. 

A todo e qualquer disturbio da marcha, da-se o nome de 
disbasia. A disbasia pode ser uni ou bilateral, e os tipos mais 
representatives sao determinados a seguir. 

Marcha helicopode, ceifante ou hemipiegica. Ao andar, o paciente 
mantem o membro superior fletido em 90 °C no cotovelo e em 
adu9ao, e a mao fechada em leve prona9ao. O membro inferior 



Figura 176.2 A e B. Pesquisa de rigidez da nuca. 


Figura 176.3 Pesquisa do sinal de Kernig. 
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do mesmo lado e espastieo, e o joelho nao flexiona. Devido a 
isso, a perna tem de se arrastar pelo chao, descrevendo um 
semicirculo quando o paciente troca o passo. Esse modo de 
caminhar lembra o movimento de uma foice em aqao. Aparece 
nos pacientes que apresentam hemiplegia, cuja causa mais co¬ 
mum e acidente vascular cerebral (AVC) (Figura 176.9), 

Martha anserina ou do pato. O paciente para caminhar acentua a 
lordose lombar e vai inclinando o tronco ora para a direita, ora 
para a esquerda, alternadamente, lembrando o andar de um 
pato. £ encontrada em doem;as musculares e traduz diminui- 
^ao da for^a dos musculos pelvicos e das coxas. 
Marchaparkinsoniana.O doente anda como um bloco, enrijecido, 
sem o movimento automatico dos bravos. A cabeqa permane- 
ce inclinada para a frente, e os passos sao miudos e rapidos, 
dando a impressao de que o paciente “corre atras do seu centro 
de gravidade” e vai cair para a frente. Ocorre nos portadores 
da doen<;a de Parkinson. 

Marcha cerebelar ou marcha do ebrio. Ao caminhar, o doente zigue- 
zagueia como um bebado. Esse tipo de marcha traduz incoor- 
denaqao de movimentos em decorrencia de lesoes do cerebelo. 
Marcha tabetics. Para se locomover, o paciente mantem o olhar 
fixo no chao; os membros inferiores sao levantados abrupta 
e explosivamente, e, ao serem recolocados no chao, os cal- 
canhares tocam o solo de modo bem pesado. Com os olhos 
fechados, a marcha apresenta acentuada piora, ou se toma 
impossivel. Indica perda da sensibilidade proprioceptiva por 
lesao do cordao posterior da medula. Aparece na tabes dorsalis 
(neurolues), na mielose funicular (mielopatia por deficien- 
cia de vitamina B 12 , acido fblico ou vitamina BJ, mielopatia 
vacuolar (ligada ao virus HIV), mielopatia por deficienda de 
cobre apos cirurgias bariatricas, nas compressoes posteriores 
da medula (mielopatia cervical). 

Marcha de pequenos passos. £ caracterizada pelo fato de o paciente 
dar passos muito curtos e, ao caminhar, arrastar os pes como 
se estivesse dan^ando “marchinha” Aparece na paralisia pseu¬ 
dobulbar e na atrofia cortical da senilidade. 

Marcha vestibular. O paciente com lesao vestibular (labirinto) 
apresenta lateropulsao quando anda; i como se fosse empurra- 
do para o lado ao tentar mover-se em linha reta. Se o paciente 
for colocado em um ambiente amplo e lhe for solicitado ir de 
frente e voltar de costas, com os olhos fechados, ele descreve- 
ra uma figura semelhante a uma estrela, dai ser denominada 
tambem marcha em estrela, 

Marcha escarvante. Quando o doente tem paralisia do movi¬ 
mento de flexao dorsal do pe, ao tentar caminhar, toca com 
a ponta do pe o solo e trope^a. Para evitar isso, levanta acen- 
tuadamente o membro inferior, o que lembra o “passo de gan- 
so” dos soldados prussianos. 

Marcha daudicante.Ao caminhar, o paciente manca para um dos 
lados. Ocorre na insuficiencia arterial periferica e em lesoes do 
aparelho locomotor. 

Marcha em tesoura ou espastica. Os dois membros inferiores enri- 
jecidos e espasticos permanecem semifletidos, os pes se ar- 
rastam e as pernas se cruzam uma na frente da outra quando 
o paciente tenta caminhar. O movimento das pernas lembra 
uma tesoura em funcionamento. Esse tipo de marcha e bastan- 
te frequente nas manifesta^oes espasticas da paralisia cerebral. 
► Equilibrio estatico, Terminado o estudo da marcha, solicita-se 
ao paciente continuar na posi^ao vertical, com os pes juntos, 
olhando para frente. Nessa postura, ele deve permanecer al- 
guns segundos. Em seguida, ordena-se a ele que feche as pal- 
pebras. A isso se denomina prova de Romberg, 

No individuo normal, nada se observa, ou apenas ligeiras 
oscila^oes do corpo sao notadas (prova de Romberg nega- 


tiva). Na vigencia de determinadas altera^oes neurologicas, 
ao cerrar as palpebras, o paciente apresenta oscila^oes do 
corpo, com desequilibrio e forte tendencia a queda (prova de 
Romberg positiva). 

A tendencia para a queda pode ser: (I) para qualquer 
lado e imediatamente apos interromper a visao, indicando 
lesao das vias de sensibilidade proprioceptiva consciente; 
(2) sempre para o mesmo lado, ap6s transcorrer pequeno 
periodo de latencia, traduzindo lesao do aparelho vestibular 
(Figura 176,4). 

A prova de Romberg e positiva nas labirintopatias, na tabes 
dorsalis , na degenera^ao combinada subaguda e na polineuro- 
patia periferica. 

Em algumas ocasioes, sobretudo nas lesoes cerebelares, o 
paciente nao consegue permanecer de pd (astasia) ou o faz 
com dificuldade (distasia), alargando, entao, sua base de sus- 
tenta^ao pelo afastamento dos pes para compensar a falta de 
equilibrio. Tais manifest at; 6 es nao se modificam quando se 
interrompe o controle visual (prova de Romberg negativa). 

► Motriddade voluntaria. De tres tipos sao os atos motores: volun¬ 
tary, involuntario e reflexo. O primeiro, mais recentemente 
adquirido na escala animal, em virtu de de lei ontogen6tica, 
atua sob re os demais no sentido de inibfeao, controle e mo- 
dera^ao. 

O sistema motor voluntario que comanda os movimentos 
dos varios segmentos do corpo e representado pelos neuro- 
nios centrais ou superiores, situados no cortex frontal, preci- 



Figura 176.4 Prova de Romberg. A, Poskaodos pes na manobrade Rom¬ 
berg. B. Prova de Romberg sensibilizada (um pe na frente do outro). 
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samente na circunvolugao pre-central, cujos axonios for mam 
o fasclculo corticoe spinal, tamb£m chamado piramidal, indo 
terminar em sinapse nos varios niveis medulares com os 
segundos neuronios motores. Esses sao chamados perifericos 
ou inferiores e se localizam nas colunas ventrais da medula. 
Sens axonios alcangam a periferia e terminam nos musculos. 

Os neuronios motores - superior e inferior - e suas vias 
estao representados na Figura 176.5. 

A motricidade voluntaria e estudada por meio de duas tec- 
nicas, uma para a analise da motricidade espontanea e outra 
para a avaliagao da forga muscular. 

► Motriddade espontanea. Solicita-se ao paciente executar uma 
serie de movimentos, especialmente dos membros, tais como: 


Membro 

inferior Membro Cortex 



Bulbo inferior 


Decussagao piramidal 


Meduta cervical 


Medula lombar 



Figura 176.5 Representagao esquematica da via motora descendente, 
desde sitaorigem no cortex motor ate as sinapses deseus axonios com os 
neuronios da coiunacinzenta anterior da medula {feixe corticoespinal) e os 
nudeos motores dos nervos cranianos no tronco cerebral (feixe corticonu¬ 
clear). No cortex, pode-se ver tambem a representagao topografica dos 
movimentos do corpo, de acordo com sua importancia no homem, que 
constitui a dassica figura do homunculo de Penfield e Rasmussen. 


abrir e fechar a mao, estender e fletir o antebrago, abduzir e 
elevar o brago, fletir a coxa, fletir e estender a pema e o pe. Du¬ 
rante a execugao desses movimentos, e importante observar se 
eles sao realizados em toda a sua amplitude. Nao o sendo, cum- 
pre avaliar o grau e a sede da limitagao. Exemplos: moderada 
limitagao da amplitude do movimento de elevagao do brago 
esquerdo, acentuada redugao da amplitude do movimento de 
extensao do p£ direito, e assim por diante. Um dado impor¬ 
tante que pode ajudar nessa fase de avaliagao da motricidade e 
a realizagao de movimentos repetitivos dos dedos, como, por 
exemplo, aproximar e afastar o indicador e o polegar. 

Nas sindromes piramidais, existe diminuigao da veloci- 
dade dos movimentos. Nas extrapiramidais, como a parkinso- 
niana, ha tambem diminuigao da velocidade dos movimentos; 
por6m, observa-se progressiva diminuigao da amplitude dos 
movimentos com a realizagao deles. O mesmo pode ser obser- 
vado nos movimentos de flexao e extensao da coxa sobre o 
tronco, com o paciente sentado. 

Afastadas as condigoes locais extraneurologicas (abscesso, 
anquilose, retragao tendinosa), as causas de redugao ou aboli- 
gao do movimento voluntario sao representadas por lesao dos 
neuronios motores e/ou de suas vias (sistema piramidal, colu¬ 
nas ventrais da medula e nervos). 

► Forga muscular. O paciente procura fazer os mesmos movimen¬ 
tos mendonados no exame da motricidade espontanea, so 
que, desta vez, com oposigao aplicada pelo examinador. Tais 
manobras sao mostradas nas Figuras 176.6 e 176.7. Nao ha- 
vendo indicios de doenga que justifique exame particularizado 
de determinados segmentos, esse exame e realizado rotineira- 
mente de mode global. 

Nos casos de discreta ou duvidosa deficiencia motora dos 
membros, realizam-se as denominadas provas deficitarias, 
representadas pelas provas de Barre, Mingazzini e dos bragos 
estendidos (Figura 176.8, horizontal e vertical). 

O resultado do exame da forga pode ser registrado de duas 
maneiras: 

■ Literalmente, anotando-se a graduagao e a sede, assim: 

° Forga normal nos quatro membros 

° Forga discretamente diminuida na extensao do ante- 
brago direito 

° Forga moderadamente diminuida na flexao da perna 
esquerda 

° Forga muito reduzida na extensao do pe direito 
° Forga abolida na flexao da coxa esquerda 

■ Percentualmente, anotando-se tambem a graduagao e a 
sede, ou seja: 

° 100%: forga normal 

° 75%: movimento completo contra a forga da gravidade e 
contra certa resistencia aplicada pelo examinador 
o 50%: movimento contra a forga da gravidade 
& 25%: movimento completo sem a forga da gravidade 
o 10%: discreta contragao muscular 
0 0%: nenhum movimento. 

Outra maneira de nomear os deficits de movimento e com 
o grau de forga: 

■ Grau V: forga normal 

■ Grau IV: movimento completo contra a forga da gravidade 
e contra certa resistencia aplicada pelo examinador 

■ Grau III: movimento contra a forga da gravidade 

■ Grau II: movimento completo sem a forga da gravidade 

■ Grau I: discreta contragao muscular 

■ Grau 0: nenhum movimento. 
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Figura 176.6 Ex a me da for^a muscular das maos e do antebrago. 


As denominates tecnicas de paralisia total ou parcial, com 
as diversas localiza^Ses, estao descritas no item sobre paralisia. 
► Tonus muscular. O tonus pode ser considerado como o estado de 
tensao constante a que estao submetidos os musculos, tanto em 
repouso (t6nus de postura), como em movimento (t6nus de a^ao). 

O exame do tonus e realizado com o paciente deitado e em 
completo relaxamento muscular, obedecendo-se a seguinte 
tecnica: 

» Inspe^ao: Verifica-se a existencia ou nao de achatamento 
das massas musculares de encontro ao piano do leito. £ 


mais evidente nas coxas e so tem valor significativo na 
acentuada diminui^ao do tonus 

■ Palpa^ao das massas musculares: Averigua-se o grau de 
consistencia muscular, a qual se mostra aumentada nas 
lesbes motoras centrais e diminuida nas perif&ricas 

■ Movimentos passivos: Imprimem-se movimentos naturais 
de flexao e extensao nos membros e observam-se: 

° a passividade, ou seja, se ha resistencia (tonus aumen- 
tado) ou se a passividade esta aquem do normal (tonus 
diminuido) 
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° a extensibilidade, isto e, se existe ou nao exagero no grau 
de extensibilidade da fibra muscular. Assim, na flexao 
da perna sobre a coxa, fala-se em diminui^ao do tdnus 
quando o calcanhar toca a regiao giutea de modo facll 
■ Balan<;o passivo: O examinador, com as suas duas maos, 
segura e balan^a o antebra^o do paciente, observando se a 
mao movimenta-se de forma normal, exagerada (na hipo- 
tonia) ou diminulda (na hipertonia). O mesmo pode ser 
observado, aplicando-se a manobra nos membros inferio- 
res, segurando a perna e observando o balan^o dos pes. 

A diminui^ao do tonus (hipotonia) ou o seu aumento 
(hipertonia) devem ser registrados com as respectivas gradua- 



Figura 176.7 Exame da for<;a muscular dos membros inferiores. 

<;ao e sede. Exemplos: moderada hipotonia nos membros infe¬ 
riores. Acentuada hipertonia dos membros direitos. 

Considerando o interesse clinico no reconhecimento das 
altera^oes do tonus muscular, convem reunix as caracteristicas 
semiologicas da hipotonia e da hipertonia, como segue defi 
ni^ao. 

Na hipotonia, observam-se achatamento das mas- 
sas musculares no piano do leito, consistencia muscular 
diminulda, passividade aumentada, extensibilidade aumen- 
tada. A hipotonia e encontrada nas lesoes do cerebelo, no 
coma profundo, no estado de choque do sistema nervoso cen¬ 
tral, nas lesoes das vias da sensibilidade proprioceptiva cons- 
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Figura 176.8 A. Prova dos bravos estendidos, B, Prova de Mingazzini, 


ciente, das pontas anteriores da medula, dos nervos, na coreia 
aguda e em algumas encefalopatias (mongolismo). 

Na hipertonia, encontram-se consistency muscular 
aumentada, passividade dirainuida e extensibilidade aumen- 
tada. 

A hipertonia esta presente nas lesoes das vias motoras pira- 
midal e extrapiramidai. 

A hipertonia piramidal, denominada espasticidade, e obser- 
vada comumente na hemiplegia, na diplegia cerebral infan- 
til, na esclerose lateral da medula e na mielopatia compres- 
siva. Apresenta, pelo menos, duas caracteristicas: (1) 6 eletiva, 
pois alcanna globalmente os musculos, com predominio dos 
extensores dos membros inferiores e flexores dos membros 
superiores. Tais altera^oes determinam a classica postura de 
Wernicke-Mann (Figura 176.9); (2) e elastica, com retorno a 
posi^ao inicial de um segmento do corpo (antebra^o, por exem- 
plo), no qual se interrompeu o movimento passivo de extensao. 

A hipertonia extrapiramidai, denominada rigidez, e encon- 
trada no parkinsonismo, na degenerate hepatolenticular 
e em outras doen^as desse sistema. fern duas caracteristicas 
basicas que a diferenciam da hipertonia piramidal: (1) nao e 
eletiva, porquanto acomete globalmente a musculatura ago- 
nista, sinergista e antagonista; (2) 6 plastica, com resist&ncia 
constante a movimenta^ao passiva, como se o segmento fosse 
de cera (flexibilidade cere a); esta habitualmente associada ao 
sinal da roda dentada, que se caracteriza por interrupqoes 
sucessivas do movimento, lembrando os dentes de uma cre- 
malheira em a<to. 


A hipertonia tambem pode ser transitoria e/ou intermi- 
tente, como ocorre em certas condi^oes clinicas (descerebra- 
to, sindrome meningea, tetano, tetania e intoxicate estricni- 
nica). Outras vezes, sob a forma de distonia (alternancia entre 
hipo e hipertonia), 6 encontrada na atetose e na distonia de 
tor^ao. 

Por fim, nao se pode esquecer de que, em certas condi<;6es 
locais (retrato tendinosa), gerais (convalescent prolongada) 
ou fisiologicas (contorcionismo), o tonus muscular costuma 
sofrer modificaqoes. 

► Coordena^ao. Na execute dos movimentos, por mais simples 
que sejam, entram em jogo mecanismos reguladores de sua di- 
reto, velocidade e medida adequadas, que os tornam econo- 
micos, precisos e harmonicos. Nao basta, portanto, que exista 
forqa suficiente para a execu^ao do movimento; 6 necessario 
que haja coordenato na atividade mo tor a. 

Coordenato adequada traduz o bom funcionamento de, 
pelo menos, 2 setores do sistema nervoso: o cerebelo (centro 
coordenador) e a sensibilidade proprioceptiva. A sensibili- 
dade proprioceptiva cabe informar continuamente ao centro 
coordenador as modificattes de posito dos varios segment os 
corporais. 

A perda de coordenato £ denominada ataxia, a qual pode 
ser de tr§s tipos: cerebelar, sensorial e mista. 

Cumpre mencionar que, nas lesoes da sensibilidade pro¬ 
prioceptiva, o paciente utiliza a visao para fiscalizar os movi- 
mentos incoord enad os, Cerradas as palpebras, acentua-se a 
ataxia. Tal fato nao ocorre nas lesoes cerebelares. 

Faz-se o exame da coordenato por meio de inumeras pro- 
vas, mas bastam as que se seguem: 

■ Prova dedo-nariz: Com o membra superior estendido late- 

ralmente, o paciente e solicitado a tocar a ponta do nariz com 



Figura 176.9 Postura de Wernicke-Mann, observada na fase de espastief 
dade da hemiplegia. 
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o indicador. Repete-se a prova algumas vezes: primeiro, com 
os olhos abertos e, depois, fechados. O paciente deve estar de 
preferencia de pe ou sentado (Figura 176.10A e B) 

■ Prova calcanhar-joelho: Na posi^ao de decubito dorsal, o 
paciente e solicitado a tocar o joelho oposto com o calca- 
nhar do merabro a ser examinado (Figura 176.10C e D), A 
prova deve ser realizada varias vezes, de inicio com os olhos 
abertos; depois, fechados. Nos casos de discutivel altera^ao, 
“sensibiliza-se” a prova mediante o deslizamento do calca- 
nhar pela crista tibial, apos tocar o joelho. Diz-se que ha 
dismetria (disturbio na medida do movimento) quando o 
paciente nao consegue alcan<par com precisao o alvo 

» Prova dos movimentos alternados: Determina-se ao 
paciente que realize movimentos rapidos e alternados, tais 
como: abrir e fechar a mao, movimento de supina^ao e pro- 
na^ao, extensao e flexao dos pes. 

Tais movimentos denominam-se diadococinesia, e a capa- 
cidade de realiza-los e chamada eudiadococinesia. Sua difi- 
culdade e designada disdiadococinesia e a incapacidade de 
realiza-los recebe o nome de adiadococinesia. 

O registro das alterac^oes encontradas e feito anotando-se a 
sede e o grau de ataxia. 

■ Reflexos 

De modo generico, pode-se afirmar que a toda a^ao corres- 
ponde uma rea^ao. Assim e o reflexo: trata-se de uma resposta 



do organismo a um estfmulo de qualquer natureza. A rea^ao 
pode ser motora ou secretora, dependendo da modalidade do 
estimulo e do orgao estimulado. 

Para nosso estudo, tern interesse os reflexos motores, cuja 
base anatomofuncional e o arco reflexo, representado esque- 
maticamente na Figura 176.11 e constituido pelos seguintes 
elementos: 

■ via aferente: receptor e fibras sensoriais do nervo 

■ centra reflexbgeno: substancia cinzenta do sistema nervoso 
» via eferente: fibras motoras do nervo 

■ 6rgao efetor: musculo. 

► Reflexos exteroceptivos ou superfidais. Nesses reflexos, o estimulo 
& feito na pele ou na mucosa externa, por meio de um estilete 
rombo. Alguns reflexos mucosos serao vistos quando os ner- 
vos cranianos forem estudados. 

Os reflexos cutaneos habitualmente examinados sao defa- 
nidos a seguir. 

Reflexo cutaneo-plantaf. Estando o paciente em decubito dorsal, 
com os membros inferiores estendidos, o examinador estimu- 
la superficialmente a regiao plantar, prbximo a borda lateral e 
no sentido posteroanterior, fazendo um leve semicirculo na 
parte mais anterior (Figura 176.12). 

A resposta normal € representada pela flexao dos dedos. A 
aboli^ao desse reflexo ocorre quando ha interrup^ao do arco 
reflexo e, algumas vezes, na fase inicial da lesao da via pirami- 
dal. A inversao da resposta normal, ou seja, a extensao do halux 



Figura 176.10 Exame da coordena^ao motora. A e 8. Prova dedo indicador-nariz C e D, Prova caleanhar-joeiho. 
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Figura 176.11 Representagaoesquematica do arco reflexo simples: (A) via 
aferente; (B) via eferente; (C) centro reflexogeno; (D) orgao efetor. 




(os demais podem ou nao apresentar abertura em forma de 
leque), constitui o sinal de Babinski, um dos mais importantes 
elementos semioldgicos do sistema nervoso (Figura 176.13) 
que indica lesao da via piramidal ou corticoespinal. 

Reflexos cutaneo-abdominais. Ainda com o paciente em decubito 
dorsal, com a parede abdominal em completo relaxamento, 
o examinador estimula o abdome do paciente no sentido da 
linha mediana em tres niveis: superior, medio e inferior. A 
resposta normal e a contragao dos musculos abdominais que 
determina um leve deslocamento da cicatriz umbilical para o 
lado estimulado. Podem estar abolidos quando houver inter- 
rupgao do arco reflexo, na lesao da via piramidal e, as vezes, 
mesmo na ausencia de alteragoes do sistema nervoso (obesi- 
dade, pessoas idosas, multiparas). 

► Reflexos proprioceptivos, profundos, musculares ou miotaticos. Reco- 
nhecem-se os tipos fasicos ou clonicos, e os tonicos ou pos- 
turais. 

Na pesquisa dos reflexos miotaticos fasicos ou clonicos, o 
estimulo e feito pela percussao com o martelo de reflexos do 
tendao do musculo a ser examinado (Figuras 176.14 e 176.15). 

De rotina, sao investigados os reflexos aquileu, patelar, fle¬ 
xor dos dedos, supinador, pronador, bicipital e tricipital. No 
Quadro 176.3 estao listados os elementos semioldgicos funda¬ 
mentals desses reflexos. 

Pela maneira especial como e provocado, o clonus do p£ 
e da rdtula e colocado a parte do quadro geral dos reflexos, 
os quais consistem na contragao sucessiva, clonica, do triceps 
sural e dos quadriceps, respectivamente, quando o estira- 
mento rapido do musculo em questao e provocado e mantido. 
Sao encontrados na lesao da via piramidal e sempre acompa- 
nhados de exaltagao dos reflexos daqueles musculos. 

Os reflexos miotaticos fasicos podem estar: normais, abo- 
lidos, diminuidos, vivos ou exaltados. Suas alteragoes podem 
ser simetricas ou nao (Quadro 176.3). O registro dos resulta- 
dos deve ser feito literalmente ou por meio de sinais conven- 
cionais, da seguinte maneira: 

* Arreflexia ou reflexo abolido: 0 

■ Hiporreflexia ou reflexo diminufdo: - 

■ Normorreflexia ou reflexo normal: + 

■ Reflexo vivo: ++ 

■ Hiper-reflexia ou reflexo exaltado: +++. 

A arreflexia ou hiporreflexia sao encontradas comumente 
nas lesoes que interrompem o arco reflexo (poliomielite, 
polineuropatia periferica, miopatia), e a hiper-reflexia nas 



Figura 176.12 Reflexo cutaneo-plantar: observe o sentido do estimulo. 


Figura 176.13 Sinai de Babinski. 
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Quadro 176J 

Reflexos miotatkos fasicos ou donicos. 




Reftexo 

Musculo 

Centro medular 

Sede do estimulo 

Resposta 

Aquileu 

Triceps sural 

L5-S1 

Tendiode Aquiles 

Flexao do pe 

Patelar 

Quadriceps 

L2-L4 

Tendao rotufiano 

Extensao da perna 

Flexor dos dedos 

Flexor dos dedos da mao 

C7-C8-T1 

Face anterior do punho 

Flexao dos dedos da mao 

Supinador 

Supinadores 

C5-C6 

Apofiseestiloide do radio 

Flexao do antebrajo e, as vezes, ligeira 
supinai;ao e flexao dos dedos 

Pronador 

Pronadores 

C6-C7-C8-T1 

Processo estilolde da ulna 

Pronajao da mao e antebrago 

Bicipital 

Biceps 

C5-C6 

Tendao distal do biceps 

Flexao do antebrap) 

Tricipital 

Triceps 

C6-C7-C8 

Tendao distal do triceps 

Extensao do ante bra^o 





Figura 176.14 Exame dos reflexos profundos:flexordosdedos (A), prona- 
dor (B), supinador (C), tricipital (D) e bicipital (E). 
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Figura 176.15 Exame dos reflexos profundos: patelar (A) eaquileu (B). 


lesoes da via piramidal (acidente vascular cerebral, neoplasia, 
doen^a desmielinizante, traumatismo). £ possivel, todavia, 
obter resposta diminuida ou aumentada, mesmo na ausencia 
de doen^a. A experiencia do examinador, so mad a aos outros 
dados semiologicos, possibilitara a correta interpreta^ao dos 
achados. 

Nos pacientes com lesao do cerebelo, e comum a resposta 
em pendulo do reflexo patelar (reflexo patelar pendular), 
consequencia da hipotonia. 

A assimetria nas respostas dos reflexos tem grande impor¬ 
tance, porque evidencia anormalidade neuroldgica, sendo 
necessario ser bem analisada conjuntamente com os outros 
elementos semioticos. 

► Reflexo de automatismo ou de defesa. O reflexo de automatismo 
ou de defesa representa rea^ao normal de retirada do membro 
a um estimulo nociceptivo, habitualmente aplicado no pe. Por 
ser um tipo especial de reflexo, e analisado separadamente, 
procedendo-se da seguinte maneira: com o paciente em de- 
cubito dorsal e os membros inferiores estendidos, faz-se um 
beliscamento na regiao dorsal do pe, ou uma flexao forbad a 
nos dedos do pe, ou ainda a percussao rapida e repetida na 
regiao plantar com o martelo de reflexo. 

Em conduces normals, o membro estimulado permanece 
na mesma posi^ao ou apresenta discreta retirada, caso o esti¬ 
mulo seja muito forte. A resposta anormal e uma triplice fle¬ 
xao, representada pela flexao do pe sobre a perna, desta sobre 
a coxa e da coxa sobre a bacia. Corresponde, na verdade, a um 
exagero da resposta normal. 


£ encontrada na lesao piramidal, especialmente de nivel 
medular. 

■ Sensibiiidade 

Os estimulos, de qualquer natureza, atuando sobre os 
orgaos receptores da superficie corporal ou na profundidade 
do corpo, sao conduzidos por sistemas especiais (vias aferen- 
tes ou afer^ncias sensoriais) ate o sistema nervoso central. O 
estudo semiologico da sensibiiidade diz respeito aos recepto¬ 
res, as vias condutoras e aos centros localizados no encefalo. 

Essas vias sensoriais estao em estreita e continua liga^ao 
com as vias motoras, configurando, em seu conjunto, o arco 
reflexo que representa a unidade anatomofuncional do sis¬ 
tema nervoso. 

Para melhor compreensao da propedeutica da sensibiiidade 
e das altera^oes em seus varios niveis, veja a Figura 176.16, na 
qual foram esquematizados os elementos anatomicos. 

A classifica^ao mais utilizada das formas da sensibiiidade e 
demonstrada na Figura 176.17. 



Cortex 

parietal 


Mesencefalo 



Ponte 


) 


Bulbo superior 



Bulbo inferior 



Figura 176.16 Representa^ao esquematica das aferencias sensoriais, exceto 
o segmento cefaiico, mostrando: fibras que transmitem as impressoestatii 
grosseira ou protopatica e de pressao (A); fibras para a dor e temperatura 
(B); fibras para as sensibilidades vibratoria, cinetico-postural e titil epicrftica 
ou discriminativa (C). 
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A sensibilidade subjetiva compreende as queixas sensoriais 
que o paciente relata durante a anamnese, ou seja, a dor e as 
parestesias (dormencia, formigamento). 

A sensibilidade objetiva, a rigor, nao deixa de ser subjetiva, 
ja que depende da resposta do paciente aos estimulos perce- 
bidos. £ dita obj etiva apenas porque, nesse caso, esta presente 
um estimulo aplicado pelo examinador. 

A sensibilidade especial corresponde aos sensorios e sera 
estudada na parte relativa aos nervos cranianos. 

A investiga^ao da sensibilidade demanda, antes de tudo, 
muita paciencia, metodiza^ao e uso de material adequado. 

Para ser feito o exame da sensibilidade com a maxima pre- 
cisao, devem ser obedecidas as seguintes recomenda^oes: 

■ proporcione um ambiente adequado (silencioso e com 
temperatura agradavel) 

• o paciente precisar estar com roupas sumarias (se houver 
necessidade, deve ser despido) 

■ o paciente deve manter os olhos fechados durante o exame 
ap6s explicates adequadas do que sera realizado 

■ tanto quanto possivel, evite sugestao quanto a sede e a 
natureza do estimulo aplicado. Exemplo: nao pergunte ao 
paciente se ele esta sentindo ser tocado com algodao no pe 
direito enquanto isso estiver sendo feito 

■ Ao aplicar o estimulo, indague: esta sentindo alguma coisa? 
O qu£? Em que parte do corpo? Em seguida, compare os 
estimulos em areas homblogas e tambem em varios locais 
do mesmo segmento 

■ o tempo de exame nao deve ser muito prolongado para nao 
provocar desatengao e impaciencia 

■ o seguinte material deve ser usado: pedago de algodao ou 
um pincel pequeno e macio; estilete rombo que provoque 
dor sem ferir o paciente; dois tubos de ensaio ou vidrinhos, 
um com agua gelada e outro com agua quente (a cerca de 
45°) e diapasao de 128 vibra^oes por segundo. 

► Semioteciuca. O estudo da sensibilidade superficial e da sensi¬ 
bilidade profunda e feito do seguinte modo descrito a seguir. 
Sensibilidade superficial. Para a sensibilidade tatil, utiliza-se o pe- 
dago de algodao ou o pequeno pincel macio, os quais sao ro~ 
gados de leve em v&rias partes do corpo. 


A sensibilidade termica requer dois tubos de ensaio, um 
com &gua gelada e outro com agua quente, com que se tocam 
pontos diversos do corpo, alternando-se os tubos. 

A sensibilidade dolorosa e pesquisada com o estilete rombo, 
capaz de provocar dor sem ferir o paciente. A agulha hipod^r- 
mica e inadequada, sobretudo em maos inabeis. 

A diminuiijao da sensibilidade tatil recebe o no me de hipo- 
estesia; sua aboli^ao, anestesia; e seu aumento, hiperestesia. 
Tais alteragoes estao na dependencia da lesao das vias das 
varias modalidades sensoriais. 

O resultado do exame, se for normal, deve ser registrado 
literalmente, discriminando-se cada tipo de sensibilidade. Se 
houver altera^6es, o registro sera feito em esquemas que mos- 
trem a distribuigao sensorial corporal ou, entao, discriminati- 
vamente, como exemplificado a seguir: 

• diminuigao da sensibilidade tatil 

■ aboligao da sensibilidade vibratoria 

■ aumento da sensibilidade superficial dolorosa. 

£ fundamental acrescentar a esses exemplos o grau e a loca- 
lizagao das alteragbes. 

Sensibilidade profunda. A sensibilidade vibratbria (palestesia) e 
pesquisada com o diapasao de 128 vibragoes por segundo, co- 
locado em saliencias bsseas. 

A sensibilidade a pressao (barestesia) e verificada mediante 
compressao digital ou manual em qualquer parte do corpo, 
especialmente de massas musculares, 

A cinetico-postural ou artrocinetica (batiestesia) e explo- 
rada deslocando-se suavemente qualquer segmento do corpo 
em varias dire^oes (flexao, extensao). Em dado momento, 
fixa-se o segmento em uma determinada posigao, que devera 
ser reconhecida pelo paciente. Para facilitar o exame, ele- 
gem-se algumas partes do corpo, como o halux, o polegar, o 
pe ou a mao. 

A sensibilidade dolorosa profunda 6 avaliada mediante 
compressao moderada de massas musculares e tendoes, o que, 
normalmente, nao desperta dor. Se o paciente acusar dor, e 
sinal de que ha neurites e miosites. De modo contrario, os 
pacientes com tabes dorsalis nao sentem dor quando se faz 
compressao, mesmo forte, de 6rgaos habitualmente muito 
dolorosos, como e o caso dos testiculos, 

► Estereognosia. Em seguida ao exame da sensibilidade, avalia-se 
o fenomeno estereognostico, que significa a capacidade de reco- 
nhecer um objeto com a mao sem o auxilio da visao. £ fumjao 
tatil discriminativa ou epicritica com componente propriocepti- 
vo. Coloca-se um pequeno objeto comum (chave, botao, gram- 
po de cabelo) na mao do paciente, o qual, com os olhos fecha¬ 
dos, deve reconhecer o objeto apenas pela palpagao. Quando se 
perde essa fun^ao, diz-se astereognosia ou agnosia tatil, indica- 
tiva de lesao do lobo parietal contralateral (Figura 176.18). 

■ Nervos cranianos 

Os 12 nervos cranianos tem origem no tronco encefalico 
ou se dirigem para ele, com exce^ao dos dois primeiros, que, 
por sinal, nao tem caracteristicas morfoldgicas de nervo, e sim 
de tecido cerebral e do ramo externo do XI, cuja origem se 
encontra na medula cervical. 

► I Nervo olfatorio. As impressoes olfatorias sao recolhidas pelos 
receptores da mucosa nasal e conduzidas aos centros corticais 
da olfagao, situados nos hipocampos, apos atravessarem os 
dois lob os frontais. 

No exame da olfa^ao, empregam-se substancias com odo- 
res conhecidos: cafe, canela, cravo, tabaco, alcool etc. 
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Figura 176.18 Exame de sensibilidade. A.Tatil. B. Dolorosa. C.Vibratoria. D. Cinetico-postural. 


De olhos fechados, o paciente deve reconhecer o aroma que 
o examinador colocar diante de cada narina. 

Afastadas as condi<;oes que impepam o reconhecimento 
do odor (resfriado comum, atrofia de mucosa), as alteraijoes 
deficitarias (hiposmia e anosmia) ganham maior significado 
clmico, pois dependem de disturbios neurologicos, como sifi- 
lis nervosa, ffatura do andar anterior da base do cranio e neo¬ 
plasia da goteira olfatoria. 

De outra parte, existem altera^oes da olfagao por lesoes 
corticais que compreendem os seguintes tipos: 

■ Parosmia, que consiste na perversao do olfato 

■ Alucina^oes olfatorias 

■ Cacosmia, a qual e uma sensa<;ao olfatoria desagraddvel na 
ausencia de qualquer substancia capaz de originar odor. 

Essas manifestages, as vezes referidas durante a anamnese, 
tern de ser levadas em considera^ao, pois podem representar 
verdadeiras crises epilepticas, porlesao do uncus hipocampal. 
Sao chamadas crises epilepticas uncinadas. 

► tl Nervo optico. As imagens sao recolhidas na retina por meio 
dos cones e bastonetes, e conduzidas ao centra da visao no lobo 
occipital, pelos axonios que constituent o nervo, o quiasma e o 
trato optico, o corpo geniculado lateral e as radiates opticas 
(ver Exame neuroftalmologico, no Capitulo 19, Exame Clinico). 
O nervo optico e examinado da seguinte maneira: 

■ Acuidade visual: Pede-se ao paciente que diga o que ve na 
sala de exame (na parede, na mesa) ou leia aiguma coisa. 


Examina-se cada olho em separado. Havendo diminui^ao 
da acuidade, fala-se em ambliopia; quando abolida, consti- 
tui-se em amaurose. Ambas podem ser uni ou bilaterais e 
costumam ser causadas por neurite retrobulbar, neoplasias 
e hipertensao intracraniana 

■ Campo visual: Sentado, o paciente fixa um ponto na face do 
examinador, postado h sua frente. O examinador desloca 
um objeto nos sentidos horizontal e vertical, e o paciente 
dira ate que ponto esta “percebendo” o objeto nas varias 
posi^oes. Cada olho e examinado separadamente. A isso se 
denomina avalia<;ao do campo visual ou campimetria. 

As altera^oes campimetricas causadas por neoplasias, 
infec<;6es e desmieliniza^ao sao anotadas em rela^ao ao 
campo visual, e nao a retina. Assim, hemianopsia hom6- 
nima direita significa perda da metade direita do campo 
visual Esta e outras altera^oes podem ser mais bem obser- 
vadas na Figura 176.19 

■ Fundoscopia: Com o oftalmoscdpio, o fundo de olho 
torna-se perfeitamente visivel O neurologista nao pode 
prescind ir desse exame, que constitui verdadeira biopsia 
incruenta. Podem ser reconhecidos o tecido nervoso (retina 
e papila optica) e os vasos (arterias, veias e capilares), que 
evidenciam fielmente o que se passa com as estruturas ana- 
logas na cavidade craniana. Entre as altera^oes que podem 
ser encontradas, destacam-se: a palidez da papila, a qual 
significa atrofia do nervo optico; a estase bilateral da papila, 
que traduz hipertensao intracraniana, e as modiftca^oes 
das arteriolas, que aparecem na hipertensao arterial. 





176 


Exame Clfnico 


1209 


Campo visual 



Lobo occipital 
Centro visual 


Figura 176.19 Represerttagao esquematica das vias opticas e as conse¬ 
quences das lesoes mais frequentes. 


► III Nervo oculomotor, IV nervo trodear e VI nervo abducente. Esses tres 
nervos sao examinados em conjunto, pois inervam os va- 
rios musculos que tern por fungao a motilidade dos globes 
oculares. lais musculos compreendem o reto medial, o reto 
superior, o reto inferior, o obliquo inferior (inervados pelo 
oculomotor), o obliquo superior (inervado pelo troclear) e o 
reto lateral (inervado pelo abducente). 

O III nervo inerva tambem a musculatura elevadora da pal- 
pebra. 

A investigagao semiologica desses nervos pode ser sistema- 
tizada da seguinte maneira. 

Motilidade extrinseca. A posigao do globo ocular e dada pelo fun- 
cionamento harmonico dos varios musculos. Caso haja pre- 
domlnio de um deles (por paresia ou paralisia de seu anta- 
gonista), ocorre o que se chama estrabismo (desvio do olho 
de seu eixo normal), que pode ser horizontal (convergente ou 
divergente) ou vertical (superior ou inferior), e isso vai depen- 
der se o desvio € em uma ou em outra diregao. Na presenga de 
estrabismo, pelo menos na fase inicial, o paciente reclama de 
visao dupla ou diplopia (Figuras 176.20 e 176.21). 

O exame e feito em cada olho separadamente e, depois, 
simultaneamente, da seguinte maneira: estando o paciente 
com a cabega imovel, o examinador solicita a ele que des- 
loque os olhos nos sentidos horizontal e vertical. No exame 
simultaneo, acrescenta-se a prova da convergencia ocular, que 
e feita aproximando gradativamente um objeto dos olhos do 
paciente. 

A Figura 176.22 mostra o esquema da paralisia da 
musculatura extrinseca dos olhos. 



Figura 176 JO Posigao primaria dos olhos e representagao esquematica da 
agaodos musculos oculares extrfnsecos (RM - reto medial, RL- reto lateral, 
RS - reto superior, R1 - reto inferior, 01 - obliquo inferior e OS - oblfquo 
superior). Para a execugao dos movimentos horizontais, entram em agao 
os retos medial e lateral (movimentagao primaria); para os movimentos 
verticals, inferiores ou superiores, acionam-se os retos superior e inferior e 
os oblfquos superior e inferior. 

As causas mais frequentes de lesoes dos nervos oculomo- 
tores sao traumatismos, diabetes melito, aneurisma intracra- 
niano, hipertensao intracraniana e neoplasias da regiao selar. 
Motilidade intrinseca. O exame da pupila e feito em seguida ao 
estudo da motilidade extrinseca dos giobos oculares. 

A iris e formada por fibras musculares lisas e apresenta 
uma camada externa, radiada, inervada pelo simpatico cervi¬ 
cal, e uma camada interna, circular, que recebe a inervagao 
parassimpatica. Esta tem origem no mesencefalo, no nucleo de 
Edinger-Westphal, e suas raizes alcangam o olho por interme- 
dio do III nervo, que constitui a sua via eferente. A via aferente 
corresponde as fibras pupilomotoras, as quais tem origem na 
retina e transitam pelo nervo optico. 

A pupila e normalmente circular, bem centrada e tem um 
diametro de 2 a 4 mm. Ressalte-se que o diametro pupilar e o 
resultado do funcionamento equilibrado entre os dois siste- 
mas autonomos - simpatico e parassimpatico. 

A irregularidade do contorno pupilar e chamada discoria; 
quando o diametro se acha aumentado, fala-se em midriase; o 
contrario, miose; a igualdade de diametros denomina-se iso- 
coria; e a desigualdade, anisocoria (Figura 176.23). 

Dinamicamente, a pupila e examinada por meio de um feixe 
luminoso (lantema de bolso) e pela convergencia ocular. Em 
ambiente de pouca luminosidade, o paciente deve olhar para um 
ponto mais distante. O examinador incide o feixe de luz em uma 
pupila e observa a resposta nos dois lados. Chama-se reflexo foto- 
motor direto a contragao da pupila na qual se fez o estimulo, e de 
reflexo fotomotor consensual a contragao da pupila oposta. Em 
seguida, aproxima-se dos olhos um objeto, e as pupilas se contrai- 
rao normalmente - i o reflexo da acomodagao. 

Os reflexos podem estar normais, diminuidos ou abolidos. 
A aboligao pode abranger todos os reflexos ou ser dissociada. 
Assim, na lesao unilateral do oculomotor, a pupila entra em 
midriase homolateral (predominio do simpatico) e nao res- 
ponde a estimulo algum - e chamada midriase paralitica. A 
pupila oposta permanece normal. Na lesao bilateral da via 
aferente (fibras pupilomotoras que estao juntas com o nervo 
optico), os reflexos fotomotor direto ou consensual estao abo¬ 
lidos, enquanto o reflexo de acomodagao esta preservado. 

Outro exemplo 6 representado pela lesao da via aferente do 
lado direito: se o estimulo for aplicado a direita, os reflexos 
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Figura 176.21 Exame da motilidade ocular. 



Figura 176.22 Representa?ao esquematica da paralisia isolada dos musculos extrmsecos doolho direito, A seta indica o sentidodo movimento ocular, 
partindo da posigao primaria dos olhos. 


direto e consensual estarao abolidos; se for a esquerda, ambos 
os reflexos estarao normais, o que si gnifi es que o reflexo de 
acomodagao esta preservado. 

Existem duas alteraiybes pupilares, classicamente conhe- 
cidas, que sao o sinal de Argyll-Robertson e a smdrome de 
Claude Bernard-Horner. 

O sinal de Argyll-Robertson consiste basicamente em miose 
bilateral, aboli^ao do reflexo fotomotor e presenpa do reflexo de aco- 


moda^ao. Foi tido por muito tempo como patognomonico da slfilis 
nervosa. Na verdade, sabe-se hoje que ele pode depender de varias 
outras causas. A lesao responsavel pelo sinal de Argyll-Roberts on 
situa-se na regiao periaquedutal, no mesencefalo. 

A si'ndrome de Claude Bernard-Horner e caracterizada por 
miose, enoftalmia e diminui^ao da fenda palpebral. Decorre 
de lesao do simpdtico cervical {traumatismo, neoplasia do 
apice pulmonar, pds-cirurgia cervical). 
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Figura 176.23 Forma das pupilas. 


► V Nervo trigemeo. O trigemeo e nervo misto, constituido de va- 
rias raizes: 

■ Raiz motora, representada pelo nervo mastigador, que 
inerva os musculos destinados a mastiga^ao (temporal, 
masseter e pterigoideos). Avalia-se a lesao unilateral da raiz 
motora pela observa^ao dos seguintes elementos: 

° atrofia das regioes temporals e masseterinas 
° a abertura da boca promove desvio da mandlbula para 
o lado da lesao 

° ao trincar os dentes, nota-se debllidade do lado parali- 
sado 

° ha dificuldade do movimento de iateraliza^ao da mandlbula 

■ Raizes sensoriais que compreendem os nervos oftalmico, 
maxilar e mandibular, cuja distribui^ao na face se ve na 
Figura 176.24. 



Figura 176.24 Representa$ao esquematica da distribuigao sensorial do 
nervo trigemeo. Ramos: (I) oftalmico; (II) maxilar; (Hi) mandibular. 


As raizes sensoriais responsabilizam-se pela sensibilidade 
geral da metade anterior do segmento cefalico. 

O exame dessas raizes e semelhante ao da sensibilidade 
superficial, estudada anteriormente, cabendo apenas acrescen- 
tar a pesquisa da sensibilidade comeana, feita com uma mecha 
de algodao que toca suavemente entre a esclerotica e a cdrnea, 
O paciente deve estar com os olhos virados para o lado oposto, 
a fim de perceber o men os posslvel a prova. A resposta normal 
e a contra^ao do orbicular das palpebras, dal a denomina^ao 
de reflexo comeo-palpebral. 

As altera^oes do trigemeo podem ser consequencia de her¬ 
pes-zoster, traumatismo e neoplasias. 

Comprometida a raiz sensorial, o paciente vai referir dor, 
limitada a area correspondente a sua distribui^ao. Em tais 
casos, usa-se a designaqao de neuralgia do trigemeo ou de 
trigeminalgia. Cumpre diferenciar a trigeminalgia secundaria 
da essencial ou idiopatica. Entre as caracterlsticas que as dife- 
renciam, sobressai o fato de que, na essencial, nao se encon- 
tram altera^oes objetivas deficitarias de sensibilidade da face, 
enquanto, na secundaria, tais altera^oes estao presentes. 

► VII Nervo facial. Do ponto de vista semiologico, interessa a parte 
motora do nervo facial, a qual se divide anatomoclinicamente 
em dois ramos - temporofacial e cervicofacial -, os quais se 
distribuem para a musculatura da mlmica facial. 

Para fazer o exame do nervo facial, solicita-se ao paciente 
enrugar a testa, franzir os supercllios, fechar as palpebras, 
mostrar os dentes, abrir a boca, assobiar, inflar a boca e con- 
trair o platisma ou musculo cutilar do pesco^o. 

Na paralisia unilateral, observam-se lagoftalmia (o olho 
permanece sempre aberto); ausencia do ato de piscar; eplfora 
(lacrimejamento); desvio da boca para o lado normal, sobre- 
tudo quando se pede ao paciente que mostre os dentes ou abra 
ampiamente a boca, e incapacidade para contrair o platisma, 
assobiar e manter a boca inflada. 

A paralisia da face se chama prosopoplegia e, quando bila¬ 
teral, fala-se em diplegia facial. 

Cerca de 80% dessas paralisias sao chamadas a frigore e 
tern carater benigno. Admite-se, atualmente, que essas parali¬ 
sias sejam provocadas por infeojoes virais, acompanhadas de 
reagao edematosa do nervo. Outras causas incluem o diabetes 
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melito, as neoplasias, a otite media, os traumatismos, o her¬ 
pes-zoster e a hanseniase. Na hanseniase, a paralisia pode ser 
incompleta do tipo ramuscular, isto e, apenas ramos terminals 
sao lesados. 

J em importancia pratica a distingao entre a paralisia por 
lesao do nervo facial (paralisia infranudear ou periferica) e 
aquela por lesao da via corticonuclear ou feixe geniculado 
(paralisia central ou supranuclear). No tipo periferico, toda 
a hemiface homolateral € comprometida, enquanto, na cen¬ 
tral, somente a metade inferior da face contralateral se mostra 
alterada. Este ultimo tipo ocorre com frequencia nos acidentes 
vasculares e nas neoplasias cerebrais. 

A Figura 176.25 ilustra tipos de paralisia da face. 

Resta fazer algumas consideragoes sobre o nervo interme- 
dio ou nervo intermediario de Wrisberg, que tem curto trajeto 
junto ao nervo facial. Por um de seus ramos principals (corda 
do timpano), o nervo intermedio recolhe as impressoes gusta- 
tivas dos dois tergos anteriores da lingua. 

As vezes, na vigencia de paralisia facial periferica, e pos- 
sivel caracterizar alguma anormalidade da gustagao, seja por 
informagao do paciente, seja mediante exame desse sensorio. 
Para isso, sao empregadas solugoes saturadas com os sabores 
doce, amargo, salgado e acido, colocadas na lingua para serem 
identificadas pelo paciente. Nao se esquega de que, entre uma 
e outra prova, a boca deve ser lavada convenientemente. 

► VIII Nervo vestibulocodear. fs constituido por duas raizes: a co¬ 
clear, incumbida da audigao, e a vestibular, responsavel pelo 
equilibrio, O VIII nervo e objeto da neuro-otologia, a qual 
compete seu exame por requerer aparelhagem especializada. 
No exame neurologico de rotina, faz-se apenas uma explora- 
gao mais ou menos grosseira das duas raizes, coclear e vesti¬ 
bular, desse nervo. 



Figura 176.25 Paralisia facial. A. Paralisia facia! periferica unilateral esquer- 
da. B. Bilateral por lesao ramuscular assimetrica, podendo-se observar o 
desvio da comissura e lagoftalmia. C e 0. Paralisia da hemiface direita, res- 
trita a metade inferior, componente da hemiplegia desse lado; nao ha la¬ 
goftalmia, configurando a paralisia facial do tipo central ou supranuclear. 


A raiz coclear £ avaliada pelos seguintes dados e manobras: 

■ Diminuigao gradativa da intensidade da voz natural 

■ Voz eochichada 

■ Atrito suave das polpas digitais proximo ao ouvido 

■ Prova de Rinne, que consiste em aplicar o diapasao na 
regiao mastoide. Quando o paciente deixar de ouvir a vibra- 
gao, coloca-se o aparelho proximo ao conduto auditivo. Em 
condigoes normais, o paciente acusa a percepgao do som 
(Rinne positivo). Transmissao ossea mais prolongada que 
a aerea (Rinne negativo) significa deficiencia auditiva de 
condugao. 

As alteragoes auditivas sao representadas por sintomas 
deficitarios (hipoacusia) ou de estimulagao (zumbido, hipera- 
cusia e alucinagoes). Afastadas as causas de diminuigao ou a 
aboligao da acuidade por transmissao aerea (tamponamento 
por cerume, otosclerose), as causas mais comuns de lesao da 
raiz codear sao a rubeola, o neurinoma, a fratura do rochedo, 
a intoxicagao medicamentosa e a slndrome de Meniere. 

Ja os sintomas irritativos (zumbidos) podem estar ou nao 
associados a deficit de audigao, ou depender de focos corticais 
(alucinagoes), ou, ainda, acompanhar a paralisia facial perife¬ 
rica (hiperacusia). 

O acometimento da raiz vestibular e reconhecivel pela 
anamnese, quando as queixas do paciente incluem estado ver- 
tiginoso, nauseas, vbmitos e desequilibrio. A vertigem cor re s- 
ponde a uma incomoda e ilusoria sensagao de deslocamento 
do corpo ou dos objetos, sem alteragao de consciencia. 

A investigagao da raiz vestibular compreende a pesquisa 
de nistagmo, desvio lateral durante a marcha, desvio postural, 
sinal de Romberg e provas calorica e rotatdria. 

O nistagmo consiste em movimentos oculares ritmados, 
com dois componentes: um rapido e outro lento. O nistagmo 
pode ser espontaneo ou provocado e compreende os tipos 
horizontal, vertical, rotatorio e misto. 

Quando ha desvio postural durante a marcha, observa-se 
lateropulsao para o lado da lesao. Se o paciente estiver de pe 
ou sentado com os olhos fechados e os membros superiores 
estendidos para frente e elevados em angulo reto com o corpo, 
os bragos irao desviar-se para o lado do labirinto lesado, e o 
corpo tendera a cair para este mesmo lado. 

Sinai de Romberg positivo, com desequilibrio do corpo 
para o lado lesado. 

Provas calorica e rotatoria. Sao realizadas em gabinete de neuro- 
otologia, pois requerem equipamento especializado. Pelo esti- 
mulo dos labirintos com agua quente e fria (prova calorica) e 
uma cadeira giratoria (prova rotatoria), e posslvel diagnosticar 
comprometimento do nervo vestibular e de suas vias. 

As causas de lesoes da raiz vestibular sao as mesmas que 
comprometem a coclear. Em algumas situagoes cllnicas, ambos 
os ramos sao comprometidos simultaneamente, como no caso 
da classics slndrome de Meniere, a qual consiste em crises de 
zumbidos, vertigens, desequilibrio, nauseas e vomitos, alem de 
gradativa hipoacusia que se agrava a cada novo episodio. 

► IX Nervo glossofarmgeo e X nervo vago. Pelas estreitas ligagoes 
quanto a origem, ao traj eto e a distribuigao, esses nervos sao 
examinados em conjunto. Algumas fimgoes estao imbricadas 
entre si; outras, porem, correspondem a um ou a outro nervo 
especificamente. O exame do X nervo indui o ramo interno do 
XI, que e motor, tem origem bulbar e se une em curto trajeto 
ao nervo vago. 

A lesao unilateral do glossofarmgeo pode exteriorizar-se 
por disturbios da gustagao do tergo posterior da lingua (hipo- 
geusia e ageusia); no entanto, esse exame nao e habitualmente 
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realizado. Pode aparecer disfagia. Mais raramente ocorre dor, 
em tudo semelhante a trigeminalgia, exceto quanto a sede, que 
6 na fossa amigckliana, 

Na lesao unilateral do IX e do X nervos, observam-se: des- 
vio do veu palatino para o lado normal, quando o paciente 
pronuncia as vogais a ou e\ desvio da parede posterior da 
faringe para o lado normal (sinal da cortina) pela cuidadosa 
estimula^ao; disfagia com regurgita<;ao de liquidos pelo nariz, 
e diminui^ao ou aboli<;ao do reflexo velopalatino. 

A lesao isolada do X nervo, a qual envolve apenas o ramo 
laringeo, determina consideravel disfonia. A ponjao autond- 
mica (nervo vago) nao e examinada rotineiramente. 

As causas mais frequentes de lesao dos nervos IX e X, ou de 
seus ramos, sao: neuropatia difterica, neoplasia do mediastino, 
esclerose lateral amiotrofica, siringobulbia e traumatismo. 

► XI Nervo acessorio. Essencialmente motor, interessa aqui o exa¬ 
me do ramo externo, de origem medular cervical, de trajeto 
ascendente, que penetra na cavidade craniana pelo forame 
occipital e dela sai pelo forame jugular, juntamente com os 
nervos IX e X. Inerva os musculos esternocleidomastbideo e 
a por<;ao superior do trapezio. 

A lesao do acessdrio por traumatismo, esclerose lateral 
amiotrofica ou siringomielia tern como consequencia atrofia 
desses musculos, deficiencia na eleva^ao do ombro (trapezio) e 
na rota<;ao da cabe<;a para o lado oposto (esternocleidomastoi- 
deo) do musculo comprometido. 

► XII Nervo hipoglosso. Trata-se de um nervo exclusivamente motor, 
o qual se origina no bulbo e se dirige para os musculos da lingua. 

Investiga-se o hipoglosso pela inspe^ao da lingua - no inte¬ 
rior da boca ou exteriorizada -, movimentando-a para todos 
os lados, for<;ando-a de modo que va de encontro a bochecha 
e, por fim, palpando-a, para avalia^ao de sua consistencia. 


Nas lesoes unilateral do hipoglosso, observam-se atrofia e 
fascicula^ao na metade comprometida. Ao ser exteriorizada, a 
ponta da lingua se desvia para o lado da lesao. As vezes, ocorre 
disartria para as consoantes linguais. 

Nas lesoes bilaterais, as manifesta^oes compreendem atro¬ 
fia, fascicula^ao, paralisia, acentuada disartria e dificuldade 
para mastigar e deglutir (a lingua auxilia esses at os). 

As causas da lesao do hipoglosso sao praticamente as mes- 
mas ja assinaladas para os nervos IX, X e XI. 


► Avaliasao do estado mental 

A avalia^ao do estado mental e uma importante parte 
do exame neurologico, so que ela e feita com caracteristicas 
proprias, procurando-se analisar especificamente os elemen- 
tos clinicos que mais se correlacionam com as enfermidades 
neuroldgicas. Nao se trata, portanto, de exame psiquiatrico, 
mas, sim, de uma avalia^ao mais restrita, que abrange apenas a 
orientai;ao temporoespacial, memoria e linguagem. 

Utiliza-se uma tradu^ao validada do Minimental state , ja 
universalmente adotada e facil de ser aplicada. Nas pessoas 
analfabetas, nas de reduzida capacidade intelectual ou nivel 
cultural muito baixo, o teste precisa ser adaptado. 

Como se pode ver no Quadro 176.4, essa avaliaijao e quan- 
titativa, o que possibilita uma avalia^ao evolutiva mais precisa 
do paciente. 

► Orientate. Pergunta-se ao paciente o ano, o mes, o dia do mes 
e da semana e a hora aproximada do exame. A resposta certa 
de cada item vale 1 ponto, perfazendo um maxim o de 5 pon- 
tos. A seguir, pergunta-se o no me do pais, do estado, da cida- 


Quadro 176.4 


Avaltapo do estado mental - MEEM. 


Nome_ 

Escolaridade (em anos) 
Data / / 

Oriental 

Reten^ao de dados 
Atenpoecalculo 
Memoria 
Linguagem 


Fun^ao visuoespaciai 


Idade 


Ano, mes, dia do mes e da semana, hora aproximada 

Nome do pais, do estado, da cidade, do andar/setor, local em que se encontra 

Repetiros nomes de 3 objetos 

Diminuir 7 de 100, cinto vezes seguidas, ou soletrar a palavia mundo na ordem in versa 

Repetiros nomes dos 3 objetos ja referidos 

Nomearcanetaerelogio 

Repetirnem aqui, nem ali, nem la 

Prova dos 3 comandos 

Ler e executar: Feche os olhos 

Escrever uma frase 

Copiarum desen ho 



Maximo norma I Pontos obtidos pelo 

paciente 


5 

5 

3 

5 

3 

2 

1 

3 

1 

1 

1 


Total 30 

Adaptado de Folsten (1975). 
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de, do bairro e do local da consults, perfazendo, tambem, se 

todas as respostas forem corretas, um total de 5 pontos. 

► Memoria, Para avaliar a memoria, sao realizados 3 testes: 

» Diga ao paciente 3 palavras, para que ele repita logo apos, 
valendo um ponto cada uraa, no total de 3 pontos 

■ Solicite ao paciente diminuir 7 de 100, por 5 vezes subse- 
quentes (100 - 7 = 93,93 - 7 = 86, e assim por diante). Cada 
resposta vale 1 ponto, totalizando 5 

■ Pega ao paciente que repita as 3 palavras do primeiro teste, 
valendo 1 ponto cada uma, podendo perfazer 3 pontos no 
maximo. 

► tinguagem. A linguagem e analisada em 6 etapas: 

■ Pe^a ao paciente que fale os nomes de dois objetos apresen- 
tados a ele (caneta e relogio, por exemplo), valendo 1 ponto 
cada resposta correta 

* Solicite ao paciente que repita uma frase ou um conjunto 
de palavras (p. ex., aqui, ali e la), valendo 1 ponto se repetir 
corretamente 

■ Prova dos 3 comandos: solicite ao paciente que pegue uma 
folha de pap el, dobre-a em 3 partes e a coloque em determi- 
nado lugar, valendo 1 ponto cada etapa 

■ Apresente ao paciente um papel no qual esteja escrito: 
Peche os olhos. Ele tera de ler so para si e executar o que 
esta escrito, valendo 1 ponto 

■ Pe^a ao paciente que escreva uma frase propria, valendo 
2 pontos 


■ Solicite ao paciente que copie um desenho simples (geral- 

mente 2 pentagonos), valendo 1 ponto. 

Somando-se todos os itens, pode-se chegar a um total de 
30 pontos. Consideram-se normals valores de 27 a 30 pontos; 
24 a 27 pontos i um valor tolerado como normal; abaixo de 
23 caracteriza o comprometimento do estado mental. Quanto 
mais baixo o valor obtido, maior o comprometimento do 
estado mental. Deve-se levar em conta o nivel de escolaridade 
da pessoa examinada. 
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No diagnostico das afec^oes do sistema nervcso, sao rea- 
lizados os seguintes exames: exame do liquido cefalorra- 
quidiano, exames neurofisiologicos (eletroencefalografia, 
eletromiografia, potenciais evocados), exames de imagem 
(neuroimagens), ultrassonografia, ressonancia magn£tica e 
cintigrafia cerebral. 


► Liquido cefalorraquidiano 

O liquido cefalorraquidiano (LCR) e formado pelos pie- 
xos coroides, os quais sao estruturas vasculares com atividade 
secretoria situadas nos ventriculos cerebrais. Pequeno contin- 
gente resulta de trocas de sangue-LCR, por dialise, ao longo 
do revestimento ependimario dos ventriculos, assim como do 
espa^o subaracnoideo. 

O LCR ventricular drena pelos orificios do teto do IV ven- 
triculo para a cisterna magna, por^ao do espa<;o subaracndi- 
deo situada na fossa craniana posterior. Da cisterna magna, a 
maior parte do LCR segue, em sentido cranial, para o espa^o 
subaracnoideo periencefalico. Pequena parte do LCR segue, 
em sentido caudal, para o espa^o subaracnoideo raquidiano. 

A reabsor^ao do LCR ocorre nas vilosidades aracno ideas - 
estruturas que se projetam no interior do lumen vascular do 
sistema venoso. Elas sao encontradas tanto no nivel dos ner- 
vos raquidianos como dos seios venosos intracranianos. 

£ no seio sagital superior que se projetam as vilosidades 
mais diferenciadas, designadas granulates de Pacchioni. 
Assim, ha continuo deslocamento do LCR do sistema ven¬ 
tricular para o espa^o subaracnoideo e, neste, a partir da cis¬ 
terna magna, em sentido raquidiano e, particularmente, no 
sentido da convexidade cerebral. Havendo equilibrio entre 
forma^ao e reabsorqao, o volume de LCR no adulto costuma 
ser em torno de 150 m£. 

A barreira hematencefalica atua dinamicamente para man- 
ter o ambiente metabolico do sistema nervoso central (SNC) 
e do LCR. A atividade da barreira hematoliquorica garante, 
em condi^oes normais, as diferen^as na composi^ao do LCR 
em rela$ao a composite do sangue. Dele depende a composi¬ 


te do LCR, no qual estao presentes os componentes do soro, 
embora em concentrates diferentes. 

O SNC encontra-se revestido por LCR interna e externa- 
mente. Esse revestimento liquido d de extrema importdncia 
para a sua prote^ao mecanica, quer em relate a formas nor¬ 
mais (como a gravitacional), quer em rela^ao a formas nao 
fisioldgicas (como no traumatismo cranioencefalico). 

Revestindo o SNC, o LCR facilita a rapida difusao de subs- 
tancias para as diferentes estruturas com as quais esta em con- 
tato, assim como facilita a difusao de seus componentes e a 
de medicamentos injetados dentro do sistema LCR, como na 
regiao lombar. O LCR possibilita tambem a homogeneiza^ao 
das respostas de defesa, quando o SNC € acometido por pro- 
cessos infecciosos (meningites, encefalites): a rea^ao inflama- 
tdria desencadeada d detectada em todo o sistema LCR. 

► Coleta. Tres sao os locais de punto para coleta de LCR: lom¬ 
bar, suboccipital e ventricular. A Academia Brasileira de Neu- 
rologia recomenda que a punto lombar seja a pun^ao de elei- 
to, ficando a suboccipital reservada apenas a situates raras e 
de indicate precisa. Pun to suboccipital ou cisternal deve ser 
feita somente por medicos devidamente treinados. 

As pun^oes lombar e suboccipital estao contraindicadas na 
vigencia de sindrome de hipertensao intracraniana com efeito 
de massa, tipo tumoral. Pode fazer exce^ao o esclarecimento 
de sindrome infecciosa, cuja etiologia nao tenha sido estabele- 
cida por outros metodos diagndsticos. 

A pressao inicial e a final ap6s a coleta do LCR servem para 
o calculo dos quocientes raquidianos. Em condites normais, a 
pressao inicial e inferior a 20 e superior a 5 cmH 2 0; o valor da 
pressao final e cerca da metade da inicial. Havendo hipertensao 
do LCR por efeito de massa (tipo tumoral), a pressao final apre- 
senta queda maior; na hipertensao por aumento de LCR (tipo 
meningitico), a pressao final apresenta queda menor. 

Na suspeita de bloqueio do canal raquidiano, seja qual for 
sua natureza, 6 necessario verificar suas condites dinamicas. 
Para isso, utilizam-se provas manometricas. 

A mais utilizada e a prova manomdtrica de Queckenstedt- 
Stookey, realizada da seguinte maneira: uma vez registrada 
a pressao inicial, sem desconectar o manometro da agulha 
de pun to, provoca-se hipertensao do LCR por compressao 
simultanea de ambas as veias jugulares por 10 segundos. 

Em condites normais, prontamente registra-se aumento 
da pressao do LCR, que chega a cerca do dobro do valor da 
pressao inicial. Interrompida a compressao das jugulares, veri- 
fica-se queda, que alcanna o valor da pressao inicial em cerca 
de 10 a 20 segundos. 

Caracteriza-se o bloqueio complete do canal raquidiano 
quando a pressao do LCR nao se modifica em funto da 
compressao jugular. O bloqueio parcial, quando o aumento 
e pequeno, inicia-se apos curta latencia e persiste apos certo 
periodo. Cessada a compressao jugular, diminui lentamente 
(tempo maior que 30 segundos), nem sempre retornando ao 
valor da pressao inicial, mantendo-se acima dele. 

► Aspecto e cor. Lfmpido e incolor e o LCR normal. Levemen- 
te turvo, turvo, fortemente turvo e purulento sao graduates 
qualitativas do aspecto do liquor. Graduates semelhantes 
podem ser adotadas quando o LCR se apresenta hemorragi- 
co. Nesse caso, e necessario estabelecer, com seguran^a, se ha 
hemorragia subaracnoidea propriamente dita, ou se eia e de- 
corrente do ato de puncionar. 

No primeiro caso, a intensidade da hemorragia mantem-se 
homogenea a medida que se deixa gotejar o LCR (prova dos 
tubos sucessivos), nao se observando tambem a forma^ao de 
coagulos; no segundo, estes tendem a formar-se e a intensi- 
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dade de hemorragia a diminuir de modo progressive. Alem 
disso, observa-se a cor do sobrenadante da amostra ap6s cen- 
trifugagao. No primeiro caso, o sobrenadante e amarelado 
(xantocrbmico) e, no segundo, incolor. 

A xantocromia e a principal alteragao da cor do liquor. £ 
observada quando ha bloqueio no canal raquidiano e tam- 
bbm e constatada no sobrenadante de centrifugagao do LCR 
hemorragico por hemorragia que acomete o sistema LCR 
(como na hemorragia subaraendidea, no acidente vascular 
cerebral hemorragico, em certos traumas cranioencefalicos). 
Quando a hemorragia e muito recente, em vez de xantocro¬ 
mia, observa-se cor avermelhada (eritrocromia). 

■ Dados do exame do liquor de interesse 
neurologico 

A citologia e a eoncentragao de proteinas totals sao essen- 
ciais. Seguem-se outras determinates bioquimicas (glicose, 
cloro, fragdes proteicas e enzimas), exames imunologicos para 
lues, cisticercose e outras afeegoes que costumam acometer o 
SNC. Quando necessario, exames microbiologic os devem ser 
realizados. 

Os valores normals da composigao do LCR encontram-se 
no Quadro 177.1. 

Numero de celulas. O LCR normal, a partir do segundo mes de 
vida, nao apresenta hemacias e contem ate quatro leucocitos 
por milimetro cubico (Quadro 177.1). O aumento do numero 
de leucdcitos (celulas) e chamado de hipercitose ou pleocitose. 
Diz-se que a pleocitose e ligeira quando existem ate 10 celulas/ 
mm 3 . Valores maiores caracterizam pleocitose discreta, mode- 
rada, nitida ou intensa (Quadro 177.2). 

Tipo de celulas (citomorfologia). Normalmente, linfbeitos e mono- 
citos compoem o perfil citomorfologico do LCR: 50 a 75% de 
linfbeitos e 25 a 50% de monbeitos (Quadro 177.3). Quando 


Quadro 177.1 

(Jnidade de medida 

Pressao* 

EntreS e 20 

mmH 2 0 

Aspects e cor 

Lfmpido e incolor 

— 

Citologia 

Oe 4 leucocitos 

mm 3 

Citomorfologia 

Linfodtos (50 a 70) 

% 


Monocitos (50 a 50) 

% 

Proteinas totals 

Ate 40** 

mg/d/ 

Glicose 

50 a 80 

mg/d/ 

Cloro 

118a130 

mEq// 

Enzimas 



• TGO 

Ate 10 

III 

• DHL 

Ate 33 

Ul 

• ADA 

Ate 4,5 

HI 

F rapes proteias 



* Prd-aifaumina 

3a8 

% 

• Albumina 

45 a 64 

% 

• Globulinas 



0 Alfa 1 

3a7 

% 

4 Alfa 2 

5a 11 

% 

4 Beta 

13 a 20 

% 

4 Gama 

7a 14 

% 

* em decubito lateral; ** 

Proteinas totals: para LCR lombar no adolto; para ICR suboccipital at£ 30 mqMt 

para recemmascidDs ecrian^aSr vertexta 


TG0= transaminase glutamico-oxaloacetica; DHL = desidrogenase actica; ADA 

= ad enosina deaminase. 


Quadro 177.2 

Composite do LCR: principals a Iterates de interesse em 
propedeutia neurolog ica. 




Intensidade 


LCR 

Alteragao 

Discreta 

Moderada 

Nitida 

Intensa 

Celulas* 

(n c ) 

Aumento 

10 a 50 

50 a 200 

200 a 1.000 

> 1.000 

Proteinas totals 
(mg/d/) 

Aumento 

40 a 50 

50 a 200 

200 a 1.000 

> 1.000 

Glicose 

(mg/d/) 

Diminuigao 

49 a 40 

39 a 30 

29 a 10 

<10 

Gamaglobulinas Aumento 
(%) 

*Aumentoiigeiro: > 4 ate lO/mm*, 

14 a 20 

20 a 35 

35 a 50 

>50 


outros leucocitos sao encontrados (macrofagos, plasmocitos, 
neutrofilos, eosinofilos, basofilos), qualquer que seja a propor- 
gao, o perfil citomorfolbgico e classe II. Perfis classe III, IV ou 
V sao caracterizados quando estao presentes celulas atipicas 
do LCR, de natureza neoplasica suspeita (classe III), provavel 
(classe IV) ou certa (classe V). 

Proteinas totals. Os limites superiores de referenda para a nor- 
malidade van am conforme sejia o LCR: ventricular, ate 25 mg/ 
d/; da cisterna magna, atb 30 mg/d/ 1 ; da regiao lombar, atb 
40 mg/d/ (Quadro 177.1). Lactentes abaixo de 6 meses de ida- 
de apresentam concentrates maiores, por incompleto ama- 
durecimento da barreira hematencefalica: na priraeira semana 
de vida, atb 120 mg/d/; 80 ate o primeiro mes de vida, 60 ate o 
segundo, 50 ate o terceiro, 40 do terceiro ao sexto mes de vida. 
Frames proteicas. O perfil proteico do LCR e estabelecido por 
eletroforese. O perfil proteico e considerado normal quando 
a participa^o das diferentes frames se encontra dentro dos 
limites apresentados no Quadro 177.1. 

As alteragoes do perfil proteico se dividem em dois gru- 
pos: relacionadas com o comprometimento da barreira hema¬ 
tencefalica e com a reapao inflamatoria local. No primeiro, 
dependendo da intensidade da alteragao, caracterizam-se tres 
tipos de perfil: 

■ Tipo albuminico: as alteragoes sao discretas e ocorre 
aumento da participagao de albumina 

■ I ipo serico: as alteragoes sao intensas, reproduzem o per¬ 
fil proteico do soro, e nele nao sao evidenciadas as fragdes 
prb-albumina e beta-2 

■ Tipo misto: lembra uma mistura do perfil normal e o do 
soro. As alteragoes relacionadas com a resposta inflamato¬ 
ria sao caracterizadas por aumento do teor de gamaglobu- 
linas. Quanto maior o teor de globulinas, maior a probabi- 
lidade de resultarem de imunoprodugao local no sistema 
LCR propriamente. 


Quadro 177.3 


Citomorfologia do LCR. 


Classe I Linfodtos e mondcitos 

Classe II Celulas da classe anterior 1, outras celulas que participam da 

reapio inflamatoria e/ou celulas do ependima e da aracnoide 

Classe III Celulas da classe anterior 1, celulas neoplasias (suspeita) 

Classe IV Celulas da classe anterior 1, celulas neoplasias (provavel) 

Classe V Celulas da classe anterior 1, celulas neoplasias (certeza) 
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A imunoprodu<;ao local determina aumento das relates e 
dos indices LCR/soro para imunoglobulinas, como a IgG. A dis- 
tribuii;ao oligoclonal das gamaglobulinas tambem indica imuno- 
produ^ao local, particularmente quando nao revelada no soro. 

Frames proprias ao SNC (protemas-tra^o) sao detecta- 
das no LCR, e seu aumento pode ter interesse clinico e em 
investiga^ao. A proteina basica de mielina, a tauproteina e a 
14.3.3-proteina sao exemplos dessas proteinas-tra^o. 

Glicose. A concentra^ao de glicose no LCR (glicorraquia) cos- 
tuma representar cerca de 2/3 da glicemia. Os aumentos cos- 
tumam ser secundarios aos da glicemia. Ja a diminui^ao pode 
ser encontrada em processos inflamatorios do SNC Hipogli- 
corraquia discreta ou moderada pode ser encontrada na me- 
ningoencefalite tuberculosa e por leveduras. Hipoglicorraquia 
nitida ou intensa pode ocorrer em meningites bacterianas 
agudas, assim como meningopatias neoplasicas (p. ex., carci- 
nomatose meningea). 

Cloro. A concentra^ao de cloro (clororraquia) geralmente e 
aproximadamente 1,2 da do sangue. O aumento e a diminui- 
gao da clororraquia costumam ser secundarios &s variances no 
sangue. Em meningites e meningoencefalites, pode ser obser- 
vada hipoclororraquia. Uma vez corrigidas as altera^des ele- 
troliticas que costumam acompanhar esses processos, ocorre 
normaliza^ao da clororraquia. 

Enzimas. A atividade transaminase glutamico-oxaloacetica 
(TGO) costuma aumentar quando ha comprometimento do 
parenquima do SNC, como quando ocorre necrose. O mes- 
mo se passa em relagao a desidrogenase lactica (DHL), cujo 
aumento em fun^ao do mesmo tipo de dano e mais precoce. 

A adenosina deaminase (ADA) tende a aumentar em 
meningoencefalites, como nas neuromicoses e, particular¬ 
mente, na neurotuberculose. 

Imunologia/microbiologia. Rea^oes imunoldgicas sao habitual- 
mente feitas no LCR, e sua indica^ao depende da prevalencia e 
incidencia regional de doen^as infecciosas e parasitarias. 

Recomenda-se a pesquisa sistematica de anticorpos para 
sifilis e cisticercose. Dependendo da natureza do processo 
infeccioso, pode ser indicada pesquisa de anticorpos a mico- 
bactdrias, leveduras, virus e retrovirus. 

Antigenos podem igualmente ser pesquisados, sendo 
uteis no diagndstico precoce de meningites bacterianas 
(como as por Neisseria meningitidis , Haemophilus influenzae 
e Streptococcus pneumoniae) ou por leveduras ( Cryptococcus 
neoformans). Das infec^oes por retrovirus, tern destaque a 
pesquisa de antigenos HIV. 

Pesquisa (direta, cultura, inocula^ao, PCR) de bacterias, de 
bacilos alcool-acidorresistentes, de leveduras, de virus, b indi¬ 
cada no LCR de pacientes com meningites e meningoencefali¬ 
tes agudas, subagudas e cronicas. 

■ Interpretagao do resultado do exame 

Quando nao hd alteragao no exame, diz-se que o quadro do 
LCR esta dentro dos limites normais. 

Podem ocorrer alteraqoes isoladas, que refletem apenas 
altera$oes sistemicas vigentes, como, por exemplo, hipocloror¬ 
raquia secundaria a hipocloremia, hiperglicorraquia secunda¬ 
ria a hiperglicemia. Altera^oes isoladas decorrentes de pato- 
logias locals tambem ocorrem. O aumento da concentrat^ao 
proteica e o exemplo mats ilustrativo desta ultima conditio. 

Quando hemacias estao presentes, caracteriza-se o LCR 
hemorragico. 

Quando ha hipercitose (moderada a intensa), a amostra e 
turva e caracteriza-se o LCR meningitico. 


■ Liquido cefalorraquidiano nas doengas 
do sistema nervoso 

► Processos expansivos{tumorais). Nos tumores intracranianos, ob- 
servam-se hipertensao com pressao final abaixo do esperado, 
hiperproteinorraquia discreta, xantocromia, aumento da ativi¬ 
dade de TGO e DHL, associada ou isoladamente. Celulas neo¬ 
plasicas podem ser encontradas como nos meduloblastomas, 
melanomas e carcinoma metastatico. Dependendo do grau de 
certeza da natureza neoplastica dessas celulas, a citomorfolo- 
gia e classe III, IV ou V (Quadro 177.3). 

Granulomas, gomas e abscessos podem determinar altera- 
96 es inflamatorias discretas: pleocitose discreta ou moderada 
com participagao de neutrofilos no perfil citomorfologico, que 
e classe II; hiperproteinorraquia geralmente moderada, acom- 
panhada de aumento de gamaglobulinas no perfil proteico, 
que 6 tipo albuminico ou misto; hipoglicorraquia; anticorpos 
especificos para o agente etioldgico. Hematomas se acompa- 
nham de xantocromia. 

O exame do LCR e importante para investiga^ao e diag- 
nostico de meningite neoplasica ou carcinomatose meningea, 
pela identifica^ao de celulas neoplasicas. Tal achado serve para 
orientar tambem o tratamento da doemja basica. Essa menin¬ 
gite ocorre era aproximadamente 5% dos pacientes com cancer 
solido, porcentagem maior em leucemias e linfomas (ate 15%). 
Se o primeiro exame do LCR for negativo, urn segundo deve 
ser realizado, porque aumenta em 80% a chance de encontrar 
celulas neoplasicas. 

Nos processos intrarraquidianos, a altera^ao da prova 
manom^trica de Queckenstedt-Stookey, sugestiva de bloqueio 
do canal raquidiano, associa-se hiperproteinorraquia. No blo¬ 
queio parcial, esta e discreta ou moderada, e o perfil proteico e 
tipo albuminico ou misto. No bloqueio complete, a hiperpro¬ 
teinorraquia e nitida ou intensa, e o perfil proteico, tipo misto 
ou s&ico. 

► Processos hemorragicos. A present a de hemacias no sistema LCR 
€ anormal, exceto no recem-nascido. 

O '.CR hemorragico tem sobrenadante, ap 6 s centrifuga- 
^ao, xantocromico; o numero de leucocitos e proporcional 
ao encontrado no sangue (1 leucocito para 500 a 1.000 hema¬ 
cias); ha aumento da concentra<?ao proteica (1 a 2 mg para 
cada 1.000 hemacias), altera^ao do perfil proteico (albumi¬ 
nico, misto ou serico) e, eventualmente, aumento da atividade 
de DHL e de TGO. 

A xantocromia decorre do metabolismo do heme. De ini- 
cio (seis primeiras horas), predomina a hemoglobina e, apos 
esse periodo, a bilirrubina. Um unico episodio de sangra- 
mento pode ser seguido da presen^a de hemacias no LCR por 
cerca de 3 semanas, assim como de xantocromia (cerca de 3 a 
6 semanas). 

LCR hemorragico pode ocorrer em traumatismo cranioen- 
cefalico ou era doen^a cerebrovascular. 

No traumatismo cranio encefdlico, o LCR hemorrdgico 
pode resultar de sangramento em qualquer por<;ao do ence- 
falo ou no espa^o subaracnoideo (hemorragia subaracnoidea 
traumatica). 

Na doen<;a cerebrovascular, o LCR hemorragico caracte- 
riza o acidente vascular encefalico (AVC) hemorragico, assim 
como a hemorragia subaracnoidea, por ruptura de aneurisma, 
por exemplo. No AVC por infarto ou isquemia, o LCR cos¬ 
tuma estar normal; eventualmente, pode estar hipotenso, 
assim como tende a apresentar aumento discreto da concen- 
tra^ao proteica e da atividade de TGO e/ou de DHL. 
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► Processes infecdosos. Na vigencia de infec^ao do SNC, os princi¬ 
pals tipos de resposta inflamatoria sao o sistemico tipo agudo 
(meningite bacteriana) e os proprios ao SNC: agudo (menin- 
gite linfocitaria), cronico (neurossifilis) e repetitivo (neuro- 
cisticercose). Modelos intermediaries (entre o sistemico e 
o SNC-pr6prio) ocorrem, como em meningites subagudas 
(neurotub erculose e neuromicoses). 

Meningite aguda linfocitaria. O LCR se apresenta levemente turvo, 
e, em seu exame, const atam-se pleocitose discreta ou modera- 
da, concentra^ao proteica normal ou discretamente aumenta- 
da, glicorraquia normal ou discretamente diminuida, ativida- 
de de ADA normal. 

Como o nome indica, linfocitos predominam no perfil cito¬ 
morfoldgico. Os neutrofilos ocorrem em pequena proponjao, 
assim como os eosindfilos. A etiologia e atribulda a virus, mas 
so raramente sao detectados anticorpos especificos ao virus 
responsdvel pelo quadro. 

Meningites linfocitarias por enterovirus apresentam maior 
participa^ao de neutrofilos no perfil citomorfologico, assim 
como meningites pelo virus da caxumba. 

Meningites linfocitarias por herpes-virus podem deter- 
minar altera^oes mais acentuadas do LCR com participa^ao 
maior de neutrdfilos no perfil citomorfologico, hiperprotei- 
norraquia moderada e hipergamaglobulinorraquia discreta ou 
moderada. 

Meningite aguda neutrofilica ou bacteriana. O LCR apresenta aspecto 
turvo ou purulento, pleocitose intensa por polimorfonucleares 
neutrofilos, hiperproteinorraquia nitida, hipoglicorraquia ni- 
tida ou intensa, perfil proteico tipo serico. 

A bacteria responsavel e evidenciada na amostra por exa- 
mes bacteriologicos (direto, culturas, inocula^ao), por pes- 
quisa de antigenos (latex aglutina^ao) ou por PCR. O uso de 
antibidticos antes da coleta do LCR pode prejudicar a iden- 
tifica^ao do agente etiologico. Quando a antibioticoterapia e 
insuficiente, o quadro inflamatdrio do LCR passa ao tipo suba- 
gudo. 

Meningites subagudas. O LCR apresenta aspecto levemente turvo 
ou turvo, pleocitose moderada, com participa^ao de neutrdfi- 
los no perfil citomorfoldgico, hiperproteinorraquia moderada, 
hipoglicorraquia moderada, aumento da atividade de ADA, 
perfil proteico tipo misto com aumento de globulinas gama. 

Incluem-se no tipo subagudo de meningite as meningites 
bacterianas insuficientemente tratadas na fase aguda e aquelas 
decorrentes de infec^ao focal do SNC (abscesso, ventriculite, 
empiema) ou de infec<;ao parameningea (focos infecciosos 
cranianos, como mastoidite). No entanto, a meningoencefa- 
lite tuberculosa (neurotuberculose) e meningites por levedu- 
ras (neuromicoses) constituem as principais determinantes de 
meningite subaguda. 

Na neurotuberculose, o agente etiologico so raramente e 
encontrado no exame direto e leva tempo para desenvolver-se 
em culturas. Esses dois fatos fazem do reconhecimento do 
Mycobacterium tuberculosis por PCR um metodo quase de 
escolha. 

Dentre as neuromicoses, a mais comum e a meningite crip- 
tococica. Tanto o criptococo como o seu antigeno podem ser 
identificados no LCR, mesmo na ausencia de resposta infla- 
matdria patente, como na AIDS. 

A candidiase, a paracoccidioidomicose e a histoplasmose 
representam o contingente que se segue em importancia den¬ 
tre as neuromicoses. Nelas, as leveduras responsaveis sao mais 
dificilmente identifkadas, assim como na aspergilose do SNC. 
Muitas vezes, o diagndstico depende da deteegao no LCR de 


anticorpos especificos a levedura. A atividade de ADA, nes- 
sas neuromicoses, costuma encontrar-se acima dos valores 
normals, embora o aumento nao seja tao acentuado como na 
neurotub ercul o s e. 

Meningoencefalite por Toxocara e por amebas de vida livre, 
assim como a meningoencefalite chagasica e a toxoplasmose 
do SNC, tambem tern apresentagao no LCR do tipo menin¬ 
gite subaguda. Na fase inicial das duas primeiras, pode ser 
expressiva a participagao de eosinofilos no perfil citomorfo¬ 
logico do LCR, lembrando a meningite eosinofila. Quanto as 
duas ultimas, a importancia pratica do reconhecimento pre- 
coce tern aumentado com a AIDS: a meningite chagasica, pela 
identificagao do Trypanosoma cruzi no exame direto da amos¬ 
tra; a toxoplasmose, pela deteegao de anticorpos especificos 
anti -Toxoplasma. 

Quando a evolugao de uma das meningites desse grupo e 
ou se toma arrastada, do ponto de vista do LCR, elas podem 
caracterizar a vigencia de meningite cronica. 

Meningites cronicas. Sao aquelas em que fenomenos neuroimuno- 
ldgicos locais estao patentes no LCR. 

O LCR costuma ser limpido, incolor e tende a apresen- 
tar pleocitose discreta. Ha hiperproteinorraquia discreta, e 
a glicorraquia e normal. O perfil citomorfoldgico e linfomo- 
nocitario, com pequeno contingente de plasmdcitos. O perfil 
proteico e tipo LCR, com aumento de gamaglobulinas (mode¬ 
rada, nitido ou intenso). A distribuigao das gamaglobulinas 
pode ser oligoclonal, Ha aumento de imunoglobulinas, par- 
ticularmente de IgG, e anticorpos especificos ao agente etiolo- 
gico sao detectaveis. 

A neurossifilis, a pan-encefalite esclerosante subaguda, a 
neurocisticercose e a neuroesquistossomose sao exemplos 
cldssicos desse grupo. 

Na neurolues, sao detectados no LCR anticorpos cardiolipi- 
nicos e ao Treponema pallidum. Com o tratamento adequado, 
as alteragoes do LCR tendem a remitir. Primeiro a pleocitose, 
que desaparece em meses; depois, a hiperproteinorraquia; por 
fim, as alteragoes neuroimunologicas. Anticorpos especificos 
podem ser detectados anos apos a remissao da neurossifilis. 
Eles permanecem em titulos baixos ao longo do tempo, como 
uma verdadeira sequela imunologica. 

Anticorpos especificos ao virus de sarampo podem ser 
detectados na pan-encefalite esclerosante subaguda, cuja apre- 
sentagao no LCR se assemelha a da neurossifilis, exceto pela 
ausencia de anticorpos especificos a esta e pela ausencia quase 
constante de pleocitose. Por nao haver tratamento para essa 
afec^ao, as alteragoes neuroimunoldgicas do LCR persistem 
ate a morte. 

Na neurocisticercose, ha aumento do numero de celulas do 
LCR, e o perfil citomorfologico apresenta celulas eosinofilas, 
ao lado das demais celulas encontradas no grupo das menin¬ 
gites cronicas. A glicorraquia e normal ou pode apresentar 
diminui^ao discreta. Os fenomenos neuroimunologicos evi- 
denciados no LCR sao igualmente patentes. 

Os anticorpos detectados sao aqueles anti-Cysticercus. 
Durante sua evolu^ao, a neurocisticercose costuma apresen¬ 
tar episodios de exacerba^ao da resposta inflamatdria do LCR. 
Tais episodios sao repetitivos e se sobrepoem ao quadro infla¬ 
matdrio presente, o qual e basicamente do tipo cronico. Em 
cada episodio, intensifica-se a pleocitose, e a eosinofilorraquia 
se torna mais expressiva. 

Esses episodios duram cerca de 7 a 10 dias e, muitas vezes, 
representam o primeiro sinal no LCR da infesta^ao do SNC 
pelo parasito (meningite cisticercdtica). De um episodio 
a outro, a resposta neuroimunoldgica tende a acentuar-se. 
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Mesmo tendo em vista esses detalhes, a smdrome do LCR na 
neurocisticercose caracteriza-se essenciaimente pela presen^a 
de anticorpos especificos e pela eosinofilorraquia. 

Eosinofilorraquia e anticorpos anti-Schistosoma caracte- 
rizam a sindrome do LCR na neuroesquistossomose. Nesta 
outra patologia desse grupo, um so episodio de sinaliza^ao do 
LCR costuma ocorrer, e sua evolu^ao 6 arrastada. 

► Afec^oes desmielinizantes do SNC. Processos desmielinizantes do 
SNC determinam resposta inflamatoria local, que se patenteia 
no LCR. O quadro do LCR e do tipo encontrado na respos¬ 
ta inflamat6ria cronica propria ao SNC, isto e, em meningites 
cronicas. 

Na esclerose multipla, a resposta inflamatoria crbnica, 
detectada no LCR, e do tipo repetitivo. Em cada episodio, 
costuma haver pleocitose ou aumento desta. Ha sinalizaqao 
neuroimunologica, que tambem se agrava e se amplia de um 
episodio a outro. Alem de ocorrer aumento do teor de gama- 
globulinas, a distribute delas tende a ser tipo oligoclonal, e 
as IgG representam seu principal contingente. Relates e indi¬ 
ces para caracterizar a imunoprodu<pao local no SNC de IgG 
estao aumentados e sao uteis no controle de evolu^ao. Para 
esse controle, pode contribuir tambem o comportamento da 
concentra<;ao de proteina basica de mielina no LCR. 

► Neuropatias perifericas. Dentro do extenso espectro das neuro- 
patias perifericas, cumpre assimilar as altera^oes do LCR na 
polirradiculoneurite. 

£ uma das caracteristicas da polirradiculoneurite (sin- 
drome de Guillain-Barre) haver dissocia^ao proteino-citolo- 
gica. A16m disso, ha aumento moderado da proteinorraquia 
total, e o numero de celulas e normal. 


► Neurofisiologia clmica 

A neurofisiologia clinica e o ramo da eletrodiagnose que 
estuda as fun^oes do sistema nervoso central e periferico, uti- 
lizando-se da eletroneuromiografia, da eletroencefalografia, 
da polissonografia e dos potentials evocados. 

■ Eletroneuromiografia 

A eletroneuromiografia (ENMG) e o ramo da neurofisio¬ 
logia clinica que estuda, fundamentalmente, as fun^oes do 
sistema nervoso periferico (SNP), mas pode, usando tecnicas 
especiais, avaliar tambem o funcionamento de certas estrutu- 
ras do sistema nervoso central (SNC). 

Para se entender a fisiologia do SNP, e preciso saber o que e 
a unidade motora (UM): 

Trata-se da unidade morfofuncional do SNP, a qual se cons- 
titui do neuronio motor (NM) do corno anterior da medula e 
das fibras musculares esqueleticas por ele inervadas por inter- 
medio do axonio. Isto e, o axonio e a ponte entre a celula ner¬ 
vosa e as fibras musculares. 

A rela^ao NM-fibras musculares e muito varittvel, indo de 
1 NM para 4 a 5 fibras musculares (musculatura extrinseca do 
olho, na qual sao necessarios grande precisao e movimentos 
delicados) ate 1 NM para 6 mil ou mais miofibrilas (grandes 
massas musculares dos membros inferiores, nas quais a neces- 
sidade e de potencia). 

Quando o NM e estimulado, tod as as fibras musculares 
por ele inervadas se contraem ao mesmo tempo. Assim, 
com o emprego de eletrodos de inser^ao (agulhas monopo- 
lares ou bipolares - tambem chamadas de coaxiais - depen- 


dendo se sao de 1 ou de 2 polos), colocados na intimidade da 
fibra muscular, avaliam-se as funqoes do musculo, tanto em 
repouso como na contragao voluntaria. £ importante que tais 
eletrodos estej am colocados no ventre muscular em posi^ao o 
mais equatorial possivel, pois, nele, situa-se a regiao de placa, 
que e por onde as terminates axonicas chegam ao musculo 
(placa mio neural). 

Os eletrodos de capta<;ao ou de registro estao eonecta- 
dos a amplificadores que, no eletromiografo, mostrarao os 
sinais bioeletricos dos potentials de a^ao de unidades moto- 
ras (PAUM) musculares em um monitor, e auditivos em um 
alto-falante. Assim, o estudo eletroneuromiografico e feito 
pela visao e pela audi^ao dos PAUM. 

Na eletromiografia (EMG), a observaqao do numero, da 
forma, da dura^ao e da amplitude dos PAUM pode fazer o 
diagnostico topografico, do grau de intensidade e do prognos- 
tico da disfun^ao da UM. A eletromiografia e indissociavel do 
estudo de neurocondu^ao (ENC) que, al6m da forma, da dura- 
<pio e da amplitude do potential sensorial ou motor, estuda as 
velocidades de condu^ao, os tempos de latencia e os bloqueios 
de condu^ao. Tambem pela ENC, avaliam-se respostas tardias, 
reflexas ou nao, possibilitando o estudo de certas estruturas 
do SNC. 

► Eletromiografia (EMG). O paciente deve estar em posi^ao o mais 
confortavel possivel - preferencialmente deitado -, e a tem¬ 
per atura ambiente precisa estar em torno de 25°C. O eletrodo 
utilizado e o de agulha, que fomece dados quase que histolo- 
gicos. 

EMG normal. Com o musculo em repouso, nao se identifica ne- 
nhum PAUM. O que aparece no monitor e uma linha isoeletri- 
ca, a nao ser que a ponta do eletrodo estej a em contato com a 
placa mio neural, quando podem ser observados os potentials 
de placa, caracteristicos em sua forma monofasica negativa. £ 
necessario lembrar que, na neurofisiologia, a fase negativa esta 
para cima e a positiva para baixo da linha de base. 

Com o musculo em contra^ao voluntaria debil, aparece- 
rao os PAUM isolados, sob a forma bi ou trifasica, amplitude 
em torno de 2 a 5 mV e duraijao de 3 a 4 ms. Aumentando a 
contracpao muscular - contra a resistencia do examinador -, 
resultado de uma soma temporal e espacial de UM em fun¬ 
cionamento, maior numero de miofibrilas contraem-se, apa- 
recendo, no monitor, grande numero de PAUM, tornando-se 
impossivel identificar a linha de base e tambem onde se inicia 
e onde termina cada PAUM; trata-se do tra<pado interferen- 
cial, normal na atividade muscular voluntaria, na contra^ao 
intensa. Seu ruido € semelhante a descargas de um radiorre- 
ceptor fora de sintonia. 

EMG patologico. Identifica-se, em um estudo EMG, iesao neuro- 
genica ou desnervatoria, por disfum;ao do NM ou do axonio 

- quer a lesao estej a na raiz, no plexo ou no troneo do nervo 

- e lesao miogenica, por disfun?ao primaria na fibra muscular. 
Situa^oes de alt erases na placa mioneural e de patologias 
mistas (concomitancia de lesao neurogenica e miogenica) tern 
seus parametros eletroneurofisiologicos prdprios. 

Quando ocorre desnerva^ao (lesao neurogenica), ha inter- 
rup<;ao funcional do contato do NM com a fibra muscular. 
Nessa situaqao, com o musculo em repouso, aparecerao poten¬ 
tials de desnerva^ao ou desnervatorios. Sao eles os potenciais 
de fibrilaqao (forma bifasica, de 1 a 2 ms de dura^ao e ampli¬ 
tude de, no maximo, 150 p,V), que, ocasionalmente, podem 
estar agrupados, quando sao chamados de potenciais duplex, 
triplex ou multiplex; os potenciais positivos lentos ou ondas 
positivas (semelhantes a letra V, de ate 10 ms de dura^ao e 200 
(xV de amplitude), ambos com ruido semelhante ao da chuva 
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em telhado de zinco, e os potenciais de fascicula<;ao (sem 
parametros de forma, de magnitude e de ruido caracterfsti- 
cos), observados, principalmente, quando ha envolvimento do 
neurdnio motor do como anterior da meduia. 

Para o aparecimento desses potenciais, & necessario decor- 
rer certo tempo, em torno de 18 a 21 dias do imcio da lesao 
(em menos tempo, em troncos nervosos mais curtos), periodo 
em que a degenera^ao axonica (degenera^ao walleriana) se 
completa. 

A etiologia desses potenciais seria a libera^ao de proteinas 
na placa mioneural, que, normalmente, estariam inibidas na 
UM Integra. 

Indicativo de processo desnervatorio e tambem o aumento 
da atividade de inser^ao, que sao descargas produzidas pela 
agressao mecanica na coloca^ao da aguiha na fibra muscular. 
Com o tempo, o qual e variavel, esses potenciais desaparecem 
pela reinerva^ao ou pela fibrose muscular. 

Outros potenciais desnervatorios nao tao frequentes, mas 
importantes no diagnostico, sao as descargas repetitivas de 
alta frequencia, as quais indicam um processo desnervatdrio 
cronico. Os potenciais miotonicos aparecem com um ruido 
caracteristico no musculo em repouso, mas nao podem ser 
definidos como potenciais desnervatorios, ja que sua origem 
estaria na altera<jao dos canais idnicos na membrana muscular, 
nas doen^as miotonicas. 

Na contra^ao muscular voluntaria, em um processo des¬ 
nervatorio, ha perda de NM ou de axonio, levando k perda 
de PAUM e ao consequente empobrecimento do tra<;ado. Este 
nao & mais interferencial, mas, sim, intermediary, mais rico 
ou mais pobre, segundo a intensidade da lesao, podendo che- 
gar a tra^ado simples, com a presemja de somente um PAUM, 
ou mesmo a nenhuma atividade bioeletrica, se houver plegia, 
em um grau maior de lesao. 

Ao mesmo tempo, os PAUM alteram sua morfologia: sao 
polifasicos, e sua dura^ao e amplitude aumentam. Outro tipo 
de altera^ao na forma do potencial e a fragmentagao das fases 
ascendente ou descendente: trata-se do potencial fragmen- 
tado, Isso porque, com a desnerva^ao de fibras musculares, 
estas sao reinervadas por UM remanescente, fazendo com que 
os estimulos levem um tempo maior do que era necess&rio 
na UM sadia para chegar as miofibrilas pelos brotos axonicos 
neoformados, pois, nestes, a condu^ao e mais lenta. 

Assim, quando o NM e estimulado, a despoiariza^ao das 
fibras musculares faz-se em tempos diferentes, fazendo com 
que o PAUM passe a ter a forma polifasica. Ao mesmo tempo, 
a area de a$ao da UM original aumenta, ampliando, por isso, a 
magnitude do PAUM. No imcio da reinerva^ao, aparecem os 
potenciais nascentes, polifasicos de baixa amplitude, com rui¬ 
do semelhante ao de um motor a gasolina falhando. 

Quanto maior a reinerva^ao no processo, maior e o numero 
de potenciais polifasicos de grande amplitude e dura^ao. 
Quando a reinervaqio cessa, os potenciais polifasicos desapa¬ 
recem. Os PAUM voltam a ter um numero normal de fases, 
mas de dura^ao aumentada e amplitude variavel. Quanto ao 
ruido escutado nessas circunstancias, nao £ mais continuo, 
mas com interrup^des. 

Em um processo miogenico, o numero de UM nao esta alte- 
rado, ocorrendo lesao na fibra muscular de forma difusa, a qual 
pode ser degenerativa ou inflamatoria. Na contra^ao muscular, 
nas miopatias em geral, a quantidade proteica do NM esta nor¬ 
mal, mas falta receptor na fibra muscular para esse aporte pela 
disfun^ao da miofibrila. Assim, o PAUM observado e de baixa 
amplitude, de curta duraqao e modo polifasico, em um tra^ado 
rico, com som de intensidade mais elevada. 


Nas distrofias miotonicas e nas paramiotonias, os poten¬ 
ciais miotonicos - com ruido caracteristico de aviao de bom- 
bardeio em picada - sao largamente observados no musculo 
em repouso, acompanhados ou nao de potenciais de fibrilatjao 
e/ou positivos lentos. 

Nas miopatias inflamatorias, a contra^ao muscular mos- 
tra um tra^ado misto, isto e, sao observados tanto potenciais 
miogenico s como neurogenicos. Nas miosites, com o musculo 
em repouso, ha o aparecimento de potenciais desnervatorios - 
fibrila^ao, positivo lento e descargas repetitivas de alta fre¬ 
quencia. Isso porque, na inflama^ao muscular primaria, ha 
um processo lesivo dos brotos axonicos terminais em contato 
com a fibra muscular inflamada. Outra explica^ao e o fato de 
haver rompimento de fibras musculares, com por<;oes de fibras 
sem aporte nervoso. 

A eletromiografia de fibra unica (SFEMG, na literatura 
em ingles) e uma tecnica para avaliar a transmissao neuro¬ 
muscular. Usam-se eietrodos de agulhas com superficie de 
registro muito pequena, possibilitando verificar a atividade 
bioeletrica de somente duas fibras musculares pertencentes k 
mesma UM. 

Durante uma pequena atividade contratil muscular, 
mede-se o tempo de contra?ao entre as duas fibras. Em um 
musculo normal, esse tempo e constante, porem, nas miaste- 
nias e nas neuropatias, as fibras se contraem em tempos dife¬ 
rentes (jitter aumentado), pois os estimulos chegam & primeira 
fibra e tardam a chegar a outra, ou podem ate nem chegar - 
bloqueio de transmissao. 

► Estudo da neurocondu$ao (ENC). O estudo eletromiografico nao 
basta para diagnosticar uma enfermidade neuromuscular. 
Sao necessarias informa^oes especificas e diretas do tronco do 
nervo periferico. 

A ENC consiste na verifica^ao da neurocondu^ao motora e 
sensorial: velocidade de conduqio; tempos de latencias (perio- 
dos entre o estimulo e a resposta); amplitude do potencial, 
medida pico a pico ou da linha de base ao pico negativo; a dura- 
^ao do potencial, medida desde o ponto em que o tra$o deixa 
a linha de base ate o seu retorno; a forma do potencial (mono, 
bi ou polifasica; e a forma dispersa, que e uma polifasia, mas de 
maior dura^ao) e se ha ou nao bloqueio de condu<;ao. 

Emprega-se tambem o estimulo em tronco de nervo para o 
estudo de respostas tardias (reflexas ou nao) e tecnicas espe- 
ciais, como os testes de fibras autondmicas e a de colisao de 
estimulos. Alem disso, usam-se a estimula^ao repetitiva (no 
estudo de disfun^ao de placa mioneural) e a quantifica<;ao de 
unidades motoras (em neuronopatias), ambas tecnicas de uso 
corrente nos laboratories de eletroneuromiografia. 

Na ENC, o registro e sempre feito com eietrodos de super¬ 
ficie. £ preciso dar especial aten^ao a temperatura das extre- 
midades do paciente e i do meio ambiente, pois temperaturas 
baixas indicam falsos-positivos, ja que diminuem os dados da 
velocidade de neurocondu^ao. 

Neurocondu^ao motora e sensorial. Esses estudos avaliam a fun^ao 
dos troncos de nervos perifericos, ja que praticamente todos 
os nervos podem ser estudados. A intensidade, o prognostico, 
a evolu^ao, a extensao e, nos processos compressivos, o local 
da lesao podem ser perfeitamente diagnosticados. 

O entendimento perfeito de seus parametros - a velocidade 
de condu^ao; os tempos de lateincia residual e distal; a ampli¬ 
tude e dura^ao do potencial motor ou sensorial; a forma do 
potencial; a comparaifao entre as amplitudes dos potenciais 
com estimulo proximal e distal - mostra se ha bloqueio de 
condu<;ao. Tais medidas podem indicar se a neuropatia e des- 
mielinizante, axonica ou mista. 
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A desmieliniza^ao segmentar e diagnosticada: 

■ Peia velocidade de condu^ao muito diminuida 

■ E/ou tempos de latencia muito aumentados 

■ E/ou forma do potencial polifasico ou disperse 

■ E/ou por bloqueio de condu<;ao. 

A lesao axonica e mostrada por: 

m Diminui^ao pouco intense de velocidades 

■ E/ou tempos de latencia aumentados em ate 50% de seus 

valores normals 

• E/ou diminuiqao da amplitude do potencial. 

Nao se sabe as causas de cerca de 30% das polineuropatias, 
mas, conhecendo-se qual estrutura do nervo esta comprome- 
tida - se a bainha de mielina, o axonio ou ambos -, o diagnds- 
tico final da causa da polineuropatia fica bastante facilitado. 
Tambem pelo estudo da neurocondu^ao, faz-se o diagnostico 
diferencial entre neuronopatia e neuropatia; diagnostica-se se 
o disturbio e uma mononeuropatia, polineuropatia ou mono- 
neuropatia multipla; 6 possivel saber se o predominio e sen¬ 
sorial ou motor, hereditario ou adquirido, simetrico ou nao. £ 
um excelente indicativo para o tratamento e apropriado para 
se verificar se este esta adequado, se tern de mudar e em qual 
aspecto. 

O exame da velocidade de condu<;ao nervosa motora e feito 
estimulando-se dois pontos diferentes de um tronco nervoso 
motor ou misto - latencia proximal e latencia distal em milis- 
segundos (ms) - e registrando-se as respostas no musculo que 
o nervo inerva. A diferenfa de latencia das duas respostas e 
a latencia residual. O calculo da velocidade (em m/s) £ feito 
dividindo-se a distancia dos dois pontos estimulados, em mili- 
metros (mm), pela latencia residual. 

Para a avaliapao da velocidade de condu^ao sensorial, 
estimula-se o tronco do nervo sensorial ou misto e registra-se 
sobre o mesmo nervo, obtendo-se o tempo de latencia. A tec- 
nica empregada pode ser a ortodromica (no sentido do fluxo 
axbnico, que e eferente no nervo motor e aferente no senso¬ 
rial) e a antidromica (o contrario do impulso ortodromico). 
Para o calculo da velocidade, divide-se a distancia em mm pelo 
tempo em ms. Nos troncos nervosos mistos, e importante cui- 
dar para que a intensidade do estimulo nao seja muito elevada 
e nao haja recrutamento de fibras motoras, que tern limiar de 
estimulo mais alto. 

Existe um grau de dificuldade no estudo da neurocondu- 
i^ao sensitiva de rotina em fibras sensitivas finas, com diametro 
menor do que 7 jxm de diametro, as quais geram potenciais de 
a$ao de baixa amplitude, que podem ser encobertos pelo rui- 
do do tra^ado. Nesses casos, usa-se a tecnica de capta^ao near 
nerve, usando eletrodos de agulha monopolar, com pequena 
area captante. O restante do eletrodo e isolado com Teflon®, 
sendo colocado junto ao nervo sensitivo. Os potenciais sao 
registrados por meio de centenas de promedia<;des, uso de fil- 
tragem especial e ajustes de sensibilidade e varredura. 

Outra tecnica para estudo de pequenas fibras cutaneas 
somaticas e o teste de quantifica^ao sensitiva (QST, sigla em 
ingles). £ avaliada a sensibilidade ter mica e dolorosa, a fim de 
mostrar assimetrias e anormalidades de fibras sensoriais muito 
finas e simpaticas das extremidades, comparando-se o lado 
afetado com o normal, com o objetivo do diagnostico clinico 
subjetivo. Essa subjetividade e um fator limitante do emprego 
da tecnica, pois e necessdria a informaqao do paciente no for- 
necimento de dados de positividade. Tal limita^ao pode ser 
diminuida ao se utilizar o registro de potenciais evocados sen- 
sitivos de contato com calor (CHEPS, sigla em ingles). 


A tecnica de estudo para a neurocondu^ao autonomica 
6 um pouco diferente: o estimulo e feito sobre um nervo - 
mediano ou ciatico popliteo externo - e o registro (resposta 
simpatica cutanea), nas terminates sudoriparas da palma da 
mao ou planta do pe, homo ou contralateral. Como a condu- 
910 nesses ramos e muito lenta, a medida e feita em segundos, 

O estudo de velocidades de condu^ao em diferentes fibras 
nervosas, pertencentes a um mesmo tronco de nervo, e feito 
com a tecnica de colisao, obtida via impulsos ortodromico e 
antidromico, nos quais sao usados estimulos supramaximos, 
em intervalos de tempos diferentes, em dois pontos de um 
mesmo nervo. O estimulo pelas fibras lentas e bloqueado pela 
colisao mediante o estimulo das fibras mais rapidas, o que pos- 
sibilita identificar fibras mais rapidas de fibras mais lentas de 
um nervo e, assim, determinar os varios graus de comprometi- 
mento de um tronco nervoso, mesmo em casos em que a velo¬ 
cidade de conduijao mostra-se normal por meio de metodos 
mais convencionais. 

Estimula^ao repetitiva. Trens de estimulo - de 3 a 10 ou 20 Hz - 
aplicados em nervo misto e potenciais evocados no musculo 
por ele inervado, para avalia<;ao da placa mioneural na mias- 
tenia gravis (estimulos com frequences baixas) e sindromes 
miastenicas (estimulos com frequencias mais alias). Os pa- 
cientes, ao serem submetidos a esse exame, nao podem estar 
sob agao de anticolinesterasicos nem com as extremidades 
frias. 

Contagem de unidades motoras, A montagem de eletrodos e a mes- 
ma para o estudo da neurocondu^ao motora ou para a esti- 
mulagao repetitiva. Estima o numero de UM e, consequente- 
mente, o numero de neuronios motores no corno anterior da 
medula em um determinado metamero. 

Estimulos eletrieos de intensidade progressiva farao com 
que apareqam respostas com potenciais de amplitudes tambem 
de aumento progressivo para cad a estimulo. Cada aumento 
da amplitude representa o recrutamento de uma UM. A rela- 
<;ao entre a onda M, resultante de estimulo supramaximo, e o 
aumento medio das diferentes respostas mostra um numero 
estimado de unidades motoras inervando aquele musculo. Em 
algumas tecnicas, o estimulo pode ser dado em varios pontos 
do nervo. 

Reflexo H. £ facilmente obtido na musculatura tonica, embora, 
com mais dificuldade, possa ser estudado em musculos fdsi- 
cos. Por isso, o musculo solear e o mais estudado. Assim, seu 
emprego rotineiro e limitado ao estudo da raiz Si, do plexo 
sacro e dos nervos ciatico primitivo e tibial. 

O estimulo e feito no oco popliteo, e o registro, sobre o 
musculo solear. A via aferente e composta pelas fibras senso¬ 
riais la, provenientes do fuso muscular, e a via eferente con- 
siste nas fibras motoras das estruturas citadas, com sinapse no 
met&mero SI. Como o limiar de resposta da fibra la e baixo, 
a intensidade do estimulo e pequena e, aos poucos, aumenta, 
fazendo com que, correspondendo a um recrutamento maior 
de fibras nervosas, haja mais fibras musculares contraindo-se 
com o consequente aumento da amplitude da resposta reflexa 
- onda H. 

Com maior aumento na intensidade do estimulo, 
alcanqa-se o limiar de resposta das fibras motoras e, com isso, 
a resposta direta, oco popliteo-musculo solear - onda M. Com 
a crescente intensidade do estimulo, a onda H diminui sua 
amplitude, podendo ate desaparecer, e a onda M aumenta sua 
amplitude. 

A explicaijao para isso seria uma colisao entre o impulso 
antidromico (aferente pela fibra motora) e o ortodromico (efe¬ 
rente pela mesma fibra), fazendo com que o impulso prove- 
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niente da fibra sensorial e do neuronio motor no metamero 
SI nao alcance a fibra muscular. No entanto, a explicaqao mais 
convincente £ a de que, quando o estimulo chega ao NM por 
via reflexa - fibras la - para evocar a onda H, essas celulas - do 
NM - estejam em periodo refratario, estimuladas pelo esti¬ 
mulo ascendente, sem possibilidade de resposta, diminuindo 
a amplitude e ate fazendo desaparecer a onda H. 

Nos casos em que o periodo refratario esta alterado, como 
em pacientes com lesao piramidal apresentando espasticidade, 
a onda H nao diminui sua amplitude com o aumento da inten- 
sidade do estimulo, ou diminui muito pouco. Tanto e que os 
estudos da rela^ao das amplitudes das ondas H e M - relagao 
H/M - servem como parametro de diagnostico e intensidade 
da espasticidade. Em recem-nascidos (e ate o desenvolvi- 
mento normal da via piramidal) acontece o mesmo: a onda H 
nao diminui com o aumento da intensidade do estimulo. Aqui, 
a ENMG estuda tambem as funsoes do SNC. 

O reflexo H e tambem estudado no masseter, outro musculo 
tonico de facil acesso, com estimulos no ramo motor do trige- 
meo. 

Usando-se a mesma montagem, tambem com o objetivo de 
estudar a neurofisiologia do SNC para avalia^ao de espastici¬ 
dade, aplica-se um par de estimulos para evocar dois reflexos 
H. Com intervalo de pulsos de ate 100 ms, nao se observa a 
segunda resposta porque o NM nao esta dentro do periodo 
refratario. Com intervalos maiores, aparece o segundo reflexo 
e comparam-se, em porcentagem, as amplitudes das duas 
ondas H. 

Em lesoes espasticas, o periodo refratario do NM esta 
encurtado, alterando a rela^ao das amplitudes dos reflexos H. 
Colocam-se esses dados em um sistema de ordenadas, no qual 
aparece, em porcentagem, a rela<;ao das amplitudes das ondas 
na ordenada e os intervalos dos estimulos na abscissa, a fim de 
se obter uma curva: a curva de recupera^ao da excitabilidade 
do reflexo H. 

Onda F. As principals diferen^as entre o estudo do reflexo H e 
da onda F sao: o musculo em que se registra a onda F e um 
musculo fasico, das maos ou dos pes; a intensidade de estimu¬ 
lo e supramaxima; a onda F nao e reflexa, pois a via e aferente 
e eferente pelas fibras motoras alfa; geralmente, para cada esti¬ 
mulo de mesma intensidade existe variabilidade das amplitu¬ 
des, da forma e dos tempos de latencia da onda F, ao contrario 
da onda do reflexo H, que tern a mesma amplitude, a mesma 
forma e o mesmo tempo de latencia para cada estimulo de 
mesma intensidade. Assim, para valorizar a onda F, deve-se 
tomar a media aritmetica das amplitudes e latencias de uma 
serie de, no minimo, 10 estimulos, ou dos valores minimo e 
maximo desses parametros obtidos apos a serie de estimulos, 
com o seguinte calculo: a latencia e/ou amplitude minima 
mais a latencia e/ou amplitude maxima, dividindo-se por dois. 
Essa varia<;ao (cronodispersao de F) deve-se ao fato de que o 
estimulo aferente estimula quantidades diferentes de NM com 
o consequente tipo de axonio - mais rapido ou mais lento. 

Como no reflexo H, serve para estudo de segmentos proxi- 
mais de nervos. Enquanto o estudo do reflexo H £ limitado ao 
metamero SI e as estruturas que ali chegam ou de la saem, o 
estudo da onda F e mais abrangente, pois pode ser feito tanto 
em segmentos da cintura pelvica como da escapular, depen- 
dendo do nervo estimulado. 

A resposta F tambem possibilita o estudo de estruturas do 
SNC. £ o coeficiente de excitabilidade do neuronio motor de 
determinado metamero, e seu calculo e feito comparando-se 
a onda F obtida com o musculo em repouso a onda V, esti- 
mulando-se o mesmo musculo em contra^ao. A analise final 


e feita relacionando-se as amplitudes dessas duas ondas com 
a amplitude da onda M, para se obter o resultado em porcen¬ 
tagem de NM em funcionamento em um determinado meta¬ 
mero, durante aquela contraqao ou esfor^o. Ficam assim estu- 
dadas as estruturas suprassegmentares tanto ativadoras como 
inibidoras. O calculo final da onda V e igual ao da onda F, pois 
como esta, a V tambem tern cronodispersao. 

Periodo siiente. Tambem chamado de periodo silencioso. Usa-se 
a mesma montagem para o estudo da onda V - tambem com 
o musculo em contra<;ao mas com uma abertura de janela 
maior no osciloscopio ou monitor, no qual aparecera uma se¬ 
rie de ondas e inibi<; 6 es. 

As ondas sao o resultado do estimulo de estruturas ativado- 
res, e as linhas isoeletricas - o siiente de estruturas inibido¬ 
ras, estimuladas ao mesmo tempo em determinado tronco de 
nervo. Sao ativadoras: axonio alfa, fibra la do fuso e neuronio 
motor; e inibidoras: fibra lb do orgao tendineo de Golgi, celula 
de Renshaw e fibras cutaneas finas e cutaneas gross as. A dura- 
9 ao total do fenomeno e de mais de 110 ms e, ate onde se sabe, 
nao tern emprego na clinica neurofisiologica diaria. 

Inibiqao cutanea. Com estimulo nos ramos sensitivos cutaneos 
no III dedo e registro na regiao tenar, durante sua contra^ao, 
estuda estruturas ativadoras e inibidoras do NM, tanto perife- 
ricas como centrais. 

Reflexo do piscamento. Na clinica do dia a dia e mesmo na litera¬ 
ture brasileira, utiliza-se muito a terminologia em ingles: blink 
reflex , £ provocado por estimulo no nervo trigemeo, geral¬ 
mente sobre a sobrancelha, e registrado no musculo orbicular 
da palpebra. Assim, a via aferente e o I ramo do n. trigemeo, e 
a eferente eon. facial, com varias sinapses no tronco do ence- 
falo. Aparecem duas ondas quando o estimulo £ homolateral 
ao registro e uma onda quando e contralateral. Alem do estu¬ 
do funcional dos nervos trigemeo e facial, £ mais um proce- 
dimento eletroneuromiografico que avalia estruturas do SNC. 
Reflexo mentoniano, Com eletrodos de registro em ambos os 
musculos masseteres, o estimulo e aplicado com um martelo 
de reflexo, cuja superficie do impacto e trocada por um botao 
que, com a sua compressao, no momento da percussao, faz 
disparar o trac^o no osciloscopio. I'anto a via aferente como a 
eferente sao o III ramo do nervo trigemeo. 

Onda C. Por meio do estimulo no tronco do nervo mediano no 
punho e o registro na palma da mao, essa onda aparece em 
torno de 70 a 80 ms nos casos de miodonias de origem central. 
Resposta cutaneorreflexa. Jd comentada anteriormente quando se 
falou em neurocondu^ao autonomica. 

Reflexo bulbocavernoso. £ obtido com estimulo na glande, ou no 
corpo do penis, e registro na musculatura do perineo, geral¬ 
mente o musculo elevador do iinus. Na mulher, o estimulo £ 
feito no clitdris, e o registro, nos grandes labios. A via aferente 
sao o nervo pudendo e as raizes sensitivas S3-S4; a via eferente 
sao as raizes motoras S3-S4, novamente nervo pudendo ate: 0 
musculo, 

Atd ha algum tempo, esse estudo era valorizado na pes- 
quisa da disfun^ao eretil no homem e disfun^ao orgasmica 
na mulher. Contudo, como a eretpao, a desere^ao e as fun^oes 
orgasmicas sao feitas pela inerva^ao autondmica, a pesquisa 
desse reflexo, com esse proposito, foi abandonada. 

Aplicatfes dfnicas 

Para tornar ideal a sensibilidade dos metodos e das medi- 
das, devem-se considerar todas as variaveis que tendem a 
influenciar os resultados. Sao citadas algumas, sem aprofun- 
damento na analise: a idade do paciente; sua altura e seu peso; 
o sexo; a temperatura da sala e dos segmentos examinados; 



177 


Exames Complementares 


1223 


comprimento do segmento; erros de medidas; variabilidade 
entre laboratorios, particularmente entre os aparelhos; varia¬ 
bilidade na repeti^ao das medidas; variabilidade de procedi- 
mentos do examinador. 

A ENMG 6 fundamental no estudo funcional das estrutu- 
ras do SNP: 

■ Neuronio motor do corno anterior da medula: esclerose 
lateral amiotrofica, atrofia espinal progressiva, poliomielite, 
compressoes medulares 

■ Raizes nervosas: compressoes radiculares (por hernia dis- 
cal, por osteofitos, uncartroses), processos Lnflamatorios, 
traumatismos 

■ Plexos braquial, lombar e lombossacro: traumatismos, pro¬ 
cessos compressivos e inflamatdrios 

■ Tronco de nervo: polineuropatias (tdxicas, metabdlicas, 
inflamatorias, hereditarias, nutricionais, medicamentosas, 
radio ativas); mononeuropatias multiplas {por colagenose, 
paraneoplasicas, vasculares, traumaticas), mononeuropa¬ 
tias (compressivas, traumaticas) 

■ Placa mioneural: miastenia gravis e sindromes miastenicas 

■ Musculo esqueletico: miopatias degenerativas, heredita¬ 
rias, endocrinas, tdxicas e inflamatorias. 

Nao se esque^a de que, em muitos casos, lesoes situadas 
no SNC, como no tronco do encefalo ou em nivel medular, 
a ENMG pode auxiliar bastante no diagnostico diferencial e 
mesmo no definitivo. 

Por fun, uma advertencia: a ENMG e um estudo comple- 
mentar de uma investigaqao neurologica e, como tal, tera 
pouco valor se nao for acompanhada de um bom exame neu- 
roldgico, mesmo que dirigido a estruturas disfuncionais. Uma 
boa investiga^ao eletroneuromiografica jamais pode ser exe- 
cutada em um s6 segmento ou um so membro, embora as evi¬ 
dences clinicas apontem para uma raiz, um nervo, um brai;o 
ou uma perna. 

- Eletroencefalografia 

O eletro encefalo gram a (EEG) registra a atividade el&rica 
espontanea do cerebro e a atividade obtida por procedimentos 
de ativa^ao, que incluem o sono, a hiperventila^ao e o esti- 
mulo fotico. Pequenos discos de metal, contendo gel condu- 
tor, fixados ao couro cabeludo e aos lobos das orelhas, como 
referenda e de acordo com um sistema de medidas (Sistema 
Internacional 10-20), sao conectados por cabos ou fios flexi- 
veis a um amplificador, que aumenta a atividade cerebral cerca 
de um milhao de vezes. 

► Ritmos do eletroencefalograma. O eletroencefalograma e com- 
posto de varios tipos de atividade, cada uma com fatores ca- 
racteristicos de frequencia, amphtude, morfologia, reativida- 
de, topografia e quantidade. As bandas de frequencia de ativi¬ 
dade sao as seguintes: 

■ Atividade delta (< 4 Hz) 

• Atividade teta (de 4 a 8 Hz) 

■ Atividade alfa (de 8 a 13 Hz) 

■ Atividade beta (com mais de 13 Hz). 

As bandas alfa e beta predominam no individuo adulto nor¬ 
mal, em vigflia, ao passo que as bandas lentas, teta e delta, pre¬ 
dominam em crian^as. Durante a hiperventila^ao, espera-se o 
surgimento de bandas lentas no adulto, hem como o aumento 
delas na crian^a, 

O EEG normal varia de individuo para individuo e em uma 
mesma pessoa, em fun^ao do estado de consciencia, da idade, 


do repouso ou da ativa^ao. Por isso, procedimentos de ativa- 
£ao sao usados para provocar atividades anormais, as quais 
podem nao ocorrer espontaneamente; 

• A hiperventila^ao por 3 ou mais minutos desencadeia alca- 
lose respiratoria, com consequente vasoconstri^ao, sendo 
mais efetiva para desencadear atividades epileptiformes 
generalizadas. Esse metodo e contraindicado em pacien- 
tes com infarto do miocardio, hemorragia subaracnoidea 
recente ou doen^a pulmonar significativa 

■ A fotoestimula^ao consiste em repetitivos e breves flashes 
de luz, gerados por um aparato eletronico e descarregados 
em ffequencias que variam de 1 a 30 Hz. Esse procedi- 
mento desencadeia respostas das regioes occipitoparietais. 
A resposta anormal mais frequente e de paroxismos difu- 
sos de complexos ponta-onda (resposta fotoconvulsiva ou 
fotoparoxistica), que, em geral, indicam propensao a crises 
convulsivas 

■ Os registros em sono sao mais uteis para anormalidades 
paroxisticas em pacientes com epilepsia. O sono pode 
desencadear atividades epileptiformes focais ou generaliza¬ 
das. A privatjao do sono na noite anterior ao estudo pode 
facilitar o sono, e a privacy ao em si tende a ativar descargas 
epileptiformes. 

► Utilidade do EEG. £ um metodo valioso na avalia^ao dos dis- 
turbios que acometem o SNC acima da medula cervical, sen¬ 
do fundamental nas altera^oes de consciencia, especialmente 
epilepsia, encefalites e encefalopatias metabolicas. Em geral, 
o dano neuronal, ou a disfun^ao, i sugerido pela presen^a de 
ondas lentas (atividades na faixa teta ou delta), com localiza- 
<;ao focal ou difusa, enquanto a presen^a de ondas agudas ou 
espiculas (atividade epileptiforme), em padrao focal ou difuso, 
sugere tendencia a crises convulsivas. 

Alentecimento localizado e altamente sensivel para disfun- 
<^ao cerebral focal, mas nao pode distinguir o tipo patologico 
de lesao. Dessa maneira, infarto cerebral, tumor, abscesso e 
trauma podem causar altera^oes eletroencefalograficas simi- 
lares. O alentecimento difuso tambem indica doen^a organica 
muito mais do que psiquiatrica, porem, do mesmo modo, e 
inespecifico, porque pode ocorrer com qualquer processo 
toxico, metabolieo, degenerativo ou mesmo multifocal. 

Alguns pad roes do eletroencefalograma podem aumentar a 
probabilidade de um disturbio especifico: 

■ Atividade rapida generalizada (beta) proeminente em um 
eletroencefalograma de um paciente obnubilado ou coma¬ 
tose pode aumentar a suspeita de intoxica^ao por drogas 
(Figura 177.1) 

» Ondas trifasicas, bilaterais, simetricas e sincronicas, com 
predominancia frontal, ocorrem durante o estagio interme- 
diario de encefalopatia hepatica, embora possam aparecer 
em outras doen^as (Figura 177.2) 

■ Grave depressao generalizada de voltagem pode sugerir 
hipotireoidismo se ja tiverem sido excluidas hipotermia e 
anoxia 

• Hipoxia cerebral tende a originar padroes de alfa coma, 
surtossupressao, padrao periodico ou silencio eletrocere- 
bral (Figura 177.3) 

■ Existem padroes quase especificos na encefalite por herpes, 
os quais sao complexos agudos periddicos (Figura 177.4) 
na pan-encefalite esclerosante subaguda (Figura 177.5) e na 
doenga de Creutzfeldt-Jakob (Figura 177.6). 

Alguns tipos de padrao EEG interictal sao chamados epi¬ 
leptiformes, porque tern morfologia distinta e podem ocorrer 
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Figura 177.3 Encefalopatia hipoxica. 



em uma grande propor^ao de pacientes com convulsoes e, 
raramente, nos registros de pacientes assintomaticos. Tais 
padroes incluem espiculas esporddicas, ondas agudas e com- 
plexos ponta-onda lenta. 

Uma ponjao substantial de pacientes com epilepsia inques- 
tionavel tem eletroencefalograma normal. Somente 2% de 
pacientes nao epilepticos exibem atividade epileptiforme no 
eletroencefalograma, em contraste com 50 a 90% de pacientes 
com epilepsia. 

O eletroencefalograma ajuda a estabelecer se uma crise 
convulsiva se origina em uma area focal ou limitada do cere- 
bro (crises parciais) ou se envolve o cerebro como um todo 
desde o inicio (crises generalizadas). Alem disso, a analise do 
eletroencefalograma pode viabilizar a discrimina^ao de varias 


sindromes eletrocHnicas especificas, como: hipsarritmia, epi¬ 
lepsia tipo ausencia, smdrome de Lennox-Gastaut, epilepsia 
rolandica benigna, descargas epileptiformes periodicas latera- 
lizadas. 

O eletroencefalograma e tambem util no acompanha- 
mento da evolu^ao de pacientes com altera^ao de consciencia 
e, em certas circunstancias, fornece informa$ao prognostica. 
Finalmente, esse exame e importante na determinate de 
morte cerebral. 

► Mapeamento cerebral - vi'deo-EEG - EEG ambulatorial. A mais signi- 
ficativa caracteristica do mapeamento cerebral e a habilidade 
de sumarizar, em um mapa topografico simples, a atividade 
eletrica registrada de um conjunto de eletrodos. Em uma uni- 
ca imagem, podem-se ver as diferen^as de voltagem e/ou fre- 
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Figura 177.6 Doen^a de Creutzfeldt-Jakob. 
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quencia entre posi^oes de registro no couro cabeludo, o que 
facilita a tarefa de identificar e interpretar anormalidades sutis 
ou outros achados clinicamente significativos da eletrogenese 
cerebral. Trata-se de um mitodo de registro eletroencefalogra- 
fico, no qual a analise e feita pelo computador, mas a interpre- 
ta^ao dos dados continua sempre a ser feita pelo neurofisiolo- 
gista cllnico. 

► Tecnicasde registro. Os eletrodos podem ser extracranianos, di- 
vididos em eletrodos para o couro cabeludo, eletrodos nasofa- 
ringeos, eletrodos esfenoidais e etmoidais ou intracranianos, 
como os eletrodos de forame oval, os subdurais, epidurais e de 
profundidade. 

As principals indicates sao determinar ou documentar o 
mecanismo de episodios paroxisticos, melhor caracterizar um 
disturbio convulsivo no paciente com epilepsia conhecida e 
localizar o inicio das crises (a regiao ou a zona epileptogenica) 
em pacientes considerados para a cirurgia de epilepsia. 

O eletroencefalograma tambem pode ser registrado no 
ambulatorio por meio de fita cassete, no assim chamado Holter 
de EEG. Trata-se de um bom metodo para o diagndstico dife- 
rencial entre crises epilepticas e pseudocrises em pacientes 
com episddios ictais frequentes. 

• Polissonografia 

A polissonografia (teste das latencias) consiste no monito- 
ramento continuo de multiplas variaveis biologicas durante o 
sono noturno. 

Recomenda-se um registro de, pelo menos, 6 h dos seguin- 
tes parametros: 

• Eletroencefalograma: eletrodos F3, C3, Ole com referen¬ 
da na mastoide contralateral 

■ Eletro-oculograma esquerdo e direito 

■ Eletromiograma da regiao mentoniana 

■ Eletromiograma de membros inferiores (musculo tibial 
anterior bilateralmente) 

■ Fluxo aereo nasal e oral registrado por sensores do tipo ter- 
mistor ou termopar 

• Registro de pressao nasal obtido por transdutor de pressao 

■ Registro dos movimentos toracico e abdominal por meio 
de cintas de indutancia e piezoeldricas 

■ Eletrocardiograma 

■ Oximetria digital 

■ Registro de ronco com microfone traqueal 

■ Registro de posi^ao corporal. 

Cada perfodo de 30 segundos de um polissonograma e 
estagiado como vigilia, estagios I a IV de sono NREM ou sono 
REM (movimentos oculares r&pidos). 

O polissonograma e us ado para investigar mais de uma 
centena de disturbios do sono listados na Classifica^ao 
Internacional, Esses disturbios incluem: 

« Insonia 

■ Sfndrome da apneia do sono, que pode ser obstrutiva, cen¬ 
tral ou mista 

■ Narcolepsia 

■ Hipersonia idiopatica do SNC 

■ Movimentos periodicos do sono e mioclonias 
« Disturbio comportamental do sono REM 

« Disturbio do ciclo sono-vigilia 

■ Parassonias, tais como: pesadelo, sonambulismo, terror 
noturno, disturbio comportamental do sono REM, epilep¬ 
sias. 


O teste das latencias multiplas de sono consiste em tenta- 
tivas de 5 episodios de 20 min, um a cada 2 h, nas quais se 
aguarda o paciente adormecer. 0 objetivo e determinar a 
latencia do sono e se os episodios de sono REM aparecem ou 
nao durante os cochilos. Representa uma polissonografia rea- 
lizada durante o dia, e esse teste e designado para avaliar sono- 
lencia excessiva diurna e confirmar ou excluir a possibilidade 
de narcolepsia. 

■ Potentiate evocados 

Quando falamos em potenciais evocados (PE), k, necessario 
caracterizar alguns aspectos relevantes, como, por exemplo: 
tipo de estimulo, tempo de analise, distancia dos geradores, 
d entre outros, 

A classifica<;ao apresentada por Luccas e Lopes (1996) elu- 
cida os referidos aspectos do seguinte modo: 

■ Quanto ao tipo de estimulo 
° PE visual (PEV) 

° PE auditivo (PE) 

° PE somatossensorial (PESS) 

■ Quanto ao tempo de analise 

® Curtos (menores que 10 ms): PEA-TC 
° Intermediarios: entre 20 e 120 ms 
® Longos: maiores que 120 ms; sao corticais 

■ Quanto a distancia dos geradores 

° PE de campo proximo (near-field): gerado em areas 
proximas a capta^ao, como areas de proje^ao sensorial 
primaria 

° PE de campo distante (far-field): gerado em estruturas 
subcorticais e conduzido por volume 

■ Quanto ao local dos geradores 

° Situados em receptores sensoriais: cdclea (ECoG), retina 
(ERG) 

° Estruturas subcorticais 
° Areas corticais 

■ Quanto a frequencia dos estimulos 
° Potencial transiente 

° Potenciais estacionarios (steady state potentials). 

► Potenciais evocados visuais (PEV). Sao respostas do cortex visual a 
estimulos apropriados, importantes para indicar se esta via esta 
Integra ou em que por^ao dela se situa o comprometimento. 

A tecnica mais sensivel e confiavel e o chamado estimulo 
por padrao reverso, em que se utiliza um tabuleiro de xadrez, 
no qual se alternam os quadrados preto e branco, por meio de 
estimulos monoculares. 

V&rias sao as situates em que os PEV podem apresentar-se 
alterados: neurite dptica, escl erase multipla, compressoes nas 
vias opticas, avalia^ao da integridade das vias opticas em casos 
de suspei^ao de amaurose, dentre outros. 

► Potenciais auditivos e de tronco cerebral (BERA). Sao sinais produzi- 
dos no nervo auditivo e tronco cerebral em resposta a estimu¬ 
los acusticos. O BERA normal consiste em uma serie de 5 ou 
6 ondas, que ocorrem no periodo de 10 ms, ap6s o estimulo. 
A onda 1 representa o nervo auditivo; a 2 e produzida princi- 
palmente proximo ao 8° par craniano e inclui contribui^ao do 
nucleo coclear; a onda 3, no nivel inferior da ponte; as ondas 4 
e 5, no nivel da ponte superior. 

As ondas 2 e 4 podem nao existir nos individuos normais, 
e, portanto, a interpreta^ao do BERA normal e baseada nas 
medidas de latencia das ondas 1,3 e 5. 

O uso clinico dos BERA incluem: doen^as neurologicas 
(esclerose multipla), tumores (hemorragia e infartos), distur- 
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bios metabblicos, lesoes vasculares, acuidade auditiva, comas 
e morte encefalica. 

► Potenciais evocados somatossensoriais (PESS). Os estimulos so- 
matossensoriais podem ser aplicados nas proximidades de 
qualquer tronco nervoso, utilizando-se diferentes tipos de es¬ 
timulos, com destaque para o eletrico, com o qual se obtem 
melhores resultados. Tamb£m podem ser usados estimulos 
mecanicos, embora com menor grau de eficiencia. 

Quanto aos eletrodos de registro do PESS, podem ser colo- 
cados na periferia, proximo a troncos nervosos, na coluna ver¬ 
tebral, perto da medula espinal; e sobre o couro cabeludo, para 
a obtempao de respostas corticais e subcorticais. 

Na pratica clinica, os nervos mistos sao os mais estudados, 
entre eles o mediano, o tibial e o peroneal Em algumas situa- 
90 es, podem-se utilizar, para o estudo, nervos sensoriais como 
o sural, ramos digitais da mao, nervos safeno interno e pero¬ 
neal superficial. 

O uso clinico do PESS inclui: avalia^ao das lesoes periferi- 
cas (raizes e nervos); avaliagao do comprometimento medular 
cordonal posterior; doen^as desmielinizantes do SNC, trau- 
matismos e tumores raquimedulares; espondilose cervical. 

Hi doengas que comprometem o SNC difusamente, e, nes¬ 
ses casos, torna-se importante o estudo neurofisiologico por 
meio do grupo de potenciais citados (visual, auditivo e soma- 
tossensorial). A combinaqao desses potenciais da-se o nome 
de potenciais evocados multimodais. 


► Metodos de imagem em neurologia 

A neurorradiologia iniciou-se logo apos a descoberta dos 
raios X por Roentgen em 1895, com o uso das radiografias do 
cranio para avalia^ao das lesoes cerebrais. A partir de entao, 
surgiram os primeiros trabalhos sobre as tecnicas de obten^ao 
de imagens do SNC. 

A primeira grande inova^ao foi o desenvolvimento da ven- 
triculografia, em 1918, e, em seguida, da pneumoencefaloven- 
triculografia, em 1919, pelo neurocirurgiao Walter Dandy. 
Em 1927, o neurologista portugues, Egas Moniz, introduziu 
a opacifica^ao das arterias carotidas, por meio da inje^ao de 
contraste iodado, e, assim, possibilitou o desenvolvimento da 
angiografia cerebral. 

£ importante ressaltar que essas descobertas foram um 
marco para a avaliajjao das lesoes do SNC, pois, ate entao, o 
diagnostico das doen^as cerebrais e da medula espinal depen- 
dia exclusivamente do exame clinico. 

Apesar desses avan^os consideraveis na neuroimagem, 
muitas lesoes do SNC eram impossiveis de serem avaliadas 
pelas tecnicas disponiveis. Por isso, talvez uma das contri- 
bufooes mais decisivas para o diagnostico foi a introduqao da 
tomografia computadorizada (TC) do cranio, em 1972, por 
Godfrey Hounsfield e Jamie Ambrose. 

O progresso em neurorradiologia aconteceu rapidamente, 
e, em 1973, o fisico Peter Mansfield e o quimico Paul Lauterbur 
desenvolveram trabalhos pioneiros com a obten^ao de ima¬ 
gem por ressonsincia magnetica (RM). 

A medicina nuclear, ao longo do tempo, tem-se mos- 
trado importante para a avalia^ao do SNC, sobretudo com a 
tomografia computadorizada por emissao de fotons isolados 
(SPECT) e a tomografia computadorizada por emissao de 
positrons (PET-CT). 

De maneira geral, os principals metodos de obten^ao de 
imagem em neurorradiologia incluem a radiografia simples, a 


mielografia, a angiografia digital, a ultrassonografia, a ultras- 
sonografia com Doppler transcraniano, a tomografia compu¬ 
tadorizada, a ressonancia magnetica, a SPEC T e a PET-CT. 

■ Radiografia simples 

A radiografia simples tem aplica^ao bem limitada frente aos 
novos metodos. Contudo, devido a algumas vantagens, como 
acessibilidade, baixo custo, rapida execu^ao e baixa dosagem 
de radia^ao ionizante, pode ser utilizada para investiga^ao ini- 
cial em algumas situates. 

Tradicionalmente, sao realizadas, pelo menos, duas inci- 
dencias ortogonais, a anteroposterior (de frente) e a lateral 
(perfil) (Pigura 177.7). Dependendo da regiao estudada e da 
suspeita clinica, outras incidencias radiograficas complemen- 
tam o exame. 

O motivo da realiza^ao de mais de uma incidencia nos 
estudos radiograficos resulta da necessidade de confirmar se o 
achado da imagem representa uma lesao verdadeira ou se trata 



Figura 177.7 Radiografia simples do cranio nas incidencias anteroposterior 
(A) e perfil (B). 
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de uma sobreposi^ao de estruturas, bem como da necessidade 
da localiza^ao tridimensional das lesoes. 

No que diz respeito a neurorradiologia, os exames de radio - 
logia convencional mais comuns sao as radiografias simples 
do cranio, da sela turca e da coluna. Embora perten^am mais 
a area da cabega e do pescogo, as radiografias dos seios para- 
nasais, mastoides e orbitas tambem fornecem informagoes 
importantes sobre as patologias intracranianas. 

Os estudos de radiografia simples possibilitam avaliar mor- 
fologia do cranio, suturas cranianas, fontanelas, presenga de 
fraturas, calcificagoes, gas, elementos radiopacos (projeteis de 
arma de fogo, objetos metalicos ou fragmentos osseos), den- 
tre outros. Devido 4s limitagoes das radiografias simples, esses 
exames costumam ser seguidos de tecnicas mais avangadas 
como a TC e a RM, 

• Angiografla digital 

A angiografia digital tem por objetivo a avaliagao dos vasos 
cerebrais e cervicais. Trata-se de um exame invasivo, feito 
mediante a introdugao de um cateter diretamente no vaso 


a ser estudado ou na arteria femoral (tecnica de Seldinger), 
percorrendo a aorta ate chegar aos vasos cervicais e cerebrais 
de interesse. Em seguida, e injet ado o contraste iodado com 
opacificagao do vaso estudado e de seus ramos, viabilizando 
o estudo da morfologia, do calibre e territdrio de irrigagao 
(Figura 177.8). Vale salientar que a angiografia utiliza radia- 
gao ionizante e possibilita estudar nao somente as arterias, 
mas tambem a drenagem venosa cerebral e cervical. 

£ um exame que pode ser realizado com anestesia local ou, 
se necessario, anestesia geral. A taxa de incidencia de compli¬ 
cates e de cerca de 1% e resulta, sobretudo, de reaches alergi- 
cas (idiossincraticas) ao meio de contraste iodado. 

A angiografia digital e o metodo padrao-ouro para estudar 
as patologias vasculares, incluindo aterosclerose, aneurismas, 
malformagoes vasculares, dissecgoes arteriais e tromboses 
venosas. 

- Mieiografla 

Trata-se de um exame radiografico da coluna vertebral, rea¬ 
lizado apos a injegao do meio de contraste iodado no espago 



Figura 177.8 Angiografia digital das arterias intracranianas. Nas imagens A e 8, observam-se as arterias cerebrais do sistema carotideo no hemicranio 
direito e esquerdo, respectivamente. A imagem C mostra as arterias do sistema vertebrobasilar. Angiografia digital com reconstrugao 3D de outro pa- 
dente (D) mostra pequeno aneurisma sacular da arteria comunicante anterior (seta). 







1230 


Parte 15 


Sistema Nervoso 


subaracnoide, que torna possivel a avalia<;ao da medula pela 
opacifica^ao das estruturas adjacentes. A inje^ao do contraste 
e feita por pun$ao lombar, cervical ou da cisterna magna. Esse 
exame facilita o estudo das lesdes extradurais e intradurais 
(medulares ou extramedulares) no interior do canal vertebral. 

Com o advento da ressonancia magnetica, esse metodo esta 
caindo em desuso, em decorrencia de menor resolu^ao anato- 
mica e posslveis complica^oes. Mesmo naqueles casos de con- 
traindicagao a realiza^ ao de RM, prefere-se a mielotomografia, 
que consiste em cortes tomograficos da coluna apos a injepao 
intratecal do contraste iodado. 

■ Tomografia computadorizada 

Ao contrario da radiologia convencional, a tomografia 
computadorizada (TC) baseia-se no prindpio de que a estru- 
tura interna de um objeto pode ser reconstruida a partir de 
multiplas projegoes do mesmo, podendo-se obter, assim, ima- 
gens seccionais, as quais podem ser combinadas posterior- 
mente para produzir representa^oes tridimensionais. 

De forma resumida, a TC consiste em um tubo de raios X, 
que produz o feixe de radia^ao, e, no lado oposto, ha um detec¬ 
tor que transforma a quantidade de radian ao recebida em um 
sinal eletrico, que, posteriormente, e utilizado para a forma^ao 
da imagem. Desse modo, diferentemente da radiografia sim¬ 
ples, a TC viabiliza a distin^ao da densidade entre os tecidos, 
sendo possivel a diferencia^ao entre tecido de partes moles, 
liquor, estruturas 6 sseas e hemorragias (Figura 177.9). 

Um grande avan$o na TC foi o desenvolvimento da tomo¬ 
grafia helicoidal e, mats recentemente, da multislice com inu- 
meros detectores. A16m de reduzir o tempo de exame, essa 
nova tecnica melhorou a qualidade da avalia 9 a.o de imagens e 
possibilitou a realiza^ao de estudos funcionais, como a perfu- 
sao por TC. Em contrapartida, houve um aumento da radia- 
9 S 0 para o paciente. 

Apesar dos grandes avan<;os, a TC ainda e limitada na distin- 
9 ao entre substancia branca e cinzenta, sobretudo no cerebelo 
e nos nucleos da base. Tal limita^ao e pujante nas doen^as des- 
mielinizantes, metabolicas e em lesoes neoplasicas infiltrativas. 

Um modo de aumentar a sensibilidade da TC para a detec- 
9 ao de anormalidades e lan 9 ar mao da inj e 9 ao intravenosa (por 
uma veia periferica), de meio de contraste iodado, assim como e 
feito na angiografia. 0 meio de contraste opacifica os vasos arte- 
riais e venosos, bem como real 9 a aqueles locais com quebra de 
barreira hematencefalica, como ocorre em muitas lesoes. Dessa 
maneira, os vasos e o tecido patologico aparecem hiperdensos 
(brancos), diferentemente do parenquima encefalico normal. 

As vantagens da TC incluem a razodvel resolu 9 ao anat 6 - 
mica, a boa rela 9 ao custo/beneficio, o tempo curto de exame 
e a superioridade em demonstrar calcifica 9 ao e estruturas 
6 sseas em compara 9 ao com a RM. 

As desvantagens incluem a utiliza 9 ao de radia 9 ao ionizante 
e o uso de contraste iodado. Embora sejam seguros, hi casos 
de hipersensibilidade ao contraste a base de iodo, que varia 
desde uma rea 9 ao urticariforme leve (forma mais comum) ate 
os mais graves (menos comuns), como choque anafilatico e 
morte. Alem disso, existem doen 9 as em que hd a contraindica- 
9 ao do uso de contraste iodado venoso, como no hipertireoi- 
dismo e mieloma multiplo. 

• UEtrassonografla 

A ultrassonografia (USG) do encefalo pode ser realizada 
por meio da fontanela ou de um orificio de craniotomia (pero- 



Figura 177.9 TC do cranio sem contraste intravenoso,comjanelaossea (A) 
e janela de partes moles (B). 

peratoria). Com base na diferen 9 a de ecogenicidade das estru¬ 
turas intracranianas, consegue-se distinguir o parenquima 
cerebral, os ventriculos e as lesoes. 

A ultrassonografia transfontanela e utilizada ate o fecha- 
mento da fontanela anterior; portanto, serve para a avalia 9 ao 
encefalica de neonatos e iactentes. Trata-se de um metodo 
import ante no diagnostico e no seguimento de hemorragias 
intracranianas e lesoes hipoxico-isquemicas, no diagnostico 
de malforma 9 oes congenitas encefalicas, infec 90 es conge- 
nitas e adquiridas e na avalia 9 ao e controle de hidrocefalia 
(Figura 177.10). 

Ao contrario da radiografia simples e da TC, a ultrassono¬ 
grafia nao utiliza radia 9 ao ionizante, nao requer seda 9 ao ou 
material de contraste, tern baixo custo e esta disponivel na 
maioria dos centros medicos. 

A ultrassonografia peroperatdria requer um acesso na 
calota craniana para ser realizada. Trata-se de uma tecnica 
importance para localiza 9 ao de neoplasias cerebrals profundas 
para biopsia, defini 9 ao dos limites dos tumores durante a res- 
sec 9 ao cirurgica e o monitoramento da posi 9 ao de cateteres de 
deriva 9 ao ventricular. 




177 


Exames Complementares 


1231 



Figura 177,10 USG transfontanela no piano coronal demonstra dilatagao 
dos ventrfculos laterals (sefos) consistente com hidrocefalia. 


■ Ultrassonografia com Doppler transcraniano 

O Doppler transcraniano 6 um metodo ultrassonografico, 
com base no sistema de Doppler de emissao pulsada de ondas 
de baixa frequencia (2 MHz), capazes de atravessar o cra¬ 
nio integro. Trata-se de um exame nao invasivo e indolor ao 
paciente, cujo objetivo consiste na avaliagao das doen^as cere- 
brovasculares, a partir da mensura^ao da velocidade de fluxo 
das principals arterias intracranianas. 

Para a avalia^ao, o transdutor do aparelho e colocado nos 
locais do cranio onde a tabu a dssea e mais fina. Assim, as vias 
ultrassonograficas que fazem parte da rotina incluem a via 
temporal (escama temporal), a via orbitaria e a via subocapi¬ 
tal. O exame pode ser repetido quantas vezes for preciso, e nao 
ha contraindicates a realiza^ao dele. 

As principals indicates para a realiza$ao do Doppler 
transcraniano sao condi^oes de vertigem, doemja cerebro¬ 
vascular, estenose de arterias basais do cerebro, avaliagao de 
circula^ao colateral intracraniana em pacientes com estenose 
critica/oclusao de arterias cerebrais, avaliagao e seguimento 
de pacientes com traumatismo cranioencefalico, condi^oes de 
vasoespamos de qualquer etiologia, detec<;ao de mecanismo 
de embolia encefalica paradoxal (conhecido como shunt 
direita-esquerda, na pesquisa de forame oval patente e fistula 
arteriovenosa pulmonar), suspeita de hipertensao intracra¬ 
niana e de morte encefalica. 


Outra situagao na qual pode ser utilizado o Doppler trans¬ 
craniano e a avalia^ao de enxaquecas, visto que altera^oes 
nas velocidades do fluxo sanguineo podem ser detectadas em 
pacientes com esse problema. 

■ Ressonancia magnetica 

O aparelho de ressonancia magnetica (RM) e composto 
pelo magneto principal, pelas bobinas transmissoras e recep- 
toras de radiofrequencia responsaveis pela emissao de ener- 
gia e recep^ao do sinal, respectivamente, e pelas bobinas de 
gradiente, fundamentals para a codifica<;ao do sinal no espa^o 
tridimensional. 

O sinal de RM codificado e digitalizado e salvo no compu- 
tador. Em seguida, por meio de um processamento matematico 
do sinal, as imagens sao reconstruidas para avalia^ao medica. 

Na RM, as particulas responsaveis pelo sinal (imagem) sao os 
nucleos magneticos do hidrogenio, que, por serem const itm'dos 
apenas por um prdton, sao chamados simplesmente de protons. 

As imagens da RM sao geradas pela determina<;ao de duas 
formas de relaxamento dos protons, denominadas T1 e T2. 
Dai o nome das principals sequencias da RM: sequencias Tl e 
T2. O relaxamento Tl consiste na velocidade com que os pro¬ 
tons excitados retornam ao equilibrio ou estado relaxado, apos 
a excitagao por um pulso de radiofrequencia. O relaxamento 
T2 representa a velocidade da perda de coerencia fasica entre 
os prdtons ressoantes. 

Quando da realiza<;ao de um exame de RM, os parametros 
sao manipulados para realgar o relaxamento T1 ou T2. Alem 
disso, € possivel adicionar as sequencias de RM tecnicas adi- 
cionais que ajudam na avalia^ao das lesoes, como: supressao 
de gordura (SP1R), supressao de liquor (FLAIR), transference 
de magnetizato (M I C), entre outros. 

O uso do contraste venoso tambem aumenta a sensibili- 
dade do metodo. £ importante destacar que o contraste usado 
na RM e diferente do utilizado na TC. Na RM, utiliza-se o 
gadolinio, um contraste muito seguro e menos alergenico 
que o iodado. Destacam-se como contraindica^ao ao uso de 
gadolinio pacientes renais cronicos, com taxa de filtra^ao glo¬ 
merular inferior a 30 mf/min (pelo risco de fibrose sistemica 
nefrogenica) e pacientes gestantes. 

Com base no comportamento diferente das estruturas ence- 
falicas nas sequencias de RM (Tl, T2 e FLAIR), avaliam-se as 
imagens e identificam-se as lesoes. O Quadro 177.4 demons¬ 
tra, de forma resumida, a maneira como as estruturas apare- 
cem nas sequencias de RM. Vale lembrar que hiperintenso na 
RM equivale a estrutura que aparece clara (branco), e hipoin- 
tenso, a estrutura que aparece escura. 

Existem algumas contraindicates a realiza^ao dos exames 
de RM, sendo as mais importantes a presenqa de marca-passo 
cardiaco, clipes metalicos de aneurisma (lembrando que, atu- 
almente, a maioria dos clipes de aneurisma nao sao ferromag- 
n&icos e podem ser submetidos a ressonancia), corpo estra- 


Sinal das substancias/estruturas nas sequencias de RM. 

Hipointenso em Tl 

Hiperintenso em Tl 

Hipointenso emT2 

Hiperintenso emT2 

Agua livre (liquor) ou ligada a proteinas 

Gordura 

Hematoma agudo 

Agua livre (liquor) ou ligada a proteinas 

Caltifica^ao 

Hemorragia subaguda 

Calcrficagao 

Hematoma subagudo 

Vasos cerebrais 

Melanina 

Melanina 

Fluidos em geral 

- 

Fluidos hiperprateicos 

Fibrose 

- 

— 

Colesterol 

Ferro 

— 
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nho metalico (projetil de arma de fogo), implantes cocleares, 
neuroestimuladores, valvulas cardiacas artificiais e alguns 
fixadores externos de cirurgias ortopedicas. 

De maneira geral, a RM e muito superior 4 TC, devido a sua 
capaeidade de avaliaqao em multiplos pianos (axial, sagital e 
coronal) e pela excelente resolu^ao anatomica (Figura 177.11), 
A distin^ao das estruturas encefalicas nos exames de RM e 
muito mais facil e evidente do que na TC; alem disso, nao se 
usa radiagao ionizante. A grande limitagao da RM e para ava- 
lia^ao de calcifica^oes. Nesse quesito, a TC e superior. 

Ressonancia magnetica \ Sequences nao conventional 

Quando se fala em sequencias nao convencionais ou fun- 
cionais em RM, refere-se aos estudos de fluxo liquorico, per¬ 
fusao, espectroscopia, tratografia e BOLD (funcional). Essas 
sequencias fazem parte de uma avaliaqao avanqada das pato- 
logias cerebrals e tern aplica^oes precisas. 

A sequencia sensivel ao fluxo liqudrico, como o prdprio 
nome diz, estuda o fluxo do liquor nos compartimentos cere- 
brais, principalmente no aqueduto cerebral. Por meio de meto- 
dos matematicos, e possivel, inclusive, a mensura^ao quantita¬ 
tive do volume de fluxo (stroke volume) e da velocidade do 
fluxo. A principal indica<;ao dessa sequencia e a avalia^ao de 
hidrocefalias em geral, obstru^ao congenita ou adquirida do 
aqueduto cerebral e hidrocefalia de pressao normal. 

A pesquisa de perfusao estuda a passagem do contraste 
pela microvasculatura cerebral. Trata-se de uma tecnica indi- 
cada principalmente para a avalia^ao da existencia de penum¬ 
bra nos AVE e graduaqao e seguimento pos-tratamento dos 
tumores do SNC. 

A espectroscopia de protons fornece informa^ao metabo- 
lica de um volume de interesse do tecido cerebral. Utiliza-se, 
especialmente, o nucleo do hidrogenio para obtengao das 
informa?oes. Os principals metabalitos estudados sao: o 
N-acetil-aspartato, a colina, a creatina, o mioinositol, o lactato 
e o lipfdio, sendo que cada um tern seu significado biologico. A 
espectroscopia tern aplica^ao principal nas lesoes focais cere- 
brais, principalmente em tumores. 

A tratografia e uma sequencia que possibilita avaliar as 
fibras/tratos de substancia branca encefalicos. Tern sido uti- 
lizada nos tumores do SNC para avalia<;ao da integridade dos 
tratos e planejamento pr^-cirurgico. 

Por fim, a RM funcional (BOLD) e um metodo que visa a 
localizaqao da atividade cerebral durante determinada tarefa. 


Tambem tern sido utilizada nos tumores do SNC para planeja¬ 
mento prAcirurgico. 

- Medicina nuclear 

O PET-CT signifies tomografia por emissao de protons, aco- 
plada a tomografia computadorizada. Assim, combina as infor- 
maqoes metabolicas da medicina nuclear (PET) com as infor- 
maqoes anatomicas da tomografia. £ um metodo que possibilita 
medir o nivel de consumo de glicose no tecido, usando radia$ao 
ionizante. 

Nesse exame, utiliza-se um radiofarmaco analogo da gli¬ 
cose (FDG), que e consumido por celulas ativas, de modo que 
sua presen^a indica fun^ao metabdlica tecidual. Por ter um 
nucleo instavel, a molecula de FDG tenta alcanqar a estabili- 
dade, trocando prbtons por neutrons. No entanto, quando isso 
acontece, libera uma particula positiva denominada pbsitron. 
Essa particula, quando livre no meio, interage com um eletron, 
configurando uma rea^ao de aniquila^ao e liberando 2 fotons 
em dire^ao opostas. Esses fotons serao detectados pelos senso- 
res da PEI’ para a forma^ao da imagem. 

A grande aplica^ao do PET-CT, hoje na neurologia, € na 
avalia^ao das demencias. Contudo, com o desenvolvimento de 
novos radiofarmacos, e possivel que sua aplica^ao se estenda 
a outras patologias. 

J4 SPEC!’ refere-se a tomografia computadorizada por emis¬ 
sao de foton unico (cintigrafia de perfusao cerebral), que visa 
estudar o fluxo sanguineo e a fun^ao/metabolismo cerebral. 
Nesse estudo, o radiofarmaco utilizado consiste no ECD-99mTc 
(etil-cisteinato, dimero marcado com tecn£cio-99), A grande 
aplica^ao da SPECT e na avaliaijao das demencias, porem tam¬ 
bem tern aplicabilidade na avalia^ao da doenqa cerebrovascular. 

Pela melhor resoluqao anatomicoespacial, a PET-CT £ 
superior a SPECT para a avaliagao das demencias. 


► Achados de imagem nas 
doen^asneurologicas 

■ Malforma^oes congenitas 

As malformaifoes congenitas resultam de um disturbio na 
sequencia de eventos normais do desenvolvimento cerebral nos 



Figura 177.11 RM do cranio normal. Sequencias sagital T1 (A), axiai T2 (B) e coronal T1/IR (C). Nota-se melhor resoluipio anatomica que aTC e a pos- 
sibitidade de avalia^ao em multiplos pianos. 
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oeriodos embrionario e fetal. Acomete cerca de 1,3% da popu- 
geral, e, ao longo dos anos, tem-se observado um avail 90 
crescente no entendimento desses disturbios com a descoberta 
de novos genes e muta^oes relacionadas com as malformagoes. 

A ultrassonografia tem-se mostrado uma boa ferramenta 
de screening dessas alter ago es no periodo pre e perinatal, 
Contudo, a ressonancia magnetica e o melhor metodo na ava- 
liagao das malformagoes cerebrais, devido a sua alta resolugao 
espacial e possibilidade de avaliagao multiplanar. Alem disso, 
a RM tambem pode ser utilizada no periodo pre-natal (RM 
fetal) no diagndstico intrautero dessas alteragoes. 

Nao ha um consenso na classificagao das malformagoes 
cerebrais, pois varia muito con forme a literatura utilizada. 
As manife stages clinicas sao diversas, por isso, observam-se 
desde pacientes com manifestagoes clinicas exuberantes ate 
pacientes assintomaticos. 

Algumas malformagoes congenitas incluem malformagao 
de Chiari, complexo Dandy-Walker, heterotopia de sub stand a 
cmzenta, polimicrogiria e disgenesia do corpo caloso. De modo 


geral, o papel dos metodos de imagem no contexto das malfor¬ 
magoes cerebrais e demonstrar o conjunto das alteragoes, con- 
firmar o diagndstico, tentar predizer o prognostico e determinar 
a necessidade de aconselhamento genetico (Figura 177.12). 

- Smdromes neurocutaneas 

Trata-se de um grupo de doengas que se caracterizam pela 
tendencia ao desenvolvimento de lesoes cutaneas e neopla¬ 
sias dos SNC e periferico. Existem inumeras sindromes atual- 
mente descritas, mas as mais comuns sao a neurofibromatose 
tipo I (NF 1 ) e tipo II (NF 2 ), e o complexo esclerose tuberosa. 

A NF 1 e a sindrome neurocutanea mais comum e a que 
apresenta alt erases cutaneas mais proeminentes, representa- 
das, sobretudo, por manchas cafe com leite, neurofibromas, sar- 
das axilares ou inguinais e hamartomas de retina (nddulos de 
Lisch). Os exames de imagem costumam demonstrar tumores 
dos nervos opticos (gliomas) e lesoes hamartomatosas encefa- 
licas, principalmente nos globos palidos (Figura 177.13). 



Figura 177.12 Disgenesia do corpo caloso associado a lipoma. RM do cranio. Sequencia sagitalTl (A) evidencia disgenesia do corpo caloso, representado 
porausencia das porgoes posteriores do corpo caloso (linhapontiihada}. Nota-se,ainda, lipoma na margem superior da porgao remanescente do corpo 
caloso (seta). A sequencia sagitalTl pos-contraste com saturagao de gordura (B) mostra supressao do sinal (desaparecimento do hipersinal) do lipoma (seto). 



Figura 177.13 Neurofibromatose tipo 1. RM do cranio e da orbita. Sequencia axial FLAIR (A) mostra focosovalados nosgiobos palidos,consistentes com 
lesoes hamartomatosas - Sreas de vacuolizagao da mielina. Sequencia T2 nos pianos axial (B) e coronal (C) demonstra espessamento do nervo optico 
esquerdo compativel com glioma do nervo optico (sefas). 
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Ja na NF2, os estigmas cutaneos sao raros. Os principals 
achados nos exames de imagem sao tumores dos nervos cra- 
nianos (schwannomas) e, menos frequentemente, meningio¬ 
mas e ependimomas. £ importante ressaltar que a presenqa de 
tumor bilateral do oitavo nervo craniano (schwannoma vesti¬ 
bular bilateral) e patognomonica de NF2. Na RM, esse tumor 
aparece como lesoes solidas, alongadas, no trajeto dos nervos 
acometidos, com realce intenso pelo contraste. 

For fun, o complexo esclerose tuberosa que se caracteriza por 
displasias e hamartomas afeta multiplos sistemas. Clinicamente, 
manifesta-se pela triade classica de retardo mental, crises epil^p- 
ticas e angiofibromas facials. Os exames de imagem do SNC 
evidenciam tuberes corticais (areas de expansao e altera^ao 
arquitetural dos giros cerebrais), bandas radiais (disturbios de 
migraqao neuronal), nddulos subependimarios e astrocitomas 
subependimarios de celulas gigantes (Figura 177.14). 

■ Epilepsia 

Diversas condiqoes neurologicas podem manifestar-se com 
crises epilepticas. A investigate de pacientes com epilepsia 
inclui anamnese, avalia^ao semioldgica das crises, eletroence- 
falograma (EEC), video-EEG e exames de imagem estrutural 
(TC e RM). 

As indicanoes de investiga^ao por imagem ocorrem prin- 
cipalmente em crises parciais, ou seja, com infcio focal. Tais 
crises tern maior chance de serem sintomaticas, isto e, mani- 
festarem uma lesao estrutural especifica relacionada com a 
origem das crises. 

A esclerose mesial temporal (hipocampal) e a principal 
causa de crises epilepticas parciais nos adultos, adolescentes e 
nas criangas em idade escolar. Nesse contexto, a avaliaqao por 
imagem e fundamental, pois viabiliza o diagnostico correto e 
o planejamento terapeutico. A RM e o melhor metodo para 
estudo da esclerose mesial temporal, uma vez que demonstra 
reduqao volum^trica do hipocampo, altera^ao morfoldgica e 
hipersinal nas sequencias T2 e FLAIR (Figura 177.15). 

Vale lembrar que, embora a esclerose mesial temporal seja 
a principal causa de epilepsia do lobo temporal, outras condi- 
^6es, como neoplasias, desordens do desenvolvimento, mal- 
forma<;6es vasculares, lesoes inflamatorias/infecciosas e lesoes 
pos-traumaticas, podem envolver essa regiao e determinar 
epilepsia. 


* Acidente vascular encefalico 

O acidente vascular encefalico (AVE) e a principal causa de 
morte e incapacidade funcional no mundo. O diagndstico de 
AVE deve ser considerado em todo paciente com infcio subito 
de deficit neurologico focal, incluindo alteraqao de forqa ou 
sensibilidade, alteraqao da visao e da fala, e desequilfbrio. O 
AVE pode ser isquemico (AVEi) ou hemorragico (AVEh), 
sendo que a grande maioria dos event os e isquemica. Com 
o desenvolvimento de novas terapias eficientes para o tra- 
tamento do AVE, sobretudo o uso de trombolfticos, faz-se 
necessaria a investigaqao precoce por imagem dos pacientes 
com suspeita de AVE. 

A TC e o metodo diagnostico mais us ado na avalia^ao ini- 
cial do AVE, por ser rapida e mais disponivel. Alem disso, e o 
unieo procedimento requerido em estudo multicentricos para 
a utilizaqao de trombolfticos. A RM, por sua vez, possibilita o 
diagnostico do AVE no estagio hiperagudo (muito precoce), 
com a sequencia de difusao, alem de viabilizar um estudo fun¬ 
cional cerebral muito mais elaborado que a TC. 

A avalia^ao inicial dos pacientes com suspeita de AVE 
se propoe a analise dos seguintes itens: excluir a lesao nao 
vascular e a hemorragia cerebral; definir os sinais precoces de 
isquemia e extensao da lesao; buscar a presen^a e o local da 
obstruqao; estudar a viabilidade tecidual e detectar as compli¬ 
cates do AVE e os efeitos das terapias de reperfusao. 

A TC e um otimo exame para excluir hemorragia que 
aparece como uma area hiperatenuante (branca) no paren- 
quima cerebral. A lesao isquemica na TC manifesta-se como 
uma area hipoatenuante (escura), acometendo o cortex ou os 
nucleos da base (Figura 177.16). Na RM, a isquemia aparece 
como uma area de restriqao (branca) na sequencia de difusao 
(Figura 177.17). 

A presenga e o local de obstruqao vascular podem ser aces- 
sados pela angiotomografia ou angiorressonancia magn£tica. 
Ja a viabilidade tecidual e analisada pelo estudo de perfusao, o 
qual pode ser feito pela TC ou RM, sendo este ultimo metodo 
mais eficiente. 

A perfusao possibilita caracterizar a presen^a de area de 
penumbra, isto e, o tecido que esta sob regime de hipoperfu- 
sao, mas ainda nao infartou. Esse e o alvo do tratamento trom- 
bolitico, pois, se persistir a hipoperfusao, esse tecido tambem 
evoluira para a isquemia. Na RM, a area de penumbra repre- 



Figura 177.14 Complexo esclerose tuberosa. RM do cranio. Sequencia axial FLAIR (A) evidencia tuberes corticais (sefos). Sequencia coronal T1/IR (B) 
mostra nodulo subependimario no atrio do ventriculo lateral esquerdo (seta). Sequencia coronal FLAIR (C) evidencia banda radial - disturbio de migra- 
gao neuronal (seta). 
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Figura 177,15 Esclerose hipoeampa!. RM do cranio. Sequences coronals FLAIR (A) ell/IR (B) mostram redu<;ao e hipersinai do hipocampo esquerdo (sefo). 



Figura 177.16 Acidente vascular encefaiico isquemico.TC do cranio sem contraste (A-C), evidenciando lesao corticossubcortical hipoatenuante (escura) 
na regiaofrontotemporoparietoinsulare nucleocapsular a direita. Observa-se hiperatenua<;ao da arteria cerebral media direita (seta em A) consistente 
com trombo intraluminal. 



Figura 177.17 Acidente vascular encefaiico isquemico. RM do cranio. Sequencia axial em difusao (A) demonstra restrigao (area brilbante) no territorio 
da arteria cerebral, media direita, consistente com lesao isquemica aguda (osfer/sco). Sequencia axial FLAIR (B) confirma esta lesao, mas evidencia outras 
iesdes isquemicas antigas (sefos), A sequencia de angiorressonancia (C) mostra oclusao da arteria cerebral media direita (seta). 
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senta o gradiente da area de altera<;ao da perfusao da area de 
altera^ao da difusao. 

Por fim, busca-se avaliar os efeitos das terapias de reperfu- 
sao que inclui os sinais de recanaliza^ao e as complicates do 
AVEi, como a transforma^ao hemorragica. 

■ Malforma^oes vasculares e aneurismas 

As malforma^oes vasculares intracranianas incluem mal- 
forma^oes arteriovenosas (MAV), cavernomas, telangiectasias 
capilares e anomalias do desenvolvimento venoso. Os aneuris¬ 
mas cerebrais nao constituent malforma^oes vasculares verda* 
deiras, mas decorrem de altera^oes na parede das arterias que 
cursam com dilata^oes saculares ou fusiformes. 

A angiografia digital e o metodo padrao-ouro para o estudo 
dessas patologias, porem o importante avan^o tecnoldgico da 
angiografia por TC e RM tern possibilitado, com acuracia ele- 
vada, a avaliaqao dessas condRoes. 

A MAV caracteriza-se por uma comunica^ao direta entre 
as arterias e veias, sem a interposRao de uma rede capilar. Os 
estudos de imagem demonstram a arteria nutridora, um nidus 
(rede vascular que representa a lesao) e a veia de drenagem 
(Figura 177.18). 

O aneurisma caracteriza-se por dilata^ao focal de uma arte¬ 
ria. A maior parte ocorre na circulate anterior (85 a 95%), 
sendo os locals mais frequentes a carotida interna supraclinoi- 
dea, a bifurca^ao das arterias cerebrais madias, a arteria comu- 
nicante anterior e a origem da arteria comunicante posterior. 
A apresentagao clinica classica e a de hemorragia subaracndi- 
dea, representada por material hiperatenuante/hiperintenso 
ao longo do espa<jo subaracndideo na TC/RM. O aneurisma 
apresenta-se como imagem sacular, em adiqao ao contorno 
das arterias (Figura 177.19). 

* Traumatismo cranioencefaiko 

Durante a avalia^ao inicial de um paciente vltima de trau¬ 
matismo cranioencefalico (TCE), e fundamental responder 
dois questionamentos. Primeiro, 6 necessario saber se ha uma 
lesao traumatica intracraniana. Caso haja uma lesao, e preciso 
saber se a lesao e passivel de tratamento ch'nico ou cirurgico. 
A avaliagao por imagem ajuda a responder essas perguntas. 

Os principals metodos utilizados no TCE incluem a radio- 
grafia simples, a tomografia computadorizada e a ressonancia 
magnetica. A radiografia simples pode demonstrar a present 
de fraturas, mas nao e capaz de excluir lesao intracraniana. A 
TC e a RM sao melhores nesse caso, sendo a primeira superior 
na avalia^ao de estruturas 6sseas, e a ultima superior na ava- 
liato do parenquima encefalico. 

As lesoes traumaticas cranioencefalicas dividem-se em lesoes 
primarias e secundarias. As primarias consistem em fraturas do 
cranio, contusoes parenquimatosas, lesoes por cisalhamento, 
hematomas extra-axiais, lesoes vasculares e hemorragias suba- 
racnoideas (Figura 177.20). Destacam-se entre as lesoes secun¬ 
darias as hemia^oes encef&licas, a hipertensao intracraniana, a 
infecqao pos-traumatica e os infartos/isquemia. 

■ Inf echoes 

A incidencia de infec<;6es do SNC tern aumentado nas ulti¬ 
mas decadas, apesar da melhoria das condiqoes de higiene e 
saude, e do desenvolvimento de novas terapias efetivas. Isso 
se deve, principalmente, ao aumento da imigra^ao, a infeci;ao 
pelo HIV, ao uso disseminado de agentes imunossupressores 



Figura 177.18 Malforma^ao arteriovenosa. RM do cranio. Sequencia T2 
no piano axial (A) evidencia enovelado vascular no lobo parietal posterior 
esquerdo, compatfvel com o nidus da malforma^ao arteriovenosa (sefa).O 
estudo de angiorressonancia arterial (B) confirma o nidus parietal esquerdo 
(seta) com nutri;ao por ramos da arteria cerebral media e, em menor grau, 
por ramos da arteria cerebral posterior a esquerda. 

e ao desenvolvimento de patogenos resistentes aos farmacos. 
Contudo, a maioria das infec 90 e$ do SNC e tratavel. Assim, 
os exames de imagem possibilitam o diagnostico precoce e, 
muitas vezes, o diagnostico etiologico especifico. 

Existem inumeras infec^oes do SNC, mas algumas sao mais 
importantes pela sua frequencia, como a meningite, a neuro- 
cisticercose, o abscesso cerebral e a encefalite herpetica. 

Nas meningites bacterianas, e principalmente nas virais, o 
habitual e encontrar exames de imagem normais. Quando ha 
altera^oes, observa-se material hiperdenso/hiperintenso ao 
longo dos sulcos corticais, sobretudo da convexidade cerebral, 
e realce leptomeningeo pelo contraste. 

A neurocisticercose manifesta-se de 4 maneiras, conforme 
o estagio da doent no SNC. As mais comuns incluem a pre¬ 
sent de uma veslcula com escolex (vesicular), uma lesao com 
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Figura 177.19 Aneurisma cerebral. Sequencia axial FLAIR(A)demonstra hemorragia subaracnoidea na regiao parietal direita (seta).Oestudode angior- 
ressonanda (B) evidencia aneurisma sacular na trifurcacao da arteria cerebral media direita (seta). 


realce anelar pelo contraste (vesicular coloidal) ou uma calcifi- 
ca^ao nodular (nodular calcificada) (Figura 177.21). Somente 
na fase vesicular a larva ainda e viavel. 

O abscesso cerebral caraeteriza-se por uma lesao ova- 
lada, bem delimitada e com realce periferico pelo contraste 
(Figura 177.22). Nesse contexto, a RM ajuda bast ante, visto 
que a sequencia em difusao evidencia importante restri^ao 
(hipersinal), Por fim, a encefalite herpetica determina ence- 
falite necrosante fulminante. Os exames de imagem demons- 
tram encefalite do lobo temporal, assimetrica, que, por vezes, 
estende-se ao giro do cingulo e da insula. 

■ Tu mores 

No que concerne a avalia^ao tumoral, a TC e a RM tern 
proporcionado importante avanqo no diagnostico e acompa- 


nhamento pds-tratamento. Assim, quando um exame de ima¬ 
gem remete ao diagndstico de uma neoplasia do SNC, tal diag¬ 
nostico deve ser comprovado por exame histopatologico. De 
mode geral, a RM £ superior a TC na demonstra^ao da mor- 
fologia do tumor e da sua rela^ao com os tecidos adjacentes. 

A RM possibilita ainda o estudo por tecnicas avan^adas dos 
tumores, que incluem a difusao (avalia a celularidade tumo¬ 
ral), a perfusao (avalia o leito microvascular lesional), a espec- 
troscopia de prbtons (avalia a bioquimica tumoral), a trato- 
grafia (avalia os tratos de substancia branca) e a ressonanda 
funcional (avalia o comprometimento das funqoes corticais). 

A importancia dessas ferramentas auxilia o radiologista a con- 
firmar sua hipotese diagnostica, delimitar a extensao da lesao, 
tentar graduar o tumor, localizar areas eloquentes para o neuroci- 
rurgiao e diferenciar radionecrose de lesao tumoral remanescente 
e/ou recidivada durante o tratamento (Figura 177.23). 




Figura 177.20 Traumatismo cranioencefalico.TC do cranio sem contraste. A imagem comjanelaossea (A) evidencia fratura da escama parietal esquerda 
(sefo). A imagem comjanela de partes moles (B) mostra hematoma epidural, com aspecto em lente biconvexa, na regiao temporoparietal esquerda (seta). 
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Figura 177.21 Neurocisticercose. RM do cranio, Sequences FLAIR (A),T2 (B) ell pos-contraste (C) no piano axial demonstram lesaocfstica no lobofrontal 
direito, com realce periferico pelo contraste e edema cerebral adjacente, A sequencia T2 (B) evidencia escolex no interior da lesao (seto). 



Figura 177.22 Abscesso cerebral. RM do cranio. Sequences axiais FLAIR (A) e difusao (B) mostram lesao occipital a direita, com restri?ao (area briihante) 
na difusao {seta em B). Sequencia de espectroscopia (C e D) evidencia picos de iipfdios (lip) e lactato (Lac) corroborando o diagnostico de abscesso (seta). 
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Figura 177.23 Neoplasia primaria do SNC (astrocitoma anaplasico). Sequences axiais T2 (A) e T1 (B) mostram lesao expansiva no lobo frontal direito. 
Sequencia de perfusao (C) evidencia hiperperfusao intralesional, sugerindo neovasculariza^ao (drculo vermelho). Sequencia de espectroscopia (D e E) 
demonstra aumento do pico de colina (seta) e redu0o do pico de N-acetil-aspartato {ponta deseta) consistente com neoplasia. Tratografia (F e G) de- 
monstra os tratos de substancia branca. A imagern F mostra a rela^ao do trato piramidal (fibrasem rosa) com a lesao (asterisco). 
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■ Hidrocefalia 

Os exames de imagem tambem podem ser utilizados para 
a avalia^ao das hidrocefalias. Nessa conditjao, eles ajudam a 
identificar as possiveis causas da hidrocefalia e o efeito do tra- 
tamento nesses pacientes. Destacam-se: as hidrocefalias con¬ 
genitas, as hidrocefalias obstrutivas, as hidrocefalias comu- 
nicantes e a hidrocefalia cronica do adulto (hidrocefalia de 
pressao normal). 

■ Doengas neurodegene rati vas 

A ressonancia magnetica e o melhor metodo para avalia^ao 
das doentpas neurodegenerativas, mas e importante ressaltar 
que, na maioria das sin dromes demenciais, o diagnostico e cli- 
nico, com base em testes neuropsicologicos especificos. 

O que se deve buscar nos exames de imagem e a identifica- 
<;ao das causas trataveis de demencia (hematomas subdurais, 
tumores intracranianos ressecaveis, disturbios metabolicos, 
hidrocefalia, infec^oes do SNC) e a distin^ao de padroes de 
envelhecimento normal daqueles associados a doen^as espe- 
cificas. 

A doen^a de Alzheimer e a principal sindrome demen- 
cial que afeta individuos idosos. Os exames de imagem 
demonstram atrofia encefalica com predominio temporopa¬ 
rietal, envolvendo, sobretudo, as regioes mesiais temporais 
(Figura 177.24). 


Doen^as da substantia branca 


As doen^as que comprometem a substancia branca 
podem ser geneticamente determinadas ou adquiridas. 
Independentemente do tipo, a RM € a tecnica que melhor avalia 
tais enfermidades. Nesse caso, a' 'C tern pouquissima utilidade. 

Dentre essas patologias, destaca-se a esclerose multipla, 
uma doen^a inflamatoria desmielinizante, provavelmente 
decorrente de fenomenos autoimunes, a qual ocorre em 
pacientes geneticamente suscettveis. A RM e a ferramenta 
paraclinica mais importante na avalia^ao dessa doen^a, pois 


possibilita demonstrar a evolu^ao no espa^o (lesoes em mais 
de um local do SNC) e no tempo (lesoes em epocas distintas) 
das lesoes. 

As sequencias T2 e FLAIR apresentam focos ovoides de 
hipersinal na substancia branca dos hemisf^rios cerebrais, 
com um padrao de disseminate perivenular (Figura 177.25). 
Alem disso, e possivel caracterizar a presen^a de atividade 
inflamatdria da doen$a na RM por meio de quebra da barreira 
hematencefalica (lesoes com realce pelo contraste). 


► Achados de imagem nas 
doen$as da coluna vertebral 

Apesar dos diversos metodos de imagem existentes, a 
RM e a tecnica de escolha na avalia^ao da coluna vertebral 
na vasta maioria das situates. Em condi^oes particulares, a 
TC, a mielografia e a mielotomografia tern melhor utilidade. 
Independentemente da tecnica utilizada, os exames da coluna 
vertebral incluem, pelo menos, dois pianos sagitais e axiais. 
Alem disso, em certas situates - como tumores e infecgoes 
utiliza-se a inje^ao intravenosa do contraste. 

- Malforma^oes congenitas 

Existem inumeras malforma<;6es congenitas da coluna verte¬ 
bral que incluem defeitos de segmenta^ao das vertebras (hemi¬ 
vertebras, vertebras em borboleta, fusao de vertebras), defeitos 
de fechamento posterior (mielomeningocele, lipomielomenin- 
gocele), diastematomielia, agenesia caudal e muitos outros. 
Nessa situa^ao, os exames de TC e RM sao complementares, 
sendo igualmente importantes para avaliagao da malformaqao. 

■ Doen^a degenerativa 

A fisiopatologia do processo degenerativo da coluna 
vertebral inicia-se com a desidrata^ao do nucleo pulposo 



Figura 177.24 Doenga de Alzheimer. RM do cranio. Sequencias coronalll/IR (A) e FLAIR (B) evidenciam atrofia hipocampal bilateral (seto). 
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Figura 177.25 Esclerose multipla. RM do cranio e da colura cervical. Sequencia FLAIR nos pianos axial (A) e sagital (B) mostra lesoes desmielinizantes 
ovoides na substancia branca periventricular. Sequencia axial T1 pos-contraste (C) evidencia lesao com realce peio contraste na substancia branca fron¬ 
tal direita, consistente com atividade inflamatoria aguda da doen^a (seta). Sequencia sagital T2 da coluna cervical (D) demonstra miiltiplas lesoes na 
medula espinal, a maior delas no nivel de C3 (seta). 


e perda da altura do disco intervertebral. Ess a alter a<;ao 
i representada na RM por hipossinal em T2 e redu^ao da 
altura do disco intervertebral. Segue-se a essas alt erases 
iniciais uma s£rie de condi^des de aspecto degenerativo que 
incluem hernias discais, ostedfitos, altera^oes degenerativas 
dos platos vertebrais, espessamento ligamentar, artrose de 
interapofisarias, espondilolistese e estenose do canal verte¬ 
bral (Figura 177.26). 

A avalia^ao inicial da coluna vertebral pode ser feita por 
raeio de radiografias simples, nos pianos anteroposterior e 
perfil ou lateral. Se houver o intuito de estudar a presen^a de 
instabilidade, pode-se complementar com incidencias laterals 
em flexao, posiqao neutra e extensao. 

A TC, como ja exposto, apresenta boa sensibilidade para 
avaliagao de estruturas osseas e deve ser sempre usada com 
esse proposito. Agora, para a avalia<;ao de hernias discais, da 
medula espinal e de compressoes de raizes nervosas, a RM e 
preferivel aos demais metodos. 


■ Infeqao 

As infec^oes da coluna vertebral e dos espa<;os discais (osteo- 
mielite e discite), geralmente, resultam da disseminagao hemato- 
genica de processos infecciosos do pulmao ou do trato urinario. 
A coluna lombar e o local mais acometido, e o patogeno mats 
frequente e o Staphylococcus. Clinicamente, a espondilodiscite 
manifesta-se com dor lombar, por vezes com irradiagao radicular, 
meningismo e sinais de envolvimento da medula espinal. 

Os exames de RM demonstram edema e realce pelo con¬ 
traste do disco intervertebral acometido, dos platos vertebrais 
contiguos e das partes moles paravertebrais adjacentes. Por 
vezes, nota-se a presenga de abscesso epidural ou paraverte¬ 
bral associado (Figura 177.27). 

- Tumores 

As lesoes neoplasicas da coluna vertebral podem ser dividi- 
das em intramedulares, extramedulares intradurais e extradu- 
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Figura 177.26 Doenga degenerativa da coluna vertebral. RM da coluna cervical. Sequencia sagital T2 (A) mostra artrose da articula<;ao atlantoaxial 
promovendo estenose da transigao craniocervical ecompressao com edema da medulaespinal [tircuioamarelo), Notam-se, ainda,osteofitos marginals 
aos corpos vertebrais, espessamento dos ligamentos amarelos, protrusoes discais posteriores e estenose do canal vertebral em C3-C4 e C6-C7 (sefas). B. 
Sequencia axial T2 evidencia artrose da articulagao interapofisaria esquerda (seto) e protrusao discal posterior {ponta de seta) no nrvel C3-C4. 



Figura 177.27 Espondilodiscite. RM da coluna lombar. Sequencia STIR (A) no piano axial demonstra edema do disco intervertebral L2-L3 e dos platos 
vertebrais adjacentes, bem com abscesso subligamentar posterior neste nfvel {seta). Sequencia axial T1 pos-contraste (B) evidencia realce pelo contraste 
ao redor do abscesso subligamentar e extensao do processo inflamatorio para as partes moles paravertebrais. 
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rais. A RM representou um grande avango no reconhecimento 
e diagnostico dessa condi^ao, possibilitando classificar a lesao 
quanto a sua localiza^ao e estreitar o diagnostico diferencial, A 
TC e importante nesse contexto quando a neoplasia origina-se 
das estruturas dsseas. 

No que diz respeito as lesoes intramedulares, as neo¬ 
plasias tem, em geral, tres caracteristicas a RM: expansao 
focal ou difusa de medula, hiperintensidade de sinal em 
T2 e realce pelo contraste intravenoso (Figura 177.28). Os 
principals tumores que envolvem a medula espinal sao o 
astrocitoma, o ependimoma e as metastases. Das lesoes 
intradurais extramedulares, destacam-se o meningioma e 
os tumores de bainha neural (schwannomas e neurofibro¬ 
mas). As lesoes extradurais incluem principalmente as neo¬ 
plasias dsseas. 

- Trauma 

Na lesao traumatica aguda da coluna vertebral, a TC e o 
melhor metodo de imagem para detec^ao de ffaturas, frag- 
mentos osseos ou comprometimento do canal raquidiano. Ja a 
RM e a unico procedimento confiavel para avalia^ao das lesoes 
intrinsecas de medula espinal e de ligamentos. Alteragoes 
da medula espinal no trauma agudo incluem hemorragia 
intramedular, que pode ser petequial ou difusa, e edema 
(Figura 177.29). Nos casos mais graves, podem-se evidenciar 
lacerates e transecgoes medulares. As consequencias pato- 
logicas do trauma medular grave consistera em atrofia, mie- 
lomalacia, siringomielia pos-traumatica, cisto de aracnoide e 
aracnoidite. 

Vale ressaltar que pacientes com lesao medular trauma¬ 
tica aguda e sem achados de imagem a RM tem um prog- 



Figura 177.28 Neurofibromas. RM da coluna lombar. Sequences T2 (A) e 
II pos-contraste (B) no piano sagitai evidenciam muttiplas lesoes nodulares 
solidas no interior do canal vertebral, ao redor do cone medular e das rai¬ 
zes da cauda equina compativeis com neurofibromas (sefas). Ha ainda um 
neurofibroma grande na escavagao pelvica [ponta de seta). 



Figura 177.29 Trauma da coluna vertebral. RM da transigaotoracolombar. 
SequenciaT2 nos pianos sagitai (A) e coronal (B) demonstra fratura com 
colapso parcia! doscorpos vertebrais deTl 1 ell 2. No nivel dell 2, h2 recuo 
de fragmento osseo para o canal vertebral, que comprime o cone medular 
com edema associado a contusao medular (seta). 

nostico melhor, enquanto aqueles em que a RM demonstra 
hemorragia ou edema da medula espinal tem evolugao des- 
favoravel. 


► Bibliografia 

American Academy of Sleep Medicine. International classification of sleep 
disorders. 2nd ed. Diagnostic and coding manual (ICSD-2). Illinois: West¬ 
chester, 2005, 

Buchthal F, Rosenfalck A. Evoked action potentials and conduction velocity in 
human sensory nerves. Brain Research, 1966; 3:1, 

Caccia MR, McComas AJ, Upton ARM, Blogg T. Cutaneous reflexes in small 
muscles of the hand. J Neurol Neuros Psychiat. 1973; 36:960. 

Chamberlain MC. Neoplastic meningitis. The Oncologist. 2008; 13:967-977, 
2008, 

Emerson RG, Pedley TA. Electroencephalography and evoked potentials. In: 
Bradley WG, DaroffRB, Fenichel GM, Marsden CD (eds). 3rd ed. But¬ 
ter worth Heinemann, 2000,, pp. 473-496. 

Essig M, Anzalone M. MR imaging of neoplastic central nervous system lesions: 
review and recommendations for current practice. AfNR Am J NeuroradioL 
2012 May; 33(5}:803^817. Epub 2011 Oct 20. 

Filippi M, Rocca M, MR imaging of multiple sclerosis. Radiology. 2011 Jun; 
259(3). 

Fishman RA. Cerebrospinal fluid in diseases of the nervous system. 2nd ed. 
Philadelphia: Saunders, 1992. 

Fung S, Roccalagliala L MR diffusion imaging in ischemic stroke. Neuroimag 
Clin N Am 2011; 21:345-377. 

Grossman R, Yousem D. Neuroradiology: the requisites. 3rd ed. Mosby Else¬ 
vier, 2010. 

Jeliison B, Field A. Diffusion tensor imaging of cerebral while matter: a pictorial 
review of physics, fiber tract anatomy, and tumor imaging patterns, AJNR 
Am J Neuroradiol. 2004; 25:356-369, 

Kirnura J, Electrodiagnosis in diseases of nerve and muscle: principles and 
practice. 2nd ed. Philadelphia: E A. Davis Company, 1989, 

Kubal W. Updated imaging of traumatic brain injury. Radiol Clin North Am. 
2012 Jan; 50(1):15-41. 

Leeds N, Kieffer S. Evolution of diagnostic neuroradiology. Radiology. 2000; 
217:309-318. 






1244 


Parte 15 


Sistema Nervoso 


Leite C, Junior E. Neurorradiologia; diagnosiieo por imagem das alteracjoes 
encefalicas. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2008. 

Livramento JA, Machado LR, Spina-Franca A- Liquido cefalorraquidiano, In: 
Nitrini R, Bacheschi LA (eds). A neurologia que todo medico deve saber. 
2. ed. Sao Paulo: Atheneu, 20G3, p. 85-87. 

Luccas FJC, Lopes JA. Introduce ao estudo clfnico dos potentials evocados 
sensoriais. In: Cypel S, Diament A. Neurologia infantil. Sao Paulo: A the- 
neu, 1996. 

Marra C. CSF: techniques and complications. 55* h Annual Meeting - American 
Academy of Neurology. [1 CD-ROM]* Syllabi, 2003. 

Melo-Souza 5E. Carcinomalose mentngea. In: Mela-Souza SB (ed). Tratamento 
das doen^as neurologicas. Rio de Janeiro: Guanabara Reagan, 2013, 

Montenegro MA et aL EEG na pratica clinica. Sao Paulo: Lemos, 2001, 
p. 303. 

Niedermeyer E, Lopes da Silva F. Electroencephalography. 4th ed. Williams 
& Wilkins, 1999. 


Patel S 5 Barkovieh J, Analysis and classification of cerebellar malformations. 

AJNR Am J NeuroradioL 2002; 23:1074-1087. 

Puccioni-Sohler M, Machado LR* Canute R, Takayanagui OM, Almeida SM, 
Livramento JA. Coleta do liquido cefalorraquiano. Termo de consentimento 
iivre e esclarecido e aspectos £licos em pesquisa: recomenda^oes do de 
partamento cientiiico de LCR da Academia Brasileira de Neurologia. Arq 
Neuropsiquiatr. 2002; 60:881-884. 

Reiber H, Peter JB. Cerebrospinal fluid analysis. Disease-related data patterns 
and evaluation programs. J. Neurol, Sei. 2001; 184:101-122, 

Rocha A, Vedolin L, Enc^falo. Elsevier, 2012, 

Rotta FT. Comunica^ao Pessoal. Dez. 2007. 

Upton A, McComas AJ, Sica REP. Potentiation of late responses evoked in 
muscles during effort. J Neurol Neuros Psychiat. 1971; 34:699, 

Verdugo R, Ochoa JL. Quantitative sametosensory thermotest. A key method 
for functional evaluation of small calibre afferent channels. Brain. 1992; 
115:894. 



178 

Doen^as do 
Sistema Nervoso 

Mario Angela Toientino, Wilson LuizSanvito, Maurice Borges Vincent, 

Sergio Augusta Pereira Nov is, Amauri Batista da Silva, Sebastiao Eurico 
de Meio-Souza, Paulo Cesar Pagazzo, Eli Faria Evaristo, Luiz Fernando 
Martins, Sergio Roberto Haussen, LuizAugusto Franco de Andrade, Orlando 
Guaziani Povoas Barsottini, Heicio Alvarenga, Newra Tellechea Rotta, kurea 
Nogueira de Meio, Luiz Antonio Zanini, Osvaldo Massaiti Takayanagui, 

Jose Eduardo Lima, Jayme Olavo Marquez, Maria Valeriana Leme de 
Mourn Ribeiro, Acary Souza Bullede Oliveira, Amilton Antunes Barreira e 
Maurfcio Sergio Brasil Leite 


► Introdugao 

Primeiramente, serao estudadas as principals sindromes 
neurologicas e, a seguir, as afec^des mais comuns do sistema 
nervoso central e perif&ico. 


► Principals sindromes neurologicas 

As principals sindromes neurologicas sao a de hiperten¬ 
sao intracraniana, a do 1 neurdnio motor ou piramidal, a do 
II neuronio motor, a cerebelar, a radiculocordonal posterior, 
a de hemissec^ao transversa lateral da medula, a meningea e a 
de compressao medular. 

► Sin drome de hipertensao intracraniana. A caixa craniana, inexten- 
sivel em virtude de sua estrutura ossea, abriga no seu interior 
o encefalo, as meninges, os vasos arteriais, as veias, os capilares 
e o liquor. 

A pressao intracraniana € avaliada pela medida direta por 
sensor colocado dentro do cranio, por meio de trepana^ao, ou 
pela punc^ao lombar com o paciente em decubito lateral, em 
que a pressao normal 6 de 10 a 20 cm de H 2 0. Na maioria dos 
pacientes, esta em torno de 15 cm de H 2 0. 

Entre conte u do e continente, existe perfeito e constante 
equilibrio, o qual pode ser rompido, transitdria ou definitiva- 
mente, de acordo com varios fatores, destacando-se os seguin- 
tes: aumento da massa cerebral, bloqueio do fluxo venoso, 
bloqueio da circula^ao ou da reabsor^ao do liquor, presen^a 
de sangue no interior do parenquima nervoso, no espa^o 
subaracnoideo ou nos demais espa<;os. 

A sindrome de hipertensao intracraniana, resultante de 
aumento da pressao intracraniana, pode exteriorizar-se de 
mo do agudo ou lento, dependendo da et iologia. 

Quando a evolutjao e gradual, caracteriza-se pelos sintomas 
mencionados a seguir. 


Cefaieia. Ocasional, moderada e localizada na fase inicial, mais 
frequente pela manha, passando a constante, intensa e global 
com a evolu^ao do quadro clinico. Pode agravar-se pela tosse 
ou esforgo fisico. £ um sintoma praticamente constante e de- 
corre da compressao ou tra^ao das estruturas intracranianas 
sensiveis, como as leptomeninges, as arterias, as veias calibro- 
sas e os seios venosos. 

Vomitos. Bastante frequentes, ocorrem habitualmente depois de 
transcorrido algum tempo de doen^a. Predominam pela ma¬ 
nha, quando o paciente passa da posi<;ao deitada para a sen- 
tada ou de pe; nao tern rela$ao com alimenta<;ao. Costumam 
ser denominados “vomitos cerebrais” ou, impropriamente, 
“vomitos em jato”. Distinguem-se dos vomitos de origem di- 
gestiva por nao apresentarem o periodo nauseoso que os ante- 
cedem. Os “vomitos cerebrais" ocorrem conforme a irrita^ao 
dos centros emeticos bulbares. 

Vertigens, Nao muito frequentes, surgem habitualmente pela 
movimenta^ao abrupta da cabe<^a. Sao mais comuns nas neo¬ 
plasias da fossa posterior. 

Convulsao. Pouco frequente, ocorre mais em crian<;as e quando a 
hipertensao intracraniana evolui de modo rapido. Quase sem- 
pre e generalizada; quando focal, pode significar que o agente 
causal situa-se em area cerebral correspondente. 

Paralisia de nervos cranianos, Na maioria dos casos, o VI nervo 
(nervo abducente) e o comprometido. Pode ser uni ou bilate¬ 
ral, e as manifestaifbes que denunciam seu comprometimento 
sao o estrabismo convergente e a diplopia. 

Transtornos psiquicos. Mais comuns nas fases avan^adas, carac- 
terizam-se por irritabilidade, raciodnio lento, indiferen^a, 
confusao, desaten^ao, falta de iniciativa; ou seja, um conjunto 
de altera^des que traduzem embotamento global das fun^oes 
mentais. 

Disturbios autonomos. Na fase avan^ada da hipertensao intracra¬ 
niana, observam-se com ffequencia bradicardia e hipertensao 
arterial. A respira^ao pode mostrar-se alterada, tanto na fre¬ 
quence (taquipneia) quanto no ritmo (respiraqao de Cheyne- 
Stokes ou de Biot), ou com periodos irregulares de apneia. 
Edema de papiia. Frequente, mas nao obrigatorio, em especial 
nas fases iniciais. Excepcionalmente, e unilateral e pode ser 
assimetrico. Eventualmente, alcanna grande intensidade, sem 
prejulzo para a acuidade visual, no seu inicio. Contudo, sua 
evolutpao determina o aparecimento de atrofia do nervo opti- 
co, levando a amaurose definitiva, 

Macrocrania. Ocorre apenas em crianijas de baixa idade, antes da 
consolida^ao definitiva das suturas cranianas. Um dado clini- 
co simples, mas de grande significado, e a presen^a de abaula- 
mento da fontanela anterior, quando aberta. 

A hipertensao intracraniana determina, tambem, uma serie 
de eventos reconhecidos a fundoscopia, ou seja, desapareci- 
mento do pulso venoso, turgencia venosa, focos hemorragicos 
e atrofia papilar pos-edema. 

As causas mais comuns de hipertensao intracraniana 
sao: tumores, abscessos, meningite, hidrocefalia, hemorra- 
gia (cerebral ou subaracnoidea), traumatismo (com ou sem 
hematoma), tromboflebite cerebral, uso de medicamentos em 
crian^as (tetraciclinas, vitamina A, acido nalidixico), estenose 
congenita do aqueduto silviano, neurocisticercose. 

► Sindrome do I neuronio motor ou sindrome piramidal. A sindrome pi¬ 
ramidal decorre da interrup^ao, anatomica ou funcional, da 
via corticoespinal, cuja origem 6 nas c^lulas do cortex motor 
pre-rolandico, e os seus axonios terminam em sinapse com os 
neuronios situados na coluna ventral da medula. 

A sindrome compreende sintomas defkitarios ou negativos 
e sintomas de liberate ou positivos. 
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Sinais e sintomas deficitarios ou negativos. Os sinais e sintomas de¬ 
ficitarios ou negativos sao: perda ou diminui^ao da motri- 
cidade, que acomete globalmente os membros, sobretudo a 
musculatura antigravitaria (paresias ou paralisias); diminui- 
<pio ou aboli<;ao dos reflexos cutaneoabdominais e cremaster!- 
cos, que pode ser defmitiva ou transitoria; e atrofia muscular, 
habitualmente mo derad a, afetando globalmente o segmento 
paralisado. Cumpre ressaltar que a atrofia aparece somente de- 
pois de decorrido muito tempo e 6 consequencia do desuso da 
musculatura ou, segundo alguns estudiosos, causada por um 
mecanismo transinaptico. 

Sinais e sintomas de libera;ao ou positivos. Os sinais e sintomas de 
libera^ao ou positivos sao: sincinesias, que correspond em a 
movimentos associados anormais e se evidenciam nos mem¬ 
bros deficitarios quando o paciente executa determinado mo- 
vimento no lado nao comprometido (p. ex., a mao do lado 
hemiplegico se contrai quando o paciente fecha fortemente a 
mao do lado normal); sinal de Babinski, que e formado pela 
extensao do halux ao estimulo cutaneoplantar; exagero do re- 
flexo de automatismo ou de defesa, representado pela trlplice 
flexao do membro inferior ao estimulo nociceptivo - tocan- 
do o pe, o mesmo flexiona; hiper-reflexia profunda, as vezes 
policinesia (mais de uma resposta a um unico estimulo) e/ou 
sinreflexia (resposta ao estimulo tambem do lado oposto); e 
espasticidade, que d a hipertonia elastica e seletiva. 

Convem ressaltar que, nas lesoes agudas da via piramidal, 
6 comum a verifica^ao de paralisia, hipotonia e arreflexia. 
Ap6s um periodo de tempo varidvel, que vai de dias ou sema- 
nas a alguns poucos meses, a paralisia regride parcialmente, 
enquanto o tonus e os reflexos profundos aumentam, ou seja, 
vao surgindo sinais de libera<;ao. 

As causas mais importantes da sindrome piramidal sao os 
acidentes vasculares cerebrais, as neoplasias, as doen^as des- 
mielinizantes (esclerose multipla), os processos degenerativos 
(esclerose lateral amiotrofica), os traumatismos e as infec^oes. 

► Sindrome do II neurdnio motor. Nas lesoes do II neuronio motor 
(corpo celular ou axonio), que se localizam no corno ante¬ 
rior da medula espinal ou nos nudeos dos nervos cranianos 
do tronco cerebral, os impulsos motores que partem do cen- 
tro nao chegam a periferia. Em consequencia, todos os atos 
motores (voluntaries, automaticos e reflexos) sao abolidos, 
aparecendo os seguintes sintomas e sinais: paralisia, frequen- 
temente segmentar, assimetrica, interessando o grupamen- 
to muscular inervado pelos neuronios lesados; hipotonia, 
traduzida por aumento da passividade e da extensibilidade 
musculares; arreflexia, superficial e profunda; fascicula^oes, 
decor rentes dos processos cronicos de degenera^ao e regene- 
ratpao nos musculos comprometidos; e atrofia da musculatura 
comprometida, que se instala mais ou menos precocemente. 

As causas principals da sindrome do II neurdnio motor 
incluem poliomielite anterior aguda, esclerose lateral amiotro¬ 
fica, amiotrofia espinal progressiva, siringomielia, polineuro- 
patia periferica, radiculopatias, mononeuropatia e neuropatia 
multipla. 

► Sindrome cerebelar. A sindrome cerebelar e constituida de alte- 
ra^oes da coordena^ao e do tonus muscular. Podem-se identi- 
ficar os sintomas proprios da lesao do vermis e dos hemisferios 
cerebelares. As altera<;6es dependentes das lesoes hemisfericas 
se refletem nos membros e sao sempre do mesmo lado; as de- 
correntes da lesao do vermis localizam-se de mo do predomi¬ 
nate no tronco. 

Os sinais e sintomas que constituem essa sindrome sao: 
a It erases dos movimentos ativos (ataxia) e altera<;6es do 
tonus (hipotonia). 


Altera0es dos movimentos ativos (ataxia). As altera^oes dos movi¬ 
mentos ativos sao: 

■ Dismetria: constitui um disturbio na medida do movi- 
mento, verificavel pelas provas dedo-nariz, calcanhar-joe- 
lho e das linhas horizontals 

■ Dis ou adiadococinesia: e a dificuldade ou a incapacidade 
de realizar movimentos rapidos e alternados, como fazer 
altemadamente supina^ao e prona^ao da mao 

■ Tremor: chamado tremor intencional, cinetico ou cerebe¬ 
lar. Ocorre quando o paciente executa um movimento e 
reflete sua descontinuidade 

■ Dis ou assinergia: e a dificuldade ou a incapacidade para 
efetuar um conjunto de movimentos que representam 
determinado ato. Assim, na mudan^a da posi^ao deitada 
para a sentada, o paciente eleva demasiadamente os mem¬ 
bros inferiores, fazendo com que esse ato seja dificil ou 
impossivel 

« Disartria: e caracterizada pela fala lenta, mondtona e explo- 
siva 

* Disgrafia: as letras tornam-se maiores (macrografia) e 
muito irregulares 

■ Disturbios dos movimentos oculares: representados pela 
lentidao e descontinuidade dos movimentos, alem da ins- 
tabilidade na fixa^ao dos olhos 

■ Disbasia: marcha do tipo embrioso ou em zigue-zague, 
com amplia^ao da base de sustenta^ao. 

Alterafdes do tonus (hipotonia). As altera^oes do tonus sao: 

■ Exagero do balan^o das extremidades distais dos membros 

■ Aumento da passividade 

« Aumento da extensibilidade 

■ Reflexos patelar e tricipital pendulares. 

£ conveniente ressaltar que, nao obstante a dificuldade para 
manter o equilibrio, o sinal de Romberg e negativo, porque 
o desequilibrio nao se modifica significativamente quando se 
fecham os olhos. 

As principals causas da sindrome cerebelar sao: neopla¬ 
sias, infec^oes, disturbios vasculares (isquemia, hemorragia), 
intoxicates exogenas (alcool), uso de medicamentos (hidan- 
toinato, piperazina), doen^a desmielinizante (esclerose multi¬ 
pla), doen^as heredodegenerativas e traumatismos. 

► Sindrome radiculocordonal posterior. Essa sindrome compreende 
um conjunto de manifestafoes decorrentes de lesao do cordao 
ou funiculo posterior da medula e das raizes que o constituem, 
que sao condutoras da sensibilidade proprioceptiva. 

Os sinais e sintomas que constituem a sindrome radiculo¬ 
cordonal posterior sao: 

■ Disbasia do tipo ataxo-talonante 

■ Aumento da base de sustenta<;ao, para a manuten<;ao do 
equilibrio, quando na posi^ao vertical 

■ Prova de Romberg positiva 

■ Ataxia nas provas habituais, tipo erro de dire^ao 

■ Hipotonia bem evidente 

■ Aboli^ao dos reflexos profundos 

■ Aboli^ao de todas as modalidades sensitivas que transitam 
pelas fibras calibrosas (vibratdria, cinetico-postural e tatil 
epicritica). 

As causas mais importantes da sindrome radiculocordonal 
posterior sao a sifilis nervosa (tabes), a doen^a de Friedreich 
(ataxia espinocerebelar), a degenera^ao combinada (mielose 
funicular) e a esclerose multipla. 
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► Sindrome de Brown-Sequard ou hemisseqao transversa lateral da medu- 
la. A sec^ao de uma metade da medula espinal interrompe al- 
gumas vias diretas e outras cruzadas, resultando nas seguintes 
manifestagoes: 

■ Do lado da lesao: 

° Sindrome piramidal, destacando-se a paralisia 
° Sindrome cordonal posterior, evidenciada pela abolicao 
das sensibilidades vibrator ia e cinetico-postural 

■ Do lado oposto da lesao: 

° Sindrome sensitiva, caracterizada pela abolicao da sen- 
sibilidade superficial. 

As causas mais importantes dessa sindrome sao os trauma- 
tismos - em especial por projetil de arma de fogo as neopla¬ 
sias, as infecgoes e as hemorragias. 

► Sindrome meningea. As meninges e as raizes nervosas por elas 
envolvidas podem ser acometidas por um processo irritativo, 
causado principalmente por infecgao (meningite), ou 
hemorragia (meningea ou subaracnoidea), que se exterioriza 
por uma sindrome clinica cujos componentes dominantes 
dependem da causa do processo. 

Na hemorragia meningea, o quadro instala-se sempre de 
mo do subito e inesperado, enquanto na meningite os sinto- 
mas aparecem rapidamente, como nas meningites purulentas, 
ou mais gradativamente, como e o caso das meningites nao 
purulentas. 

Suas principals caracteristicas semiologicas podem ser 
agrupadas em 3 outras sindromes: hipertensao intracraniana, 
sindrome radicular (constituida de hiperestesia sensitiva e 
sensorial, fotofobia, cefaleia, raquialgia, postura antalgica, 
habitualmente em decubito lateral e com os membros inferio- 
res semifletidos, rigid ez da nuca, positividade das provas de 
Kernig, Brudzinski e Las£gue) e sindrome infecciosa - quando 
estiver presente a meningite que inclui febre, prostra^ao, 
astenia, anorexia e taquicardia. 

► Sindrome de compressao medular. Essa sindrome e caracterizada 
por uma serie de manifesta^des medulares e radiculares que 
surgem de modo agudo ou gradativo, na dependencia de com¬ 
pressao subita ou lenta exercida por processo expansivo in- 
trarraquidiano ou intramedular. 

Constituem os sinais e sintomas dessa sindrome, em sua 
modalidade lenta: 

■ Disturbios da sensibilidade: 

0 Altera^oes subjetivas: a primeira queixa do paciente cos- 
tuma ser dor do tipo radicular, irradiando-se em forma 
de cinta e piorando com movimentos subitos toracoab- 
dominais (tosse, espirro). Parestesias, traduzidas pela 
sensaqao de formigamento ou dormencia, de distribui- 
qao nos membros, frequentemente iniciadas nos pes, 
acompanham a dor 

° Altera^oes objetivas: dependendo da extensao da lesao e 
do periodo evolutivo, pode-se encontrar desde uma leve 
diminuic^ao das varias modalidades de sensibilidade ate 
a sua perda total, cujos limites superiores denunciam 
fieimente o nivel da lesao medular 

■ Disturbios da motricidade: a paresia inicial de grupos 
musculares e agravada progressivamente ate alcan^ar o 
grau de paralisia completa dos membros 

■ Disturbios dos reflexos: sao comuns o sinal de Babinski e 
reflexos profundos hiperativos, alem do exagero dos refle¬ 
xos de automatism© e de defesa 

• Disturbios do tonus: paralelamente a gradativa paresia, 
observa-se aumento do tonus nos membros acometidos, 
com o carater de espasticidade 


■ Outros disturbios: de acordo com o periodo evolutivo, e 
habitual a necessidade imperiosa ou urgencia da micqao, 
bem como a incontinentia retovesical, precedida ou nao 
por reten^ao. Esses disturbios se acompanham, no homem, 
de impotencia para a ere^ao e incapacidade de ejaculaqao. 
Nas fases avan^adas, sao frequentes as escaras troficas ou 
de decubito, cuj os locais preferenciais sao a regiao sacra, os 
tornozelos e os calcanhares. 

Nao se deve esquecer que o comprometimento dos mem¬ 
bros superiores e inferiores, ou, entao, exclusivamente destes 
ultimos, depende de a lesao situar-se na medula cervical ou 
toracolombar, respectivamente, configurando, afinal, o quadro 
clinico da tetraplegia ou paraplegia sensitivo-motora, com dis¬ 
turbios esfincterianos e trdficos. 

► Disturbios do sono 

Mono Angelo Tolentino 

O sono e o resultado de uma complexa atividade cerebral 
que se organiza de maneira ciclica e propria. Acompanha-se de 
alteragdes comportamentais, interferindo em diversas fun^oes 
organicas como aprendizado e crescimento. Tern organizaqao 
prdpria e propicia mudangas fisioldgicas transitorias em dife- 
rentes estruturas cerebrais. Devido a alternancia sono-vigilia, 
nas 24 h do dia, constitui o ritmo circadiano. 

O sono e evidenciado por meio de uma imobilidade rela- 
tiva do individuo e o limiar das respostas aos estimulos exter- 
nos varia conforme seu nivel de profundidade. Estudos de 
Aserinsky e Kleitman tornaram possivel o reconhecimento de 
2 principals tipos de sono, em que um se apresenta com movi¬ 
mentos oculares rapidos (sono REM - rapid eye moviment ) e 
outro sem tais movimentos (NREM) (Figura 178.1). 

A forma^ao reticular e um agregado de neuronios difusos, 
constituida de uma rafe neuronal localizada no tronco cere¬ 
bral e estende-se por todo o tronco encefdlico e diencefalo. 
Desempenha importante papel na fisiologia do sono. 

Seus axonios se projetam a alguma distancia rostral e cau¬ 
dal, com colaterais em seu trajeto. A formagao reticular faz 
amplo contato com outras areas do sistema nervoso central. 



Figura 178.1 Representagio esquemStica do mecanismo neurofisiologico 
do sono REM e NREM e da vigilia. W = vigilia; SS = sono de ondas lentas; 
REM = sono REM. (Adaptada de Broughton, 1985.) 
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incluindo medula espinal, talamo e outros nucleos do tronco, 
alem de nucleos de nervos cranianos. Contingente importante 
de fibras da formagao reticular bulbar, pontina e mesencefa- 
lica, se dirige a nucleos inespecificos do talamo. Um numero 
menor termina em nucleos talamicos especificos. Existem 
substancias que atuam na regulable do ciclo sono/vigilia como 
as aminas biog&nicas que representam os seguintes sistemas: 
serotoninergico e catecolaminergico que, por sua vez, se sub¬ 
divide em dopaminergico e noradrenergico (Figura 178.2). 

A serotonina (5HT) e sintetizada por neuronios que se 
aglomeram na rafe mediana do tronco cerebral, estendendo-se 
do bulbo ao mesencdfalo. Suas fibras ascendentes formam 
uma densa guia localizada medialmente ao tronco, ao nivel 
de jungao mesencefalodiencefalica, constituindo um fasciculo 
medial do telencefalo, que se projeta no neocortex. 

Parte deste sistema e responsavel pelo sono de ondas len- 
tas (NREM), e outra parte pelo sono REM ou sono paradoxal. 
Hd evidencia de que o sono paradoxal esteja diretamente rela- 
cionado com a integridade dos neuronios do locus coeruleus, 
localizado na parte alta da ponte, constituldo de neuronios 
adrenergicos responsaveis pela inibigao do tonus muscular e 
controle do sono REM. 

Por outro lado, a dopamina se distribui, formando um sis¬ 
tema que inclui substancia negra, area dorsal do nucleo inde- 
pendente e forma^ao reticular. Da area dorsal do nucleo inde- 
pendente partem fibras que se dirigem ao hipotalamo e area 
do cortex limbico. A dopamina influencia substancialmente a 
ativagao da vigilia. 

Alem disso, merece considera^ao a acetiicolina (Ach), que 
atua no controle do estado de alerta, agindo sobre o cortex, 
modulando o efeito das catecolaminas no mecanismo do des- 
pertar. A ativagao colinergica ocorre tambem durante o sono 
paradoxal (REM). Assim, durante o sono REM, ocorre uma 
fase de deflagragao serotoninergica seguida de uma fase nora- 
drenergica, regulada pelo locus coeruleus e, finalmente, uma 
fase colinergica com sede nos geradores pontinos. 

■ Sono normal 

A organizagao normal do sono se apresenta em 5 estagios: 
em sono NREM (1, 2, 3 e 4) e sono REM, constituindo os 
ciclos do sono. Durante a noite, ocorre o aprofundamento do 
sono, que vai do estagio 1 para o 4; entao aparece, no indivl- 
duo normal, o primeiro periodo de sono REM. Este ciclo se 
repete aproximadamente a cada 90 min. O estagio 2 do sono 
NREM e o mais frequente durante a noite (50% do tempo 
total); o estagio 1 representa 5%, o 3 e o 4, 20% e o sono REM 
os outros, 20% do tempo total do sono noturno. Os periodos 
de sono REM sao mais longos no final da noite, enquanto os 
estagios 3 e 4 de sono de ondas lentas predominam no inicio. 


Esta organizagao do sono varia nas diferentes faixas etarias. 
No recdm-nascido, o sono se inicia com o sono REM, pre- 
cedendo o sono lento, e ocupa de 50 a 80% do tempo total. 
Apresenta-se com uma arquitetura de sono fragmentada, com 
varies curtos periodos nas 24 h do dia, totalizando ate 18 h de 
sono. No primeiro ano, ja se reduz para um periodo durante a 
manha, um & tarde e outro, mais longo, durante a noite, para 
alcan<;ar a sua completa organiza^ao por volta dos 3 anos de 
idade, com apenas um periodo de sono noturno. 

Em condi<;6es normals, o adulto jovem deve dormir, em 
m£dia, entre 6 e 8 h por noite. A arquitetura do sono no idoso 
apresenta altera<;6es progressivas, com redu^ao da eficiencia e 
do tempo total de sono, manifestadas por varios despertares 
noturnos, aumento do tempo total do estagio 1 e prolongada 
latencia inicial de sono. A mudanqa mais conhecida e a redu- 
pao dos estagios 3 e 4, chegando mesmo a desaparecer apos 
os 90 anos de idade; neste grupo etario, e alta a prevalencia de 
determinadas enfermidades relacionadas com sono, disturbios 
respiratorios, movimentos periodicos das pernas e insonias. 

- Poligrafia 

A poligrafia e um exame que utiliza a analise de varias 
fun<joes fisioldgicas para avaliaqao da qualidade do sono e 
diagnostico de seus disturbios (Figura 178.3). Com o uso 
do eletroencefalograma (EEG), tornou-se possivel o melhor 
conhecimento da arquitetura do sono, com a descri^ao de 
suas fases (NREM e REM) e de seus estagios (1, 2, 3 e 4). 
A poligrafia inclui, al&n do EEG, o registro da medida da 
expansao abdominal e toracica, da respira^ao nasal e oral, 
do eletro-oculograma (EOG), eletromiograma (EMG) axial e 
submentoniano e do eletrocardiograma (ECG) e a oximetria. 
Outros parametros sao importantes no estudo e na avalia^ao 
da poligrafia, como a latencia do sono, tempo total de sono, 
latencia de aparecimento do primeiro sono REM e percentual 
dos estagios de sono ao longo da noite. 

■ Disturbios do sono 

Diversos fatores interferem no mecanismo do sono e da 
vigilia, determinando sua qualidade e quantidade, nem sem- 
pre adequadas para a manutenqao do estado de equilibrio 
fisico e mental. 



Figura 1783 Poligrafia mostrando vigilia, sono N-REM e sono REM, com 
as variaveis fisioiogicas registradas: eletroencefalograma (EEG), eletrocar¬ 
diograma (ECG), eletromiograma (EMG) axial e tibia), eletro-oculagrama 
(EOG), sensores de respiragao em narlnas e boca e cintas para medidas de 
expansao toracoabdominal. 
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A Classificagao Internacional dos Disturbios do Sono, em 
sua ultima publicagao, no ano 2005, agrupou estes disturbios 
em 8 categorias - enfocando individualmente cada uma 
as quais se subdividem de acordo com suas caracteristicas. 
A primeira categoria agrupa as insonias, definidas como a 
dificuldade para iniciar ou manter o sono, ou como um sono 
nao reparador, levando k deterioragao do desempenho no dia 
seguinte. Afeta 1/3 da populagao e e, portanto, considerada 
problema de saude publics, ievando a consequencias midicas, 
psicologicas e sociais. Com maior prevalencia no sexo femi¬ 
nine, estima-se que 10 e 15% dos adultos relatem, anualmente, 
insonia grave e cronica. Segundo a CIDS (2005), pode ser iden- 
tificada como insdnia aguda, psicofisiologica, paradoxal, idio- 
patica e comportamental da infancia; provocada por doenga 
mental, higiene inadequada do sono, uso de medicamentos ou 
substancias; condigoes medicas e inespecificas (organica e nao 
organica) (Figura 178.4). 

Clinic amente, as insonias se acompanham de relates de 
irritabilidade, fadiga, ansiedade, disforia e muitas vezes sinto- 
mas leves de depressao associados. Estao sujeitas a diferentes 
fatores, alguns desencadeantes e outros perpetuantes, o que 
provoca um circulo vicioso suportado pelo bindmio ansie- 
dade-insonia. Entretanto, apenas 5% dos insones procuram 
tratamento especifico e 26% mencionam insonia durante con- 
sultas por outras causas. De origem multifatorial, as insonias 
cronicas exigem abordagem multidisciplinar. O tratamento 
medicamentoso utiliza hipndticos, associados ou nao aos anti- 
depressivos e, na insonia dos idosos, a melatonina, hormonio 
secretado pela pineal, que participa do ciclo vigilia-sono. 

Na avaliagao da insonia, o estudo clinico do paciente com- 
preende: 

■ Avaliagao ambiental, que aborda questoes como temp era - 
tura, tipo de dormitorio, presenga ou ausencia de barulho 

■ Avaliagao comportamental, feita por entrevistas com o 
paciente e seus familiares prdximos, averiguando a condi- 
gao de instalagao, estilo de vida, caracteristicas do humor, 
uso de medicamentos 

■ Didrio do sono 

■ Questionario: avaliagao psicoldgica (tipo de personalidade, 
grau de tensao e problemas emocionais graves e recentes) 

• Exame clinico completo, para afastar problemas organicos 
(neurologicos, endocrinos, respiratorios, cardiacos e outros). 


Na categoria dos disturbios respiratorios relacionados com 
o sono, estao incluidas as sindromes de apneia central do sono, 
em suas variagoes; sindromes da apneia obstrutiva do sono; 
sindromes de hipoventilagao/hipoxemia e outros disturbios 
respiratdrios relacionados com o sono. 

Os disturbios respiratdrios do sono estao associados a 
paradas respiratorias, roncos e redugao da saturagao da oxi- 
genagao que interrompem e fragmentam o sono e reduzem a 
sua qualidade. Provocados por obstrugao das vias respirato- 
rias superiores, redugao dos estimulos neurais do SNC para 
os musculos ventilatdrios, alteragoes anatomicas craniofaciais, 
obesidade e envelhecimento, afetam 4% dos homens adultos e 
2% das mulheres. Discute-se o papel da predisposigao fami¬ 
liar. Podem estar associadas a hipertensao, arritmia cardiaca, 
hipertensao pulmonar, falencia cardiaca e outras complica¬ 
tes relacionadas com comprometimento vascular e cerebral. 
Acompanham-se de sonolencia diurna, dificuldades de con- 
centragao e de memdria, baixo rendimento no trabalho e na 
escola; alteragoes de humor e irritabilidade; diminuigao da 
libido e sudorese noturna. Nos casos mais graves, podem se 
desenvolver insuficiencia respiratoria ou cardiaca, policitemia, 
edema ou quadros de acidente vascular cerebral. 

A sindrome da apneia do sono ocorre por disturbio no 
controle respiratorio durante o sono. Pode ser do tipo obstru- 
tivo, apneia central ou apneia mista. No tipo central, o fluxo 
aereo na boca e narinas cessa por ausencia dos movimentos 
toracicos e abdominais. Na apneia do tipo obstrutivo, o fluxo 
cessa por obstrugao das vias respiratorias, principalmente ao 
nivel da faringe, persistindo os movimentos toracoabdominais 
(Figura 178.5). A apneia mista se origina de uma apneia cen¬ 
tral, tornando-se obstrutiva quando o individuo tenta retomar 
a ventilagao. 

Os episodios de obstrugao aerea chamam a atengao do 
companheiro de quarto, por se manifestarem com parada res¬ 
piratoria e roncos explosivos, de intensidade sonora elevada, 
alternados com periodos de silencio. A frequencia e a duragao 
dos periodos de apneia e a intensidade dos roncos podem ser 
exacerbados, principalmente pela ingestao de bebidas alcod- 
licas e aumento do peso. 

Pacientes com apneia grave podem ter episddios prolongados 
acompanhados de cianose e, muitas vezes, roncos estridentes e 
vocalizagoes, que consistem em murmurios e sons desconexos. 


Insonia transitoria e 



curta duragao 


Insonia cronica 


Fatores precipitantes 

• Estresse social 
(divorcio, desemprego etc.) 

• Estresse por 
probiema medico 
(doenga, efeito de drogas, 
gravidez etc.) 

• Estresse por inadaptagao 
circadiana 

{jet lag, trabalho em 
tumos etc.) 

• Estresse ambiental 
(viagem, barulho, 
parceiro, casa nova etc.) 


Fatores predisponentes 

• Cognitivo 
Atividade ruminativa 

• Fisiologico 

(mais aierta de dia, 
maior taxa metabolica, 
aumento da temperatura 
corporal e aumento de 
ondas rapidas no estagio 
1 e REM) 

• Afetivo 

(maior ansiedade, 
depressao e somatizagao) 


Fatores perpetuantes 

• Ma higiene do sono 

• Persistence dos fatores 
precipitantes 

• Uso de alcoo! 
ou medicagoes 

• Ansiedade e depressao 

• Ruminagao sobre o sono 
e condicionamento 

• Alteragdes secundarias 
do ritmo circadiano 

• Surgimento de qualquer 
condigao medica apos a 
insonia original 


Figura 178.4 Fisiopatologia da insonia. (Forte: Poyares D, 2006.) 
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Figura 178.5 Poligrafia do sono na apneia obstrutiva, observando-se interrupijao de passagem do ar pelas vias respiratorias superiores. Medidas de 
expansao tora coabdominal normal. 


Sao frequentes os relatos de queda da cama. Raramente ocorre 
morte subita. Outros pacientes, principalmente idosos, desper- 
tarri durante a apneia e passam a apresentar queixas de insdnia 
e cansaijo. Com a evolu^ao da doenga, os pacientes podem se 
queixar de cefaleia, tonturas, disturbios de coordena<;ao e das 
fun^Ses cognitivas ou sonolencia excessiva no decorrer do dia. 

A apneia pode ocorrer em qualquer idade, desde a infan- 
cia at6 a velhice, sendo mais frequente em homens entre 40 e 
60 anos, e esta relacionada com o aparecimento da hiperten- 
sao arterial. 

Os achados mais comuns, ao exame fisico, sao a obesidade, 
o aumento do tamanho do colarinho (mais ou menos 43 cm), 
desproponjao craniofacial, retrognatismo, micrognatismo, 
macroglossia, adenoide, hipertrofia de amigdalas, obstru^ao 
nasal e edema periferico. O diagnostico se apoia em poligrafia 
de noite inteira, que possibilita a categoriza^ao do indice de 
apneia ou hipopneia do sono ou indice de disturbio respirato- 
rio (IDR); na detecgao da dessaturagao da oxi-hemoglobina, 
duragao dos estagios de sono e consequente redugao da sua 
eficiencia, muitas vezes associada a fragmentagao da arquite- 
tura normal do sono. 

Consideram-se significativos os periodos de apneia supe¬ 
riores a 10 segundos de duragao, e o diagndstico se confirma 
quando ocorrem 5 ou mais episodios por hora de sono. Os 
mais tipicos duram entre 20 e 40 segundos, podendo chegar a 
minutos. Ocorrem mais frequentemente durante os estagios I 
e 2; sao mais raros durante os estagios 3 e 4 de sono NREM e, 
as vezes, se manifestam apenas durante o periodo REM. 

O tratamento clinico inclui perda de peso, redugao no uso 
de bebidas alcoolicas e medicagao relaxante e/ou benzodia- 
zepinica; uso de aparelho oral, aparelhos com pressao posi- 
tiva continua das vias respiratorias (CPAP, BIPAP e outros) 
e monitoramento da pressao arterial. Recomenda-se atengao 
especial aos sintomas relacionados com sonolencia diurna, 
hipertensao arterial e outras doengas cardiovasculares ou 
doengas neuropsiquiatricas. Muitas vezes, a cura se deve ape¬ 
nas a redugao de peso. O tratamento cirurgico se faz para a 
corregao de alteragoes anatomicas, como obstrugao nasal, 
adenoide e hipertrofia de amigdalas. 


Uma terceira categoria agrupa as hipersonias, dentre as 
quais as narcolepsias (com ou sem cataplexia). A narcolepsia 
e de etiologia desconhecida e se caracteriza por ataques irre- 
sistiveis de sono. Pode ser desencadeada por fortes emogoes 
e se manifesta com perda subita do tonus muscular, de curta 
duragao, sem comprometer a consciencia, a memoria ou a res- 
piragao. Alucinagoes hipnagdgicas, paralisia do sono, cataple¬ 
xia e sonolencia excessiva compoem a tetrade da narcolepsia 
(tetrade de Gelineau). De carater familiar, nao tern preferencia 
por sexo. O diagnostico inicial e clinico e a confirmagao pode 
ser feita pela poligrafia, com teste de latencia multipla reali- 
zado no dia seguinte. 

Caracteriza-se, fundamentalmente, pela presenga do pri- 
meiro sono REM na fase inicial do sono, ou ap6s uma passa¬ 
gem rdpida pelos estagios 1 e 2 do sono NREM. Esta passagem 
anormal da vigilia para o sono REM, ou o primeiro periodo do 
sono REM em menos de 10 min, denomina-se inicio subito de 
sono REM (ISREM), que caracteriza a narcolepsia. 

£ importante que se atente para a tipagem de HLA, demons- 
trando DR2 positivo. O tratamento visa controlar os sintomas 
e as medidas preventivas sao importantes. O tratamento medi- 
camentoso utiliza farmacos estimulantes. 

A classificagao internacional refere-se aos disturbios do 
ritmo circadiano do sono, abordaveis preferencialmente com 
medidas preventivas. Ao tratar das parassonias, aborda os dis¬ 
turbios do despertar relacionados com o sono NREM (sonarn- 
bulismo, terror noturno e despertar confusional), aqueles 
relacionados com o sono REM (paralisia, pesadelos, disturbios 
comportamentais) e outros (enurese, gemido, alucinagoes, ali- 
mentares etc.). 

Sonambulismo 

O sonambulismo e uma das mais frequentes alteragoes 
do sono e consiste em comportamentos complexos inicia- 
dos durante o sono de ondas lentas e que se manifestam 
com o deambular durante o sono. Durante os episodios, o 
individuo senta-se na cama, age como se estivesse visto- 
riando o ambiente, com olhos abertos, apresentando pouca 
ou nenhuma reatividade. Pode levantar-se, deambular, ves- 
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tir-se, abrir e transpor portas e janelas, chegando a cair e se 
machucar. Pode sair de casa, alimentar-se ou realizar a^oes 
de higiene corporal. Torna-se agressivo quando impedido 
de realizar tais atos. Mantem estatica a expressao facial. A 
atividade motora pode terminar espontaneamente e, com 
frequencia, o sonambulo volta a se deitar e continua a dor- 
mir sem despertar, apresentando amnesia total sobre o fato 
na manha seguinte. 

Manifesta-se em qualquer idade, mais comumente entre 4 
e 8 anos, em ambos os sexos, desaparecendo, frequenteraente, 
na adolescencia. Estudos evolutivos consideram o sonambu- 
lismo como manifesta^ao de imaturidade do SNC, que desa- 
parece com a maturaqao do mesmo. Esta relacionado com o 
carater hereditario, manifestando-se em 22% quando nenhum 
dos pais 6 afetado, em 45% quando apenas um dos pais apre- 
senta o problema e em 60% quando a condigao se manifesta 
nos 2 pais. 

Terror noturno 

Terror noturno & sinonimo de pavor noturno ou descargas 
autonomicas intensas. Caracteriza-se por episodios em que o 
paciente, adormecido, se torna subitamente agitado, senta-se 
na cama, gritando ou chorando, com os olhos arregalados e 
expressao de terror. Neste momenta, o paciente desconhece as 
pessoas a sua volta, mostra-se desorientado e raramente des- 
perta. Durante o episodio, que dura entre 10 e 20 segundos, 
ha intensa atividade autonomica, com taquicardia, midriase, 
aumento do tonus muscular, sudorese profusa, taquipneia e 
piloere^ao. Em seguida, o paciente relaxa e volta a dormir cal- 
mamente. Na maioria das vezes, ha amnesia total com relaqao 
ao episbdio, embora, algumas vezes, ele se recorde de frag- 
mentos ou curios periodos de sonhos. Sua ocorrencia e mais 
frequente em crianqas de 4 a 12 anos e pode ocorrer em qual¬ 
quer idade; surge nos estagios 3 e 4 do sono NREM, sendo 
mais comum no primeiro ter^o da noite. Esses episodios desa- 
parecem espontaneamente por volta da adolescencia e os pais 
devem ser informados de que tais disturbios nao constituem 
anormalidade organica ou mental. 

Briquismo 

Tambem chamado de bruxismo, e o ranger de dentes 
durante o sono, produzido por contra^oes ritmicas dos mas- 
seteres e outros musculos. Pode durar segundos ou periodos 
mais longos, com diversas ocorrencias durante a noite, provo- 
cando um som desagradavel que, frequentemente, desperta o 
companheiro de quarto. Esta estreitamente relacionado com 
estresse e tensao emocional, mas pode ocorrer sem rela^ao 
explicita com tais fatores. Estudos mostram que o bruxismo 
se manifesta alguma vez durante a vida em cerca de 50% da 
popula^ao, embora se caracterize como problema clinico em 
apenas 5% dos casos e menos frequentemente em idosos. Pode 
ocorrer em qualquer estagio do sono, sendo mais frequente no 
estagio 2. O diagndstico 6 feito pelo relato do companheiro de 
quarto ou, mais frequentemente, por um exame odontologico 
que evidencie anormal desgaste das cuspid es dentais. 

Enurese noturno 

A enurese noturna e a incapacidade de reter a urina durante 
o sono. Ocorre no sono profundo, NREM, em individuo que 
ja deveria ter adquirido o controle vesical voluntario. A mic- 
^ao involuntaria durante o sono, apos os 5 anos, na ausencia 
de afecqoes urologicas ou psiquiatricas, e considerada distur- 
bio enuretico primario. Enurese secundaria ocorre quando, 
depois de 3 a 6 meses de logrado o treinamento esfincteriano, 


voltam a se apresentar episddios de micqao involuntaria, com 
frequencia de 1 a 2 vezes por mes. 

A enurese noturna primaria responde por 70 a 90% dos 
casos e pode estar associada a fatores hereditarios (77% das 
vezes quando ambos os pais foram enureticos e 44% quando 
apenas um deles apresenta o problema). 

Uma sexta categoria trata dos disturbios do movimento 
relacionados com o sono (sindrome das pernas inquietas, 
movimentos periodicos dos membros, caibras de pernas rela- 
cionadas com o sono e movimentos rltmicos associados ao 
uso de medic amentos ou a condi^oes mddicas). 

Mioclonia fragments 

Trata-se de movimentos involuntarios constituidos de bre¬ 
ves contra^oes musculares, envolvendo varias areas de ambos 
os lados do corpo, de maneira assincrona e assimetrica. Ocorre 
apenas durante o sono (predominantemente durante o sono 
NREM) e pode estar associada it sonolencia excessiva. Sua 
durapao e de cerca de 10 min ou se prolonga durante horas; o 
individuo raramente desperta. Casos com periodos prolonga- 
dos de mioclonia fragmentar podem desenvolver altera<;6es de 
memoria e de concentra^ao, fatigabilidade e outras modifica- 
?oes das fun^oes cognitivas. 

O curso e em geral benigno e tern sido descrito em associa- 
pao com outros disturbios, tais como apneia do sono, narco- 
lepsia, movimentos periodicos do sono e insonia. 

Duas outras categorias agrupam os sintomas isolados, 
variantes aparentemente normais e de importancia nao resol- 
vida e outros Disturbios do sono. 


► Disturbios da conscience 

Wilson Luiz Sanvito 

Os disturbios da consciencia podem ser desdobrados em 2 
tipos: (1) por altera^ao do conteudo da consciencia, traduzida 
por certo grau de deteriora^ao das funqoes mentais (confusao 
mental, estados delirantes, desaten^ao}; (2) por altera^ao da 
consciencia vigil, cujo corolario e um estado de inconsciencia 
(coma, sincope, crise convulsiva). 

£ possivel definir consciencia como um adequado conhe- 
cimento de si mesmo e do meio ambiente. De modo que, 
para nossos propositos, quando falamos em consciencia (em 
opositpao a inconsciencia), nem sempre o termo e abrangente, 
e pode significar apenas um comportamento vigil, acompa- 
nhado da capacidade de reagir de maneira adequada a alguns 
estimulos externos. 

O comportamento vigil depende da aijao do sistema 
reticular ativador ascendente (SRAA), localizado na por^ao 
superior do tronco encefalico, cuja fun^ao e ativar os hemisfe- 
rios cerebrais. Por seu lado, os hemisferios cerebrais integros 
proporcionam ao individuo o conteudo de sua consciencia 
por meio da atividade nervosa superior (aten^ao, julgamento, 
memoria, orienta^ao, linguagem). Em suma, dano estru- 
tural ou depressao funcional do SRAA pode determinar 
inconsciencia pela destrui^ao ou interrup^ao dos mecanismos 
respons&veis pela consciencia vigil. O comprometimento dos 
hemisferios cerebrais somente leva a inconsciencia se for sufi- 
cientemente extenso. 

Os estados de inconsciencia representam situaqao de 
urgencia e de extrema gravidade, traduzindo sempre pro¬ 
fundo sofrimento de estruturas encefalicas. 
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0 criterio de tempo de durafao do estado de inconscien- 
cia e fundamental para o diagnostico diferencial entre coma e 
estados assemelhados. Existem algumas situaf oes patolbgicas 
que evoluem com perda da consciencia por breves momen- 
tos (crises epilepticas, sincopes). Nessas situaqoes, o coma nao 
jfica configurado, porque a sua caracterizafao exige perda da 
consciencia por tempo mais ou menos prolongado. Por outro 
lado, certos estados de depressao e/ou dissolufao da conscien¬ 
cia (hipersonia, confusao mental, estados delirantes, quadros 
histericos, estados catatonicos) exigem, eventualmente, diag¬ 
nostico diferencial com os comas. 

" Estado de coma 

Coma e um estado de inconsciencia, habitualmente pro¬ 
longado (com durafao de boras, semanas ou meses), do qual 
o paciente pode ou nao emergir. Esse estado de inconscien¬ 
cia nao pode ser revertido pelos estimulos externos comuns, 
criterio que torna possivel distinguir o coma do estado de 
inconsciencia do sono fisioldgico. 

O coma e a expressao sindromica de uma falencia das fun- 
foes encef&licas, podendo ser determinado por lesoes estru- 
turais do parenquima encefalico, por disfunqoes metabolicas 
e por intoxicaf oes exogenas com repercussao no sistema ner¬ 
voso central (Quadro 178.1). 

A atividade funcional e a integridade anatomica do ence- 
falo depend em basicamente de seu metabolismo energetico. 
Por sua vez, a produfao de energia no encefalo depende da 
disponibilidade do substrato (glicose), oferta de oxig£nio e 
integridade da cadeia respiratoria (sistemas enzimaticos celu- 
lares). Qualquer fator que interfira nesse tipo de metabolismo 
- estrutural, metabdlico ou toxico - pode determinar sofri- 
mento encefalico e coma. 

A avaliafao do paciente depende das informafoes pres- 
tadas por seus familiares ou acompanhantes eventuais, do 


Quadro 178.1 


Classifica(ao etioldgica dos comas. 


A. Afecfoes primitivas do sistema nervoso central e seus envoltdrios 

• Acidentes vascu lares cerebrals 

• Traumatismoscranioencefalicos 

• infecfoes do SNC e seus envoltorlos (encefalites, meningites) 

• Processes expanstvos intracranianos (neoplasias, abscesses} 

• Estados convulsivos 

• Encefalopatias por virus lentos 

• Encefalopatias metabolicas primarias e desmielinizantes 

B. Afecfdes metabolicas 

• Diabetes me lito e estados hiperosmolares 

• Outras endocrinopatias (mixedema, hipopituitarismo) 

• Hipoglicemla 

• Uremia 

• Hepatopatias 

• Hipercalcemiae hipocalcemla 

• Anormalidades hldreletrolfticas e do equilfbrio acidobasico 

C. Intoxicates exogenas 

D. Infecfoes sistemicas 

E. Alterafoes cardiovasculares 

F. Encefalopatia pulmonar 

G. Hemopatias 

H. Agentes fisicos determinando desregulafaotermica 

I. Fase terminal de doenps graves (coma terminal) 


exame clinico e dos exames complementares. Em certos tipos 
de coma, d possivel interrogar o paciente durante periodos de 
lucidez. 

Exame dfnico 

Sempre que possivel, deve ser obtida uma histdria minu- 
ciosa, a qual pode fornecer elementos importantes para o 
diagnostico. Lamentavelmente, isso nem sempre e possivel, 
pois, is vezes, o doente i encontrado inconsciente em sua casa 
ou na via publica. Certas informafoes devem ser apreciadas 
judiciosamente, pois trazem em seu bojo multiplas possibili- 
dades. £ o caso, por exemplo, do alcoolismo cronico, que pode 
determinar ou propiciar a instalafao de coma pelas seguin- 
tes condifoes: hematoma subdural (provocado por queda), 
estado hipoglicemico, encefalopatia hipoxica (aspirafao de 
vomito), hepatopatia, deficiencia de tiamina ou pela propria 
intoxicafao alcoolica. Outros aspectos podem ser acrescidos 
pela possibilidade do aparecimento de outras manifestafoes, 
dependentes do alcoolismo ou associadas a este, especial- 
mente o delirium tremens e as crises convulsivas. 

Sao relevantes os seguintes dados: (1) modo de inicio: se a 
instalafao do coma foi subita (acidente vascular cerebral), rela- 
tivamente rapida ou em um periodo de poucas horas (alguns 
tipos de hemorragia intracraniana, intoxicafoes exogenas) 
ou gradual (disturbios metabblicos); (2) cefaleia recorrente 
ou persistente, acompanhada de alterafoes visuais, de crises 
convulsivas e/ou disturbios comportamentais, pode sugerir a 
presenfa de processo expansivo intracraniano (neoplasia, abs- 
cesso, hematoma); (3) a ocorrencia de cefaleia subita, acompa¬ 
nhada de rigidez da nuca, sugere hemorragia subaraenbidea; 
(4) cefaleia e fotofobia, acompanhadas de febre e rigidez da 
nuca, indicam o diagnostico de meningoencefalite; (5) uso de 
substancias toxicas, bebidas aicoblicas ou determinados medi- 
camentos (hipnoticos, narcbticos, tranquilizantes, anticonvul- 
sivantes, anticoagulantes, hipoglicemiantes); (6) antecedentes 
psiquiatrieos (insonia pertinaz, depressao do humor, ideias ou 
tentativas de suicidio, hospitalizafao previa por doenfa men¬ 
tal); (7) antecedentes convulsivos ou de estados sincopais; (8) 
historia recente ou remota de traumatismo, particularmente 
na cabefa; (9) historia previa ou atual de afeefoes sistemicas 
e/ou neurologicas (cardiopatia, hipertensao arterial, neffopa- 
tia, diabetes melito, acidente vascular cerebral, epilepsia, hepa¬ 
topatia); (10) procedencia do paciente (e necessario averiguar 
se ele procede de zona end£mica de malaria). 

Alem dos dados discriminados, e importante apurar 
“quando e onde” o paciente foi encontrado: se em seu domi- 
cilio, na via publica, em uma habitafao fechada cheirando a 
gas ou contendo um braseiro. Muitas vezes, o diagnostico se 
estabelece pelo achado, ao lado do leito, de ffascos contendo 
barbituricos ou tranquilizantes, ou de seringas com restos de 
substantia toxica. As vestes do paciente nao devem ser despre- 
zadas nem lavadas sem um exame previo: deve ser averiguado 
se ha restos de material vomitado ou sinais que denunciem 
traumatismos (manchas de sangue, vestes rotas). A presenfa 
de urina e/ou fezes sugere a ocorrencia de crise convulsiva; 
vomitos podem indicar diversas doenfas (intoxicafoes exo¬ 
genas ou endogenas, crise convulsiva, hipertensao intracra¬ 
niana). Uma revista geral nos bolsos pode revelar a presenfa 
de algum medicamento (anticonvulsivante, hipoglicemiante, 
anticoagulante, psicotropico) ou de cartao de matrxcula em 
determinado servifo medico (endocrinologia, nefrologia, 
neurologia, psiquiatria). 

O exame fisico do paciente deve ser detalhado, particular¬ 
mente nos casos destituidos de dados anamnesicos. Seus obje- 
tivos sao: (1) determinafao da profundidade do coma; (2) 
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confirmato ou descarte de afecgao sistemica na etiologia do 
coma; (3) desde que estabelecida uma causa neurologica, defi¬ 
nite da natureza e da sede da lesao, 

Sinais neurolbgicos focais sugerem fortemente uma afec^ao 
neurologica subjacente, embora certos comas, dependentes de 
enfermidades extraneurolbgicas (hipoglicemia, hepatopatia) 
possam evoluir com sinais focais (sinal de Babinski, rigidez de 
descerebra^ao, crises convulsivas focais). For outro lado, em 
certos comas primariamente neurolbgicos, inexistem sinais 
focais. 

O paciente cirrotico ou uremico, quando submetido a 
dialise peritoneal periodica, pode apresentar complicates, 
desenvolvendo eventualmente hematoma subdural, e a verda- 
deira natureza do coma pode passar inadvertida se um exame 
neurologico nao for feito. 

Por ocasiao do primeiro contato com o paciente, o medico 
deve estar seguro de que suas vias respiratbrias estao livres e 
de que o mesmo nao esta em choque. Nos politraumatizados, 
e necessario ter cautela com os movimentos da cabe<;a e pes- 
co^o, pelo risco que correm as estruturas nervosas em nivel 
cervical. 

► Pele. Observe a presen^a de petequias, equimoses, ferimen- 
tos, hematomas, palidez, cianose, ictericia, exantemas, telan- 
giectasias ou circulate colateral. As vezes, o unico indicio de 
que o paciente sofreu um traumatismo cranio encefalico e a 
presen^a de mancha amarelo-cinzenta, localizada na regiao 
mastbidea (sinal de Battle), que sugere fratura da base do cra¬ 
nio. A pele deve ser cuidadosamente examinada, na busca de 
sinais indicativos de inje^oes de insulina ou “picadas” de dro- 
gas injetaveis, 

Na intoxicate barbiturica, a pele pode adquirir uma tona- 
lidade rosea, em virtude da vasodilata^ao periferica que esse 
medicamento produz. A intoxicate pelo monbxido de car- 
bono frequentemente determina um aspecto vermelho-cereja 
nos labios. Petbquias cutaneomucosas podem ser indicio de 
endocardite infecciosa, de discrasia sanguinea, de colagenose 
ou de intoxicate por certos medicamentos. Palidez intensa 
pode ser encontrada por ocasiao de crises sincopais, nas 
hemorragias graves (estado de choque) e nos comas uremi¬ 
co s. A presen^a de ictericia pode sugerir lesao hepatica, crise 
hemolitica ou intoxicate por medicamentos. £ importante 
observar se a pele esta seca ou umida. Nos comas uremicos 
e diabeticos, a pele e seca; nos comas hipoglicemicos, a pele 
geralmente e umida. 

► Cranio. A palpa^ao pode revelar anormalidades nos trauma- 
tismos cranio encefrilicos: fraturas, afundamentos, lacera^oes. 
Ocasionalmente, pode ouvir-se um sopro nas malforma^oes 
arteriovenosas intracranianas, cuja ruptura tenha determina- 
do o coma; tambem nos traumatismos cranioencefalicos, e 
possivel a ausculta de um sopro quando ha formate de fistula 
carotidocavernosa. Nas crian^as com hidrocefalia, apercussao 
do cranio evidencia o caracteristico som de pote rachado; nas 
crian<;as de baixa idade, a palpate de fontanela tensa indica 
presen^a de cole^ao subdural ou de hipertensao intracraniana. 

► Ouvidos. A presenga de supura^ao em um dos ouvidos pode 
sugerir o diagnostico de abscesso intracraniano. Nos trauma¬ 
tismos cranioencefalicos, podem ser observadas otorragias 
e/ou otoliquorreias, alem do sinal de Battle. 

► Boca. O exame da cavidade bucal deve ser feito com o in- 
tuito de surpreender sinais de mordedura da lingua, achado 
que denuncia a ocorrencia de crise convulsiva. A presen^a de 
hipertrofia da gengiva geralmente indica o uso prolongado 
de difenil-hidantoina. O halito pode proporcionar elemen- 
tos uteis para a orientate diagnbstica: odor de acetona nos 


comas diabbticos; odor amoniacal nos comas uremicos; odor 
de gaiola de rato (fetor hepaticus) nos comas hepMcos; odor 
alcoolico na intoxicate pelo alcool etilico; odor de amendoas 
amargas na intoxicate cianidrica. 

► Olhos. Hipotonia dos globes oculares pode ser observada na 
cetoacidose diabetica. Hematomas bipalpebrais podem ser 
verificados nos traumatismos cranioencefalicos. Exoftalmia 
unilateral (pulsatil ou nao) pode ocorrer nas fistulas caroti- 
docavemosas traumdticas ou espontaneas. Edema palpebral 
bilateral e comum nos neffopatas (comas uremicos). 

► Face. Aspecto pletbrico da face pode ser observado no alcoo- 
lismo cronico, policitemia vera, hemorragia cerebral. No mi- 
xedematoso e no renal crbnico, a face pode mostrar aspectos 
peculiares. 

► Pesco^o. Nesse segmento corporal, o dado mais importante e a 
rigidez da nuca. Esse sinal geralmente traduz irrita^ao meningea 
(meningite, hemorragia subaraenbidea) ou herniate das amigda- 
las cerebelares pelo forame occipital. Nas hemorragias subaraenbi- 
deas, a rigidez da nuca pode demorar ate 24 h para aparecer; nos 
casos de coma profundo, a rigidez da nuca desaparece. 

► Torax, abdome e extremidades. Ao exame do abdome, a eviden- 
cia^ao de uma hepatoesplenomegalia, acompanhada de asci- 
te, pode ser extremamente util no diagnbstico etiologico do 
coma. A presen^a de circulate colateral (tipo cava ou porta) 
indica hipertensao portal. 

O exame do coraijao deve ser realizado para identificar blo- 
queio cardiaco, arritmias ou mesmo parada cardiaca, 

Certas pneumopatias cronicas auxiliam na determinate 
de quadros de encefalopatia, cujas manifesta^oes podem ir 
desde confusao mental ate sonolencia e coma; nessas situa¬ 
tes, mecanismos complexos respondem pelos disturbios 
da consciencia (hipoxia, hipercapnia, acidose, poliglobulia). 
Nos pacientes em coma, e comum, em virtude do acumulo 
de secretes, a instalato do processo broncopneumonico que 
podera acarretar o bbito. 

Nos politraumatizados, e importante saber se houve fra¬ 
tura de ossos longos, condi^ao que pode determinar embolia 
cerebral gordurosa. O exame do politraumatizado exige muita 
aten^ao por parte do examinador, pois, alem de lesoes do sis¬ 
tema nervoso, pode haver comprometimento de outros apa- 
relhos e sistemas (ruptura de viscera, afundamento de tbrax, 
fratura de ossos longos). 

Exame neurologico do paciente em coma 

No exame neurologico do paciente comatoso, avaliam-se 
fundamentalmente o nivel da conscibncia, as fun^oes motoras 
e os reflexos oculares. 

A avaliato do nivel da consciencia e feita pela explora- 
gao da perceptividade (que depende de mecanismos nervo- 
sos adquiridos, com integra^ao cortical) e da reatividade (que 
depende de respostas menos elaboradas, com integrato sub¬ 
cortical e no tronco encefalico) (Quadro 178.2). 

A perceptividade pode ser analisada pelos seguintes testes; 
(1) resposta a uma ordem escrita (“feche os olhos, mostre a 
lingua”); (2) orienta^ao no tempo e no espa<po (o individuo 
deve dizer onde se encontra e que dia b); (3) execu^ao de um 
calculo mental simples; (4) pede-se ao paciente que nomeie 
6 flores - em geral, nos quadros de dissolu^ao progressiva da 
consciencia, os pacientes conseguem citar apenas uma flor, 
comumente a rosa; (5) execute de uma ordem verbal simples 
(“mostre a lingua”); (6) rea^ao de piscamento a amea^a. 

A reatividade inespeciiica pode ser avaliada pelo reflexo 
cocleopalpebral. Um ruido intenso determina um piscamento. 
A reaqao de orientato (quando o doente permanece com os 
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Escala da consciencia vigil (segurdo Jouvet e Dechaume}, 


Perceptividade 


1. Execu^ao de ordem escrita 

2. Oriental temporoespacial 

3. Execu^ao de ordem verbal 

4. Rea^aodepiscamentoaamea^a 

Reatividade a dor 


1. Mimica facial e vocaiizapo 

2. Rea^aodeaierta 

3. Retirada do membro 

Reatividade inespecifka 


1. Rea^aode oriental 

2. Rea^aodealerta 

Reatividade autonomica 


1. Variates respiratdrias 

2. Variates do ritmo cardfaco 

3. Variates vasomotoras 

4. Variates pupilares 


olhos abertos) pode ser explorada pela execu^ao de um esti- 
mulo sonoro, podendo ocorrer a rotaqao dos olhos na dire- 
$§o da fonte sonora. Quando os olhos estao fechados, deve ser 
observado se a mesma manobra e capaz de provocar a aber- 
tura dos mesmos. Essas 2 manobras exploram a atividade do 
tronco encefalieo. 

A explora<;ao da reatividade & dor e feita pela aplicaijao 
de estimulos dolorosos. Nessa pesquisa, 3 tipos de resposta 
devem ser considerados: (1) presenga de mimica reacional de 
dor (fazer careta ou contrair as palpebras), acompanhada ou 
nao de vocaliza^ao; (2) present a da reaqao de despertar (aber- 
tura dos olhos); (3) presen^a de reatividade motora (pela reti- 
rada de um segmento do membro estimulado), 

A explora^ao da reatividade autonomica e realizada por 
meio de estimulos dolorosos, que podem determinar varia- 
<pio do ritmo respiratorio e cardiaco ou desencadear o apa- 
reciraento de modifka^oes vasomotoras (sudorese, rubor) d 
ou pupilares. Essas modificarjoes dependem de comprometi- 
mento da por^ao baixa do tronco encefalieo. 

A escala de coma de Glasgow deve fazer parte do exame neu- 
rologico nos pacientes com altera^ao do nivel de consciencia 
(Quadro 178.3). Os extremos da escala, ou seja, valores proximos 
de 15 ou 3 pontos, caracterizam a normalidade (15 pontos) ou o 
coma grave (3 pontos). Entre os 2 extremos, encontram-se varios 
graus, que representam a transiqao entre o estado de consciencia 
normal e o grau maximo de seu comprometimento. Em termos 
praticos, abaixo de 8 ou 7 pontos, corresponde a estado de coma. 
Essa escala e interessante para seguimento do paciente. 

► Atitude. O paciente pode apresentar-se “calmo > ’, imdvel ou, 
entao, em estado de agitaqao psicomotora ou, ainda, em crise 
convulsiva. A agita^ao psicomotora pode ser intensa, havendo 
necessidade de conter o paciente no leito; em determinados 
casos, a agita^ao pode ser intermitente, ocorrendo apenas du¬ 
rante o exame medico. 

A agita^ao psicomotora costuma ocorrer na hemorra- 
gia subaracnoidea, traumatismos cranioencefalicos, menin- 
gites, encefalites, coma hepdtico, hipoglicemia e em certos 
comas toxicos. As vezes, a reten<;ao urinaria, com distensao 
da bexiga, e responsavel pela agitaqao, que desap arece com o 
esvaziamento do 6rgao. 


Crian^as com infeeqao meningea podem adotar postura 
em opistotono (cabeqa hiperestendida, com arqueamento do 
dorso). Esse tipo de postura, que geralmente traduz irrita^ao 
meningea grave ou quadro tetanico, pode tambem ser uma 
manifesta^ao histerica, principalmente em adultos. 

A rigidez ou postura de descerebra^ao, que nem sempre se 
apresenta de maneira completa, caracteriza-se por hiperexten- 
sao da cabe^a e hipertonia em extensao dos 4 membros, com 
adu^ao e hiperprona^ao dos membros superiores e com os pes 
em flexao plantar. Essa atitude costuma ser episddica e geral¬ 
mente ocorre por ocasiao da aplicagao de um estimulo dolo- 
roso. Embora a rigidez de descerebra^ao indique quase sem¬ 
pre comprometimento mecanico (hernia de uncus, meningite 
tuberculosa) da porgao alta do tronco encefalieo, tern sido 
constatado esse quadro tambem na vigencia de processos 
metabolicos (hipoghcemia, coma hepatico). A rigidez de des- 
cerebraqao costuma acompanhar-se de altera$ao do estado de 
consciencia, sendo seu prognostico extremamente reservado, 
porem nao obrigatoriamente irreversivel. 

A rigidez de descortica^ao ou postura descorticada tra¬ 
duz-se por aduqao dos bravos, flexao dos antebra^os com pro- 
naqao e flexao dos punhos, enquanto os membros inferiores 
permanecem estendidos como na postura descerebrada. Essa 
postura pode ser encontrada nos comas prolongados deter¬ 
minados por anoxia pos-parada cardlaca e/ou respiratoria, 
hipoglicemia acentuada ou por traumatismo cranioencefalico, 
► Movimentos invoiuntirios. No decurso de certos comas, podem 
surgir movimentos involuntarios do tipo mioclonia, tremor 
ou convulsoes. 

A mioclonia pode ser definida como um abalo muscular 
subito, breve e involuntario. Os movimentos miodonicos 
podem ser multifocais e nao ritmicos, acometendo ora um, 
ora outro segmento do corpo. Nas encefalopatias uremicas e 
anoxicas, costuma ocorrer esse tipo de mioclonia. 

Outro tipo de movimento involuntario que pode ser obser¬ 
vado e o asterixe ou flapping tremor , que e uma manifestagao 
peculiar de tremor. Deve ser pesquisado estando o paciente 


Quadro 178.3 

Abertura dos olhos 

Espontanea 

4 

Ao coma ndo verbal 

3 

A dor 

2 

Sem resposta 

1 

Resposta motora 

Ao comando verbal 

6 

A dor 


Localiza o estimulo 

5 

Flexao normal do membro estimulado 

4 

Flexao a normal 

3 

Extensao 

2 

Sem resposta 

1 

Resposta verbal 


Orientada 

5 

Desorientada ou confiisa 

4 

Inapropriada 

3 

Incompreenslvel 

2 

Sem resposta 

1 
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com as maos estendidas, podendo aparecer, ap6s 1 a 2 min de 
latencia, descargas alternativas de flexao/extensao das maos (o 
movimento lembra o bater de asas de passaro em voo lento). 
Esse tipo de tremor costuma ocorrer no coma hepatico imi- 
nente (fase pr£-coma), mas pode tambem ser observado nas 
encefalopatias putmonar e uremica. 

As crises convulsivas podem ser subentrantes (estado de 
mal epileptico, comas hiperosmolares) ou ocasionais (trau- 
matismo cranio encefalico, hipoglicemia, uremia). As crises 
podem ser parciais ou generalizadas. 

► Fate. No paciente em coma, desde que a paralisia facial nao 
seja evidente a simples inspe?ao estatica (apagamento do sulco 
nasolabial, presen 9 a da boca do fumador de cachimbo, des- 
vio nftido da comissura bucal para o lado nao comprometi- 
do), a utiliza^ao de manobras para evidencia-la se impoe. A 
compressao energetica e bilateral do angulo da mandibula, 
com o objetivo de provocar mimica de dor, pode evidenciar a 
paralisia pelo desvio dos tra^os fisionomicos para o lado sao. 
De modo semelhante, qualquer manobra que provoque dor 
possibilita a aprecia^ao de assimetria facial que acompanha a 
mimica reacional. 

► Sinais de irritafao menmgea. A rigidez da nuca e o sinal mais 
importante de irrita^ao meningea e deve ser pesquisada ro- 
tineiramente. Entretanto, deve-se abster de sua pesquisa nos 
politraumatizados, pelo risco de lesoes raquimedulares, e nos 
processos expansivos da fossa craniana posterior, pela possi- 
bitidade de propiciar insinua^ao das amigdalas cerebelares no 
forame occipital, com morte subita. 

Quando ha irrita^ao meningorradicular, outros sinais que 
podem aparecer sao o de Kernig e Brudzinski e opistotono. 

► Exame ocular. Constitui etapa fundamental na avalia^ao do pa¬ 
ciente, uma vez que pode oferecer subsidios importantes para 
o diagnostico etioldgico como tambem para o prognostico. 

O exame deve obedecer & seguinte sistematiza^ao: motrici¬ 
dade ocular extrinseca, motricidade ocular intrinseca, refiexo 
corneano e fundo de olho. 

A motricidade ocular extrinseca pode ser avaliada pela 
simples observa^ao ou durante a pesquisa dos reflexos ocu- 
locefalico e vestibulo-ocular. Nos pacientes comatosos, os 
olhos permanecem fechados, exce^ao feita a certos tipos de 
coma prolongado, conditio em que a posi 9 ao das palpebras 
obedece ao ciclo vigilia-sono. A abertura das palpebras, pode- 
mos observar movimentos oculares errantes, estrabismo, 
desvios oculares conjugados ou desconjugados. A presen^a 
de estrabismo, convergente ou divergente, com ou sem alte- 
ra^oes pupilares, sugere comprometimento de nervos oculo- 
motores em sua por^ao periferica. Os desvios oculares con¬ 
jugados sao frequentes nos comas causados pelos acidentes 
vasculares cerebrais; costumam traduzir lesao em um hemis- 
f£rio cerebral e, nesses casos, o desvio se faz para o lado da 
lesao (“o doente olha a lesao”). Uma avalia^ao criteriosa dos 
desvios oculares desconjugados tambem 6 extremamente 
importante. Excetuando a divergencia ocular moderada 
(aspecto comum nos comas profundos), a presen^a de desvio 
ocular desconjugado representa lesao estrutural do tronco 
encefalico. 

A pesquisa da motricidade ocular por meio do refiexo ocu- 
locefalico e realizada mediante manobras rapidas de rota^ao, 
extensao e flexao da cabe^a. Dessa maneira, e possivel obser¬ 
var um desvio dos olhos no sentido oposto ao da orienta^ao 
impressa ao movimento (“fenomeno dos olhos de boneca”). 
A pesquisa desse refiexo pode ser util na avalia<;ao do grau 
de profundidade do coma (geralmente esta abolido nos comas 
profundos) e na evidencia^ao de paralisias oculares. 


O refiexo vestibulo-ocular consiste no estimulo do labirinto 
com agua gelada, tendo como resposta, no individuo nor¬ 
mal, um nistagmo com suas componentes lenta e rapida. No 
paciente em coma, com deteriora^ao progressiva do nivel da 
consciencia, observa-se inicialmente aboli^ao da componente 
rapida, para, em um estagio extremo, hear abolida tambem a 
componente lenta. Esse refiexo, extremamente resistente, tern 
se revelado util na avaliaijao de paralisias oculares isoladas e 
conjugadas e na caracterizagao do grau de profundidade do 
coma. 

A motricidade ocular intrinseca pode ser avaliada pelo 
exame das pupilas, do refiexo fotomotor e do refiexo cilio- 
espinal. O estado das pupilas (aspecto, diametro e simetria) 
deve ser anotado desde os primeiros contatos com o doente, 
sendo obrigatorio nas horas subsequentes o reexame das mes- 
mas para surpreender uma altera^ao evolutiva (anisocoria, 
midriase, miose). A miose pronunciada e observada na into- 
xica^ao pelo 6pio e derivados (heroina, morfina) e nos comas 
uremicos; enquanto a midriase fixa (midriase paralitica) cos¬ 
tuma ocorrer nas intoxicates atropinicas e nos comas muito 
profundos (“comas depasses”); as anoxias graves determinant 
pupilas isoc6ricas, dilatadas e nao reagentes a luz. A anisocoria 
que se instala, sob nossos olhos, indica comprometimento do 
III nervo craniano do mesmo lado da pupila dilatada por pro- 
vavel hernia transtentorial lateral ou do uncus. O refiexo cilio- 
espinal tern menor importancia e consiste na dilata^ao pupilar 
ao se provocar um estimulo doloroso na regiao do pesco^o. 

A aboliijao do refiexo corneano (traduzida pela ausencia da 
oclusao da palpebra e da eleva^ao do globo ocular) representa 
coma profundo. Os reflexos corneano, fotomotor e vestibulo- 
ocular sao os ultimos a desaparecer com o aprofundamento da 
inconsciencia. 

O exame do fundo de olho pode proporcionar elementos 
importantes para o diagnostico etiolbgico e o prognostico do 
paciente: retinopatia hipertensiva (hemorragia cerebral, ence- 
falopatia hipertensiva); retinopatia diabetica (coma por ceto- 
acidose); hemorragias retinianas (hemorragia subaracnoidea 
ou parenquimatosa, hipertensao intracraniana); papiledema 
(hipertensao intracraniana); hemorragias sub-hialoideas 
(hemorragia subaracnoidea). 

► Dissolu^ao das fun^oes motoras. Em um paciente em coma pro¬ 
fundo, os sinais de localiza^ao sao de dificil avalia^ao. O 
exame das fun^oes motoras deve come^ar pela inspe^ao do 
doente, sem submete-lo a nenhum estimulo; se ele estiver agi- 
tado, torna-se evidente a ausencia de movimenta^ao em um 
hemicorpo no caso de o coma se acompanhar de hemiplegia. 
A hemiplegia costuma acompanhar-se de hipotonia muscular, 
depressao ou aboli^ao dos reflexos profundos, aboli^ao dos 
reflexos cutaneoabdominais do mesmo lado do deficit motor 
e sinal de Babinski. O sinal do pe caido tambem e util na ava- 
liaijao da motricidade do membro inferior e significa deficit 
dos musculos rotadores intern os da coxa. Outra maneira de 
avaliar as fun^oes motoras se faz pela aplica^ao de estimulos 
dolorosos, representados por beliscamento ou picada com 
agulha em um segmento corpdreo. Nessas manobras, algumas 
respostas sao possiveis: (1) retirada do membro estimulado; 
(2) ausencia de qualquer rea^ao; (3) aparecimento de respos¬ 
tas inadequadas (postura de descerebra^ao ou de descortica- 
^ao); (4) rea^ao do membro oposto. 

Exame do sistema nervoso autonomo 

Informa sobre a gravidade do coma, proporcionando ele¬ 
mentos para determinar a que grau pertence, alem de cons- 
tituir elemento de primeira ordem para avaliar sua evolu^ao. 
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As principals fun^oes autonomicas a serem analisadas sao a 
regula^ao termica, a fun^ao respiratdria e o pulso. 

Febre e praticamente constante nos comas determinados 
por agentes infecciosos (meningites, encefalites, septicemias, 
malaria) ou na vigencia de complicates puimonares ou uri- 
narias, comuns nos pacientes em coma. 

A hipotermia pode ocorrer nos comas diabetico, hepatico, 
uremico, tbxico (intoxica^ao barbiturica) e nos “comas depasses ” 

A hipertermia nao traduz necessariamente um processo 
infeccioso subjacente, mas pode significar uma desregula<;ao 
termica neurog&nica. Pode ocorrer nos traumatismos era- 
nioencefalicos, no estado de mal epileptico, nas hemorragias 
cerebrais graves e nos estados de insolac^ao e interma^ao. Essa 
hipertermia, alem de bastante elevada (39,40,41 °C), nao cos- 
tuma responder aos antitermicos comuns, sendo necessario 
resfriamento da superficie corporal para baixar a temperatura 
(aplica^ao de compressas frias, bolsas de gelo). 

Os disturbios da fun^ao respiratoria sao frequentes no 
decurso dos comas, em virtude dos complicados mecanismos 
metabolicos e neuro-hormonais que controlam a respiragao. 

A bradipneia pode ocorrer no coma opiaceo, enquanto a 
hiperpneia pode ser observada no sofrimento da porqao alta 
do tronco encefalico. Na hernia<;ao transtentorial, particular- 
mente de causa hemorragica, pode ser observada uma res- 
piraqio hiperpneica continua (hiperventila^ao neurogenica 
central). A apneia pode sobrevir na vigencia de hipertensao 
intracraniana (por sofrimento da por^ao caudal do tronco 
encefalico), podendo instalar-se de maneira progressiva ou 
subita. 

Nos comas uremico e diabetico, em virtude da acidose 
metabolica, e possivel observar hiperpneia ou a respira^ao de 
Kussmaul. 

O ritmo esta frequentemente alterado. O ritmo de 
Cheyne-Stokes caracteriza-se pela presen^a de periodos de 
apneia, separados por periodos de respira^ao cada vez mais 
amplos. Esse tipo de ritmo respiratorio costuma ocorrer nas 
lesoes cerebrais hemisfericas bilaterais e profimdas e nas 
lesoes diencefalicas; representa um comprometimento inicial 
de consciencia e e de origem central. Alem disso, a amplitude 
da respirat;ao pode estar comprometida, como ocorre no coma 
barbiturico grave, em que e superficial. 

Quanto ao pulso, deve ser observado seu ritmo, amplitude, 
tensao e ffequencia. Uma frequencia baixa pode ser encon- 
trada em um quadra de hipertensao intracraniana aguda, 
assim como nos bloqueios cardiacos. Um pulso debil e fili- 
forme e frequente nos "comas depassis”. A queda progressiva 
da press ao arterial sistemica, acompanhada de aumento da 
ffequencia do pulso, indica grave comprometimento do sis¬ 
tema nervoso autonomo e costuma ocorrer com o aprofunda- 
mento do coma. 

Exames complementares 

Hemograma, glicemia, glicosuria, ureia, provas de fun- 
9 ao hepatica, pesquisas de substancias toxicas no sangue e 
na urina fornecem subsidios importantes para o diagnostico 
e tratamento. A determina<;ao da osmolaridade plasmatica, a 
dosagem dos eletrolitos, a gasometria e o coagulograma tarn- 
bem contribuem para a elucida^ao do coma e adequado tra¬ 
tamento. 

Nos comas primitivamente neuroldgicos, deve-se lanpar 
mao do exame radiologico do cranio, dos exames neurorra- 
diologicos contrastados ou nao (angiografia cerebral, tomo- 
grafia computadorizada, ressonaneia magnetica), do eletroen- 
cefalograma e do exame do liquido cefalorraquidiano. 


O eletroencefalograma pode ser util para a determina^ao 
do grau de profundidade do coma e auxiliar no diagnostico de 
morte cerebral. 

Diagnostico diferencial 

Por ocasiao da primeira avalia^ao do paciente, e funda¬ 
mental estabelecer se a causa do coma e estrutural, metabolica 
ou trata-se de pseudocoma de natureza psiquica. 

Uma causa estrutural deve ser suspeitada no caso de: 

■ Sinais de localiza^ao 

■ Anisocoria 

■ Pupilas nao fotorreagentes 

* Desvio conjugado ou desconjugado dos olhos 

■ Historia pregressa de acidente vascular cerebral 

■ Evidencia de traumatismo cranioencefalico 

■ Ausencia de anormalidades nos exames de sangue e urina. 

A causa metabdlica deve ser suspeitada no caso de: 

■ Ausencia de sinais de localiza<;ao 

■ Pupilas isocoricas e reagentes a luz 

* Exames de lab oratorio, evidenciando desequilibrio meta- 
bolico (ureia elevada, hiperosmolaridade plasmatica, hipo- 
glicemia, hiperglicemia, disturbios eletroliticos, hipoxia, 
hipercapnia) 

■ Sinais de hepatopatia ou de nefropatia 

* Aster ixe 

■ Present;a de sinais de uso abusivo de medicamento ou into- 
xicatjao exogena 

* Abalos mioclonicos multifocais. 

A causa psiquica deve ser suspeitada no caso de: 

■ Exame neurologico normal 

* Ausencia de anormalidades metabolicas 

■ Oposi<;ao ativa h tentativa de abertura dos olhos 

■ Resposta evidente aos estimulos 

■ Eletroencefalograma normal 

■ Pupilas normals. 

Grau de profundidade dos comas 

De acordo com as altera^oes do estado da consciencia, das 
fungoes motoras, autonomicas, oculares e dos aspectos eletro- 
encefalograficos, os comas podem ser classificados em diver- 
sos graus de profundidade, havendo extensa sinonimia: 

* Grau I: embotamento, estado letargico, hipersonia, obnu- 
bila<;ao, pre-coma, semicoma, sonolencia, torpor, estupor 

■ Grau II: coma ligeiro, coma superficial 
» Grau III: coma earns, coma profunda 

■ Grau IV: "coma dipasse”, coma irreversivel, coma ultrapas- 
sado, coma vegetativo, morte cerebral. 

► Grau I ou estupor. Nesse grau, ha apenas depressao da conscien¬ 
cia, persistindo alguma capacidade de contato do paciente 
com o meio. O doente reage aos estimulos abrindo os olhos, 
movimentando-se e/ou emitindo alguma resposta verbal sim¬ 
ples. Com rela<;ao ao tonus muscular, pode haver, por ocasiao 
de estimulos dolorosos, respostas em descortica<;ao. A deglu- 
ti<;ao, os reflexos corneanos, fotomotores e profundos estao 
conservados, Pela estimula^ao calorica do labirinto, obt^m-se 
o reflexo vestibulo-ocular com a presents da componente ra- 
pida; o reflexo oculocefalico tambem esta presente. As fun<;6es 
autonomicas geralmente estao intactas. Os tragados eletroen- 
cefalograficos podem mostrar alentecimento moderado; a es- 
timula^ao sensitiva geralmente atenua a atividade alfa. 
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► Grau II ou coma superficial. Nesse grau, o comprometimento da 
consciencia se acentua, interrompendo-se por complete as 
conexoes do paciente com o meio. O doente nao reage aos 
estimulos dolorosos ou, entao, o faz por meio de agita^ao ou 
postura de descerebragao. Os reflexos corneanos e fotomoto- 
res costumam estar conservados, e os profundos podem estar 
diminuldos; a degluti^ao esta abolida. A obten^ao do refiexo 
vestibulo-ocular e feita com a presents da componente rapida, 
e o refiexo oculocefalico costuma estar presente. As fun^oes 
autonomicas geralmente estao intactas. Os tra^ados eletroen- 
cefalogr£ficos costumam revelar elevado fndice de ondas len- 
tas, e os estimulos sensitivos raramente determinam atenua- 
9 ao dos ritmos cerebrais. 

► Grau III ou coma profcindo. Alem da aboli^ao completa da 
consciencia, o paciente nao reage aos estimulos dolorosos a 
nao ser quando em postura de descerebra^ao. Os reflexos cor¬ 
neanos, fotomotores e profundos costumam estar deprimidos. 
O refiexo vestibulo-ocular apresenta resposta parcial, com 
desaparecimento da componente rapida; o oculocefalico esta 
abolido. Sao frequences os disturbios profundos, como distur- 
bios da termorregula^ao, altera 96 es respiratorias, taquicardia 
ou bradicardia. Os tra^ados eletroencefalograficos mostram 
ritmos lentos (delta) continuos, nao se modificando com os 
estimulos sensitivos. 

► Grau IV ou "coma depasse". Nesse tipo de coma, as fun^oes vege- 
tativas nao se mantem, a nao ser a custa de recursos especiais 
- respira^ao artificial, estimula^ao cardiaca e tratamento do 
colapso cardiovascular. Esses comas geralmente advent das 
modernas tecnicas de reanima^ao, empregadas nas paradas 
cardiaca e/ou respiratoria. O eletroencefalograma revela silen- 
cio eldtrico (o trai^ado e constituido de linhas isoeletricas), e 
todos os reflexos de integra^ao encefalica (corneano, fotomo- 
tor, oculocefalico, cilioespinal, vestibulo-ocular) estao aboli- 
dos. £ o estado de “morte cerebral” 


► Enxaqueca e outras cefaleias 

Maurice Borges Vincent e Sergio Augusto Pereira Novis 

A cefaleia, sensa^ao dolorosa percebida pelo paciente em 
uma regiao que vai dos supercilios ate a base de implanta^ao 
dos cabelos na nuca, constitui-se em uma das mais frequentes 
queixas nas consultas medicas. 

As cefaleias podem ser classificadas de muitas maneiras. 
Deve-se primeiramente dividi-las em primarias, quando nao 
ha nenhuma outra doen^a subjacente, e secundarias, quando 
a dor existe como sintoma de outra condi^ao. 

O diagnostico das cefaleias tern como base a anamnese. O 
exame fisico apenas complementa os dados da histbria, sobre- 
tudo nas cefaleias secundarias. A fim de se obterem dados 
mais precisos, os pacientes podem ser estimulados a escrever 
um diario da cefaleia, anotando a data, intensidade, localize- 
9 ao, carater e dura 9 ao do(s) ataque(s), alem de possiveis sin- 
tomas associados. 

Nos casos de cefaleia secundaria, e importante identificar a 
causa que provoca a dor. 

As estruturas cranianas sensiveis a dor sao: pele e tecido 
celular subcutaneo; musculos extracranianos; arterias e veias 
extracranianas; periosteo exocraniano; arteria meningea 
media; dura-mater (zonas adjacentes aos seios longitudinal, 
occipital e transverso e no soalho das fossas anterior e media); 
face superior e inferior da tenda do cerebelo; seios venosos 


(longitudinal superior, transverso, prensa de Herofilo, veia de 
Labbe e seio occipital); recobrimento pia-aracnoideo das arte¬ 
rias da base; poligono de Willis e grandes arterias cerebrais 
(cerebrais anterior, media e posterior, tronco basilar e seus 
ramos principals); nervos cranianos sensitivos. 

As estruturas localizadas anteriormente a um corte coronal 
imaginario passando pelo vertice sao inervadas por estruturas 
trigeminais, ao passo que, a regiao posterior, pelos nervos sen¬ 
sitivos das raizes cervicais mais altas. Em consequencia, afec- 
96 es supratentoriais tendem a provocar dor na regiao frontal 
e, quando situadas infratentorialmente, a dor predomina nas 
regibes posteriores. 

■ Caracterfsticas semiologicas 

Os seguintes itens fazem parte da anamnese nas cefaleias: 
localiza 9 ao; dur& 9 ao; ffequencia; irradiaqao; qualidade e cara¬ 
ter; sintomas associados; fatores predisponentes, agravantes e 
de alivio, incluindo medicamentos; historia pregressa, pessoal 
e familiar. E ao exame fisico, alem do exame neurologico: ins- 
pe 9 ao da cabe 9 a e pesco 9 o; palpa 9 ao dos musculos cervicais 
e cranianos e das arterias carbtidas, temporais e seus ramos; 
palpa 9 ao dos nervos occipitais maiores, supra e infraorbitarios 
e das raizes cervicais; exame das articula 9 oes temporomandi- 
bulares; pesquisa da mobilidade cervical; pesquisa de anorma- 
lidades da sudorese, das pupilas e outras altera 9 oes autonbmi- 
cas na cabe 9 a e no tronco, 

O Quadro 178.4 mostra a rela 9 ao entre dados do exame 
fisico e causas da cefaleia. 

■ Tipos de cefaleia 

► Enxaqueca. A enxaqueca & uma doen 9 a comum, na qua! a ce¬ 
faleia e um dos principals sintomas, caracterizando-se por ser 
paroxistica, com ataques durando de 4 a 72 h, intercalates por 
periodos assintomaticos (Quadro 178.5). 

Acomete principalmente o sexo feminino, com a pri- 
meira crise antes dos 30 anos de idade. Em aproximadamente 
2/3 dos casos, a dor b unilateral, mas alternante, isto e, aparece 
ora de um lado da cabeqa, ora do outro. Cefaleias unilateral 
que ocorrem sempre do mesmo lado nao devem ser atribuidas 
a enxaqueca. Cefaleias diarias e continuas tbm poucas chances 
de ser unicamente enxaqueca. 

A dor e pulsitil, de intensidade moderada a acentuada, pio- 
rando com exercfcios Ssicos leves. Ha tambem foto e fonofo- 
bia, nauseas e/ou, eventualmente, vbmitos. 


Relate entre 0 exame fisico e as causas de cefaleia, 

Exame fisico 

Hipotese diagnostics 

Atrofia optica, 
papiledema 

Neoplasia cerebral, hidrocefalia, pseudotumor cerebral 

Sinai neurologico focal 

Neoplasia cerebral, hematoma subdural 

Rigidez da nuca 

Hemorragia subaracnoidea, meningite, artrose cervical 

Hemorragia retin iana 

Aneurisma roto, hipertensao arterial maligna 

Sopro craniano 

Maiformacao arteriovenosa 

Arteria temporal 
dilatada e dolorosa 

Arterite temporal 

Zona alogena 

Neuralgia do trigemeo 

Paraiisia completa do III 
nervo craniano 

Aneurisma intracraniano 
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Quadra 178.5 


Cefalera 

Enxaqueca 


Diagnostieo diferencial das cefaieias. 


Cefalela tipotensao 
ou tensional 


Cefaleiaem salvas 


Hemicrania 

paroxistica 


Cefalela 

cervicogenica 


Neuralgia do 
trigemeo 


SUNCT 


Sexo 

F 


F 


M 


F 


F 


Hemicrania contfnua F 


F 


M 


Localizafao 


4 

,1 i 




Unilateral, muda de lado 


Bilateral 




Unilateral, nao muda de lado 




Unilateral, nao muda de lado 


tp 4' 




Unilateral, nao muda de lado, 
irradiate da nuca 




i ® 1 


Unilateral, nao muda de lado 




Unilateral, nao muda de lado 


Intensidade 


eventualmente 

++++ 


++++ 


++/+++ 


+/■+++ 
7 


+++/++++ 


++/+++ 

? 


Unilateral, nao muda de lado 

*5UNC = short lasting unilateral neuralgiform headache attacks with conjunctival injection, tearing and subdinkd sweating. 


Pad rao temporal 








Meses sem crises 





Observances 
Dor pulsatii 

Nauseas e vomitos, fono e fotofobia 


Dor em pressao ou aperto 
Sem nauseas e vomitos 
Fono e fotofobia 

Dor intensa (insuportavel) 
Disturbios autonomos oculares 
Responde ao 0 2 


Dor semelhante a cefalela em 
saivas 

Disturbios autonomos oculares 
Responde a indometadna 

Dor moderada a intensa 

Desencadeada por movimentanao 
ou pressao no pesco^o 


Dor de intensidade moderada 
Responde & indometadna 


Dor em choque: provocada por 
toque em zonas-gatilho 


Intensos disturbios autonomos 
oculares 

Sem tratamento conhecido 


Por is so, durante as crises de enxaqueca, os pacientes pro- 
curam repouso em local tranquilo e pouco iluminado. A his- 
t6ria familiar e frequentemente reveladora de outros casos, 
sobretudo em mulheres. 

A enxaqueca mais frequente e chamada enxaqueca sem 
aura {antiga enxaqueca comum). Caso as crises sejam asso- 
ciadas de alguma maneira a disturbios neurologicos focais, 
deve ser considerada a possibilidade de enxaqueca com aura 
(antigamente denominada enxaqueca classica, oftalmopl^- 
gica, hemiplegica, afasica, complicada). De acordo com a 
Classificac^ao Internacional das Cefaieias e Algias Craniofaciais 
de 2004, quando o paciente soffe de enxaqueca e hemiplegia, 
ha 2 possibilidades: enxaqueca hemiplegica esporadica (antiga 
enxaqueca com aura hemiplegica) e enxaqueca hemiplegica 
familiar, quando ha outros membros acometidos na famflia. 
Esta ultima e autossomica dominante, provocada por diferen- 
tes muta^oes conhecidas nos loci 19pl3, lq23 e 2q24 (respecti- 
vamente, enxaqueca hemiplegica familiar tipos 1, 2 e 3). 

A aura da enxaqueca se caracteriza por sintomas neuro- 
logicos focais indicativos de altera^oes no cortex ou tronco 
cerebral, que se desenvolvem durante 5 a 20 min e duram 


menos de 60 min. A cefaleia, geralmente de dura^ao mais 
curta que na enxaqueca sem aura e acompanhada de fono/ 
fotofobia, nauseas e vomitos, costuma surgir ate 1 h apos a 
aura. 

Na maioria das vezes, a aura £ de natureza visual, carac- 
terizada por escotomas e/ou cintila^oes, formando zigueza- 
gue que surgem homonimamente no campo visual. Dentre 
outros tipos menos frequentes de aura, devem ser lembradas 
as parestesias e paresias dimidiadas e a afasia. Na enxaqueca 
com aura prolongada (antiga enxaqueca complicada), as alte- 
ra^oes neuroldgicas focais duram mais de 60 min e menos de 
1 semana. 

Ataques de enxaqueca sem aura e com aura em urn mesmo 
paciente sao frequentes. Crises de enxaqueca podem ser 
desencadeadas em alguns pacientes por determinados ali- 
mentos, como queijos, chocolate, frutas citricas e vinho. Em 
alguns casos, as crises podem acompanhar os ciclos menstru- 
ais, melhorando muito durante as gesta^oes. Em casos atlpi- 
cos, exames complementares de neuroimagem sao obrigato- 
rios para que seja feito o diagnostieo diferencial com outras 
afec<;6es intracranianas. 
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► Cefaleia do tipo tensao ou tensional. A cefaleia do tipo tensao 
{antigamente denominada tensao psicogenica, de contra^ao 
muscular), assim como a enxaqueca, constitui afec^ao co¬ 
mum. Alias, esses tipos de cefaleia frequentemente estao asso- 
ciados em um mesmo paciente. As mulheres novamente sao as 
mais acometidas, podendo surgir em qualquer idade. 

A dor tipica e bilateral, do tipo pressao ou aperto, nao pul- 
satil, de intensidade leve a moderada, sem piorar com a ativi- 
dade fisica rotineira. Nao ha nauseas nem vomitos; fono ou 
fotofobia podem estar presentes. Diferentemente da enxa¬ 
queca, os pacientes desse grupo tendem a continuar suas tare- 
fas na vigencia do ataque, apesar do incomodo provocado pela 
dor (Quadro 178.5). 

Os musculos do pescofo e pericranianos podem estar dolo- 
ridos e contraidos, mas nem sempre essas anormalidades sao 
detectadas. Tampouco existe necessariamente tensao emocio- 
nal, mas o fator psicogenico e, algumas vezes, bem evidente, 
representado por ansiedade, depressao ou histeria de conver- 
sao (transtorno dissociativo). 

Na manifestafao episodica infrequente, o paciente sofre 
menos de 1 dia de dor por mes, em media, ou menos de 12 dias 
por ano. Nesta manifesta^ao, ha menos de 180 dias por ano ou 
15 dias por mes de dor, ao passo que, na cronica, a frequencia 
6 maior. Cada episddio pode durar de 30 min a 7 dias. 

Um subtipo da cefaleia do tipo tensao e aquela decorrente 
de disfun^ao oromandibular, antigamente denominada sin- 
drome de Costen. Alterafdes dentarias do tipo ma-oclusao 
podem determinar disturbios nas articulates temporoman- 
dibulares acompanhados de dor. 

► Cefaleia em salvas. A cefaleia em salvas (antigamente denomi¬ 
nada cefaleia histaminica, sindrome de Horton, neuralgia mi- 
granosa, eritroprosopalgia) e uma doen^a de causa desconhe- 
cida que acomete principalmente os homens (Quadro 178.5). 

A dor e praticamente insuportavel, caracterizada pelos 
pacientes como a maior jamais experimentada. Os pacientes, 
na tentativa de obter alivio, batem a cabe^a na parede, socam 
a propria cabe ? a, em constante agitato. Nao permanecem 
deitados, nem mesmo sentados, durante os ataques. A dor e 
unilateral fronto-orbitaria, eventualmente temporal, carac- 
teristicamente descrita como vindo detras do olho. Dura de 
15 a 180 min, em uma frequencia de 1 ataque a cada 2 dias 
ate 8 ataques por dia. Disturbios autdnomos no lado da dor 
acompanham as crises, tais como injefao conjuntival, lacrime- 
jamento, obstrufao nasal, rinorreia, sudorese na fronte e na 
face, miose, ptose palpebral e edema das palpebras. Os ata¬ 
ques ocorrem por um periodo que varia de semanas a poucos 
meses, apos o qual desaparecem completamente para ressurgir 
apos meses ou anos, com as mes mas caracteristicas. 

Embora seja mais comum em adultos de idade mais avan- 
fada, pode ocorrer em j ovens. Os ataques tendem a ocorrer 
durante um periodo determinado da noite, desencadeados, 
nesses casos, pelo sono. Bebidas alcoolicas tambem podem 
provoca-los. Curiosamente, a inala^ao de oxigenio puro por 
mascara, 7 ^/rain, por 10 a 15 min, corta as crises, o que serve 
nao apenas para tratamento, mas tambem como prova diag¬ 
nostics 

Na minoria dos casos, os ataques podem ser cronicos, isto 
e, ocorrem sem periodos de remissao. 

Alguns casos podem ser secundarios a neoplasias ou mal- 
formafoes vasculares, o que indica a realiza^ao de exames 
complementares para o diagnostico. 

► Hemicrania paroxistica (manifesta^oes esporadica e cronica}, A hemicra- 
nia paroxistica (antiga sindrome de Sjaastad), mais comum em 
mulheres, embora semelhante, nao 6 um subgrupo da cefaleia 


em salvas, e sim uma entidade a parte. Cursa com ataques uni¬ 
lateral de localizaqao e intensidade semelhantes, mas que ten¬ 
dem a ser mais curt os (2 a 45 min) e mais frequentes (mais de 5 
ataques por dia por mais da metade do tempo, podendo chegar 
a dezenas). As manifestatpoes autonomicas oculares sao, entre- 
tanto, semelhantes, Em 10 a 15% dos casos, os ataques podem 
ser provocados por movimenta^ao cervical ou digitopressao em 
estruturas cervicais desencadeadoras, como ocorre na cefaleia 
cervicogenica. A indometacina, um inibidor da sintese de pros- 
taglandinas, usada em doses apropriadas, e eficaz nessa condi- 
9 ao, eliminando totalmente a sintomatologia. Tal medicamento 
deve ser utilizado inclusive como teste terapeutico em caso de 
suspeita de hemicrania paroxistica “Indotest” (Quadro 178.5). 

► Hemicrania continue. A hemicrania continua nao ocorre com 
tanta frequencia quanto a enxaqueca ou a cefaleia do tipo 
tensao. Acomete principalmente mulheres, e unilateral e con¬ 
tinua, como indica o seu nome, e geralmente nao muda de 
um lado para o outro. A intensidade € moderada, sendo a dor 
desacompanhada de outras manifestaqoes. 

Hd pacientes que experimentam periodos assintomaticos 
antes que a cefaleia passe ao tipo continuo. Eventualmente, 
cursa com uma sensa^ao de corpo estranho no olho do 
lado da dor, mas nenhuma alteraqao ocular e encontrada 
(Quadro 178.5). 

A principal caracteristica da hemicrania continua e sua res- 
ponsividade a indometacina. Tal como na hemicrania paro¬ 
xistica, a cefaleia desaparece completamente com o uso desse 
medicamento, sendo a prova terapeutica fundamental para o 
diagndstico. 

Toda mulher com cefaleia unilateral sem mudanfa de lado 
deve ser submetida a esse teste, o que pode levar a identifica- 
fao de casos de hemicrania continua. 

► Cefaleia cervicogenica. A cefaleia cervicogenica acomete prefe- 
rencialmente mulheres, que se queixam de dor que permanece 
em um unico lado, ou bilateral, mas com clara predominan- 
cia em um dos lados, sendo essa uma das principals diferen^as 
entre a cefaleia cervicogenica e a enxaqueca sem aura, na qual 
as dores, tambem unilaterais, ocorrem ora k direita, ora a es- 
querda. A intensidade e moderada a intensa; o carater pode ser 
pulsatil. Duram os ataques de horas a semanas, havendo com 
o tempo tendencia a cronifica^ao. Frequentemente, a dor se 
inicia na regiao occipital e cervical, irradiando-se para a frente 
do mesmo lado, tornando-se mais intensa. Nauseas e vomi¬ 
tos, fono e fotofobia podem ocorrer neste momento. Carac- 
teristicamente, os ataques sao provocados por movimentaqao 
do pesco^o, como, por exempio, ao estacionar um carro em 
marcha a r£, ou ao apanhar algo em uma prateleira alta. Tra- 
vesseiros que impoem a cabe^a uma posi^ao inapropriada por 
longo periodo podem igualmente induzir ou agravar ataques. 
Em alguns pacientes, os ataques podem ser provocados por 
digitopressao de pontos no pescotjo, tais como o nervo grande 
occipital e a raiz C2. Juntamente com a dor, alguns pacientes 
referem desconforto no ombro ou mesmo membro superior 
ipsilateral. Tal sensa<?ao, de caracteriza^ao imprecise, nao apre- 
senta caracteristicas radiculares. Frequentemente, a cefaleia e 
precedida por um trauma cervical que, na maioria das vezes, 
e do tipo “movimento em chicote”. Os acidentes de automovel 
sao os maiores responsaveis por esse tipo de trauma. As dores 
podem surgir imediatamente, com a vitima ainda dentro do 
veiculo acidentado, ou dentro de um periodo variavel de tem¬ 
po, que pode ser de ate varios meses. O exame fisico re vela, em 
alguns casos, redu^ao da amplitude dos movimentos cervicais 
(Quadro 178.5) (ver item Cervicalgias no Capitulo 168, Doen - 
fas da Coluna Vertebral.) 
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Nao ha exame complementar caracteristico. A ressonancia 
magnetica do pesco^o 6 recomendada, pois nao raramente 
revela lesoes trataveis drurgicamente, como, por exemplo, 
hernias de disco, em qualquer nivel da coluna cervical. 

► Neuralgia do trigemeo. A neuralgia do trigemeo caracteriza-se 
por ataques breves do tipo cheque eletrico na distribute) de 
um ou mais ramos desse nervo. As dores sao intensas e in- 
tercaladas por periodos assintomaticos. As mulheres sao mais 
acometidas que os homens, sendo mais comum em idosos. A 
dor pode ser desencadeada por estimulos superficiais em areas 
sensiveis, tais como ao pentear-se, barb ear-se, escovar os den¬ 
tes ou mastigar, ou pelo simples toque. Ataques espontaneos 
tambem podem ocorrer. 

Os ramos inferiores sao mais acometidos que o primeiro 
ramo, e a dor, estereotipada em cada paciente, permanece 
sempre do mesmo lado. 

Em alguns casos, a sintomatologia e provocada por com- 
pressoes do nervo trigemeo por estruturas vasculares ou por 
I esoes centrais, tais como na esclerose multipla ou no infarto 
do tronco cerebral. 

Esse diagndstico sempre deve ser lembrado em pacientes 
que sofrem de dores facials de curta dura<;ao com as caracte- 
risticas ji descritas, posto que muitos sao submetidos a tra- 
tamentos inadequados pela falta de diagnostico dessa condi- 
fao, que e de facil reconhecimento (ver Dores neuropaticas | 
Neuralgias , mais adiante.) 

► Cefaleia em pontada idiopatica. Esse tipo de cefaleia e caracteri- 
zado por dor em pontada de duraqao curta - fraqao de se- 
gundos - que ocorre em frequencia variada, na maioria das 
vezes em diversos pontos em ambos os lados da cabeipa. Surge 
isoladamente ou em associaqao com outras cefaleias, como a 
enxaqueca. 

Deve-se fazer o diagnostico diferencial com a neuralgia do 
trigemeo, na qual os ataques sao ainda mais curtos. 

► SUNCT (short lasting, unilateral neuralgiform headache attacks with con¬ 
junctival injection, tearing, and subclinical sweating). Essa curiosa sin- 
drome se caracteriza por ataques curtos de cefaleia periorbital 
e ocular unilateral, acompanhada de intensas manifesta^oes 
autonomicas oculares, tais como lacrimejamento, edema pal¬ 
pebral e injeqao conjuntival. Os ataques sao de curta dura^ao 
e entremeados por periodos assintomaticos, ocorrendo a uma 
ff equencia de ate dezenas por dia. Todos os pacientes ate agora 
identificados sao homens. 

► Cefaleia pos-traumatica. A ocorrencia de cefaleia apos trauma 
craniano e frequente, embora a influencia de fatores psiqui- 
cos, de dificil avalia^ao, deva ser sempre considerada. Ha uma 
variedade aguda, que surge em ate 14 dias apos o trauma e 
desaparece em ate 8 semanas. Ap6s esse prazo, as dores serao 
classificadas como pos-traumaticas, tipo cronico. 

Exames complementares, sobretudo de neuroimagem, sao 
necessarios para excluir anormalidades intra ou extracrania- 
nas potencialmente fatais e trataveis, tais como hematomas. 

► Cefaleia por ingestao de estimulo frio ("cefaleia do sorvete"). Em indi- 
viduos suscetiveis, a passagem de alimentos gelados pelo pala- 
to e parede posterior da faringe pode determinar a ocorrencia 
de cefaleia frontal, que costuma durar menos de 5 min. 

► Cefaleia benigna do exerricio. Bilateral, puls&til, com duraqao de 
5 min a 24 h, e e provocada pelo exercicio fisico. Nesses casos, 
e necessario pesquisar resposta pressorica anormal durante es- 
forqo fisico, o que pode ser feito pelo teste ergom&rico. 

► Cefaleia associada a atividade sexual. Alguns pacientes sofrem de 
cefaleia durante o orgasmo; podendo surgir antes do mesmo, 
durante excitaqao sexual, quando tern menor intensidade. 


Pode estar relacionada com um subito aumento da press ao 
arterial. O diagndstico diferencial deve ser feito com doen^as 
vasculares intracranianas. 

► Cefaleia por uso abusivode analgesicos. Pacientes com cefaleias pri- 
marias cronicas, tratados com medic aqao aguda e sem profila- 
xia, podem apresentar piora a tongo prazo. O uso frequente e 
indiscriminado de analgesicos pode levar a 2 fenomenos: {1) 
habituaipao com perda progressiva da eficacia analgesica com 
consequente eleva^ao paulatina da dose de analgesicos a cada 
tomada; (2) diminuiqao progressiva dos intervalos assintoma¬ 
ticos entre as crises, produzindo cronifica^ao da cefaleia ori- 
ginalmente intermitente. Isso tern sido denominado “cefaleia 
crdnica diaria por uso abusivo de analgesicos” Quando sur¬ 
ge habitua$ao, o paciente pode apresentar nova cefaleia logo 
ao fim do efeito do analgesico (cefaleia de rebote), o que leva 
a tomada de mais analgesicos e a instalai;ao do ciclo vicioso 
d or- analges i co - d or. 

► Arterite de celulas gigantes (arterite temporal). Acomete ambos os 
sexos acima dos 50 anos de idade, sendo potencialmente grave 
se nao for reconhecida a tempo. 

A dor, em uma ou ambas as regioes temporais, e moderada 
a intensa, estando a arteria temporal superficial dilatada, ede- 
maciada e sensfvel. 

A velocidade de hemossedimenta^ao esta, caracteristica- 
mente, elevada. A claudica<;ao mandibular, embora incomum, 
e quase patognomonica. £ frequentemente associada a poli- 
mialgia reumatica. 

A falta do tratamento pode levar a cegueira por acometi- 
mento da arteria oftalmica e atrofia optica. Quando tratada 
com cortieosteroides, a dor desaparece em ate 48 h. 

► Sinusite e infec0es dentarias. Os seios paranasais sao frequente 
e, muitas vezes, erradamente responsabilizados pela ocorren¬ 
cia de cefaleia. A sinusite aguda, com secre^ao nasal purulen- 
ta, exames radiologicos e transilumina^ao positivos, e a real 
causadora de cefaleia, cuja localiza^ao vai depender do seio 
acometido. A cefaleia, obviamente, deve desaparecer com o 
tratamento da afec^ao subjacente. A sinusite crdnica nao e 
considerada causa de cefaleia, a nao ser que curse com exacer¬ 
bates agudas. Nao hd evidencias suficientes para se admitir 
a ocorrencia de cefaleia por outros problemas nas vias respi- 
ratorias superiores, tais como desvios do septo nasal. Dentes 
e gengivas inflamadas podem ser origem de cefaleias croni¬ 
cas. Um exame odontologico sera indicado em casos de dificil 
diagndstico, sobretudo em cefaleias unilateral que permane- 
i;am restritas a uma unica localiza<;ao. 

► Disfun^ao temporomandibular. A articulaqao temporomandibular 
(ATM) pode ser fonte de dor quando ha disfun^ao. A maloclu- 
sao nao implica dor obrigatoriamente; dor ao falar, bocejar ou 
mastigar sao importantes sintomas. O exame pode revelar hi- 
persensibilidade a palpa^ao de estruturas ligadas a ATM, aiem 
de ruidos parafuncionais tais como cliques (ver Capitulo 72, 
Doengas da Cavidade Bucal e Anexos), 

► Altera 0es da pressao intra craniana. A hipertensao intracraniana 
benigna e a hidrocefalia com aumento da pressao intracra¬ 
niana provo cam cefaleia, que desaparece com a corre^ao do 
disturbio debase. Ahipotensao intracraniana, decorrente, por 
exemplo, de fistula liquorica, provoca tambem cefaleia. A ce¬ 
faleia pos-pun<;ao lombar surge quando o paciente se levanta, 
melhorando quando se deita. A hemorragia subaracnoideapor 
ruptura de aneurisma intracraniano determina o surgimento 
de intensa e subita cefaleia, acompanhada eventualmente por 
vomitos. A presenqa de paralisia de nervos cranianos e sinais 
meningeos, alem das hemorragias retinianas sub-hialoides, 
auxiliam no diagnostico. 




178 


Doengas do Sistema Nervoso 


1261 


Recomendafdes praticas no diagnbstko das cefaleias 


■ Tente nao considerar uma cefaieia como sendo enxaqueca logo nos primei- 
ros momentos. Doengas parecidas, mas de outra natureza, nao responderao 
ao tratamento usual para enxaqueca 

• Os doentes podem ter mais de um tipo de cefaieia. Cada uma merecerS 
identificagao e conduta proprlas 

■ Cuidado com cefaleias que ten ham curso flutuante, em cuja fiistoria natu¬ 
ral existam periodos assintomaticos. Esse comportamento pode induzir o 
medico a falsa impressao de que o tratamento proposto e eficaz. Basta que 
ele tenha sido iniciado pouco antes do inicio de um perfodo de remissao 
espontanea 

■ Tenha cautela com as cefaleias muito intensas, ou de infcio recente, ou que 
recentemente mudaram de padrao. Causas subjacentes devem ser sempre 
investigadas 

■ Analgeskos tornados exageradamente induzem cefaieia. Evite aumentar 
a dose dos remedios em quern ja os usa cronica e abusivamente. Menos 
remedio e o melhor remedio 

■ Enxaqueca nao e sinonimo de dor de cabega. A enxaqueca e uma doenga 
neurologica caracterizada por um conjunto de smtomas, dentre os quais a 
dor de cabega. Muitos pacientes dizem "estou com uma terrivel enxaqueca", 
quando, na verdade, querem dizer apenas"estou com cefaieia" 

■ A enxaqueca e uma afecgao paroxlstica na qua! osataques saoentremeados 
por periodos assintomaticos. Enxaqueca nao ocorre todos os dias 

■ Pouco se sabe sobre as cefaleias e seus mecanismos. Mantenha a mente 
aberta para casos de dassificagao dificii - eles podem trazer informagoes 
adicionais ao conhecimento nesse campo. A dassificagao atual nao e per- 
feita nem definitiva, mas e util 

■ Frequentemente, hipertensao arterial, erros de refragao e alteragoes otorri- 
nolaringologicas sao apontados como origem de cefaleias. Essas causas sao 
menos frequences do que se imagina 

■ 0 diagnostico das cefaleias depende da anamnese. t preciso ouvir os doen¬ 
tes pelo tempo que for necessario em cada caso. Nenhum detalhe sera 
redundante ou desnecessario. 

No Quadro 178.4, estao representados alguns sinais e sintomas impor- 

tantes que podem orientar para hipoteses diagnostics bem definidas. 0 

Quadro 178.5 demonstra os principaistipos de cefaieia e os elementos clinicos 

mais distintivos. 


► Demencias 

Amauri Batista da Silva e Sebastiao Eurico de Meh-Souza 

Demencia e o termo usado para definir a perda gradual e, 
em geral, irreversivel da capacidade intelectual. Como capaci- 
dade intelectual, entende-se a habilidade de efetuar complexos 
modos de raciocmio e de aprendizado, de resolver problemas, 
de ab stra^o, de pensar logicamente, de perceber as varias 
facetas de uma dada situagao e a elas reagir de maneira ade- 
quada do ponto de vista motor, verbal e simbolico. 

A inteligencia compreende varias habilidades especiais que 
tern por base a memoria, a linguagem, a orient agao visuoes- 
pacial, as aptidoes matematicas. A inteligencia resulta da ati- 
vidade integrada de extensa rede corticossub cortical sempre a 
desafiar qualquer tentativa de localizagao anatomica. 

O comprometimento da memoria, o esquecimento, e uma 
queixa muito comum, especialmente na idade mais avangada. 
Quando isto deve ser considerado normal, ou fisiologico, pela 
idade, ou o inicio de um pro cess o demencial, e uma tarefa das 
mais serias e difi'ceis, Nao ha nenhum meio clinico, comple- 
mentar ou marcador biologico, seguro nesse sentido, embora 
exista perspectiva de aplicagao em um futuro breve. Por outro 


lado, torna-se muito facil confirmar uma demencia quando ja 
bem-definida. Portanto, ha um hiato em que a suspeita fica em 
observagao, com definigao pela evolugao clinica. 

Em tempos recentes, tern sido destacada uma situagao cli- 
nica intermediaria, em que o esquecimento e um pouco mais 
pronunciado e acompanhado de mais alguns sintomas de 
comprometimento de outras fungoes cognitivas, que podem 
ser quantificados. Esse quadro caracteriza o “deficit cognitivo 
leve”, que costuma evoluir, na maioria dos casos, para demen¬ 
cia, devendo ser acompanhados mais rigorosamente. Esses 
pacientes tern fungoes cognitivas e atividades da vida diaria 
preservadas, pelo menos durante um tempo. 

Testes neuropsicolbgicos, mais simples ou complexos, sao 
utilizados como meio de buscar elementos que possam defi¬ 
nir a situagao do grau e extensao do comprometimento cog¬ 
nitivo e, assim, contribuir para a confirmagao do diagnostico. 
Geralmente, s6 fazem diagnostico de demencia em casos 
moderados e avangados, mas servem como referenda inicial 
para os casos suspeitos, com confirmagao, ou nao, em exames 
sequenciais. 

Um teste de facil execugao e muito difundido e o minie- 
xame do estado mental (MEEM), que 6 constitufdo de ques- 
toes simples sobre orientagao temporal (dia da semana, do 
mes), espacial (local onde esta), teste de calculos, gravar e 
recordar 3 palavras, ler e executar o que manda uma frase 
escrita, escrever uma frase etc. Em nosso meio, esse teste ja foi 
validado, corrigindo-se os itens conforme o grau de escolari- 
dade, havendo sugestoes de como aplica-Io mais corretamente 
(ver Capftulo 176, Exame Clinico.) 

Ha inumeras maneiras de classificar as demencias, O grupo 
mais importante e o das doengas degenerativas, pontificando a 
doenga de Alzheimer, responsavel por mais ou menos 60% do 
total dos processos demenciais. Nesse grupo, com frequencia 
muito inferior a doenga de Alzheimer, estao as demencias do 
tipo frontotemporal (doenga de Pick k o prototipo), a doenga 
dos corpos de Lewy e a rarissima gliose subcortical difusa. Em 
seguida, vem o grupo das demencias vascuiares, muitas vezes 
associadas a doenga de Alzheimer (demencia mista). Outro 
grupo, com caracteristicas especiais, e o que associa deteriora- 
gao mental a disturbios motores, como: doenga de Parkinson, 
coreia de Huntington, paralisia supranuclear progressiva, 
doenga do motoneuronio, esclerose multipla. Em outro 
grupo, nao menos importante, estao as doengas infecciosas, 
tais como a encefalopatia demencial aidetica e a doenga de 
Creutzfeldt-Jakob. Os disturbios metabolicos causam quadros 
demenciais em geral reversiveis, como o hipopituitarismo, o 
hipotireoidismo, a sfndrome de Cushing e as hipercalcemias. 
O alcoolismo e os tipos iatrogenicos tambem podem ser igual- 
mente reversiveis. Finalmente, os tumores cerebrais, sobre- 
tudo os do lobo frontal, os hematomas subdurais cronicos e a 
hidrocefalia de pressao normal. 

Na avaliagao de paciente com demencia, exames comple- 
mentares sao necessarios para excluir ou confirmar as possi- 
veis causas. Os recomendados sao exames de sangue e de neu- 
roimagem. 

Os de sangue incluem hemograma, glicemia, ureia, crea- 
tinina, T4L, TSH, albumina, TGO, FGP, gama GT, vitamina 
B12, calcio, sorologia para sifilis e, abaixo de 60 anos, testes 
para HIV. 

Pelo menos uma tomografia computadorizada ou, prefe- 
rencialmente, a ressonancia magn^tica de cr&nio. 

Exame de liquor fica restrito a casos especiais, como aque- 
les mais precoces, de rapida evolugao, os atipicos e com sus¬ 
peita de doengas inflamatorias ou infecciosas. 
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EEG tem pouca especificidade, mas a presen^a de altera- 
^oes sugere doen^a organica, com maior utilidade em ence- 
falopatias metabblicas, doen^a de Creutzfeldt-Jakob, para 
demonstrar atividade epileptiforme. 

Exames funcionais com SPECT e PET podem auxiliar no 
diagnostico e sugerir o tipo de doen$a demenciante, mas nao 
sao recomendados como rotina, 

► Ooen^a de Alzheimer. Arbitrariamente se diz que a manifesta- 
i;ao pre-seml da doencpa de Alzheimer (DA) se manifesta at£ 
os 65 anos de idade, dassificando-se como o tipo senil da DA 
aqueles casos que se iniciam apos o limite dessa idade. Salien- 
ta-se nao haver diferen^a entre elas, identicas do ponto de vis¬ 
ta clinico, histopatologico e neuroquimico. 

A DA 6, em geral, de ocorrencia esporadica, porem cerca 
de 10% dos casos sao familiares. A heran^a e autossomica 
dominante, com penetrancia completa. Os estudos de cer- 
tas familias mostraram muta^oes no gene da proteina pre¬ 
cursor amiloide, da qual se origina a substantia amiloide 
que se encontra nas placas senis. Esse gene esta situado 
no cromossomo 21. Mais recentemente, outras muta^oes 
geneticas foram descobertas, localizadas nos genes da 
pre-senilina I (cromossomo 14) e da pr£-senilina II (cro¬ 
mossomo 1); o alelo E 4 da apolipoproteina E (cromossomo 
19) e um fator de suscetibilidade para o desenvolvimento 
da enfermidade. A causa da DA ainda nao foi estabelecida, 
admitindo-se a soma^ao da predisposi^ao genetica a apao de 
fatores ambientais. 

0 quadro clinico e bastante polimorfo, mas, em geral, os 
disturbios de membria predominam desde o inicio, vindo em 
seguida as altera^oes da tinguagem, do calculo, da orienta^ao 
visuoespacial e da personalidade. £ sempre dificil determinar 
cronologicamente o inicio das manifestapoes. As altera^oes 
da memoria recente sao quase sempre as primeiras a surgir, 
provocando amnesia anterbgrada grave. Conserva-se durante 
algum tempo a memoria remota, levando o paciente a qua- 
dros importantes de fabulagao. A anomia A a dificuldade para 
denominar objetos e pessoas, e muitas vezes se confunde com 
amnesia; e acompanhada de parafasias, de disturbio da com- 
preensao oral, mantendo-se boa capacidade de repetfrao, o 
que caracteriza a afasia transcortical sensitiva, tipica da enfer¬ 
midade. Ha igualmente dificuldades para ler e para escrever. 
Com o passar do tempo, o paciente se mostra apatico, desinte- 
ressado, negligente, com altera^oes cada vez mais intensas da 
memoria e da comunica^ao verbal. JA nao consegue fazer suas 
pequenas compras, organizar sua conta bancaria, comandar 
seus negocios ou administrar sua casa, em virtude da progres¬ 
siva acalculia. Surge desorientai;ao espacial, perdendo-se na 
rua, logo dentro da prbpria casa. A apraxia pode complicar 
ainda mais a sua vida, pois nao consegue utilizar-se adequa- 
damente dos objetos usuais a mesa, ou mesmo desaprende a 
vestir-se. Curiosamente, a anosognosia faz com que ele nao 
perceba todas essas dificuldades, muitas vezes mesmo em fase 
inicial do processo. 

Aos poucos, o quadro se acentua e surge incontinentia 
esfincteriana. Podem ocorrer crises convulsivas. A dependen¬ 
ce de terceiros para atividade da vida diaria se amplia cada 
vez mais. Ao longo desse lento processo de deteriora^ao, que 
pode durar ate 8 a 10 anos, tambem se manifestam altera<;6es 
do comportamento e da personalidade, que vao desde reaches 
depressivas ate surtos psicoticos muito fioridos. Delirios para¬ 
noides persecutorios (delusoes), alucina0es visuais, confusao 
mental e agita^ao psicomotora podem dominar a cena, exi- 
gindo cuidados especializados. 


O exame neurologico pode revelar altera^oes objetivas que 
se somam As mentais. Em fases mais avan^adas, cerca de 60% 
dos pacientes apresentam sinais extrapiramidais, tais como 
hipomimia, perda do balam;o dos bravos, tremores nas maos. 
Alem disso, £ possivel notar exagero dos reflexos axiais da face 
e palmomentonianos, grasping, leve ataxia de marcha, mioclo- 
nias e discinesia orofacial. 

Na fase final, os pacientes se tornam completamente inva- 
lidos, nao mais deambulam, em mutismo, agonizam em pos- 
tura fetal, emaciados, sucumbindo as infea;bes urinarias e 
broncopulmonares. 

Os exames complementares nao fazem o diagnbstico de 
DA. Marcadores biologicos estao sendo utilizados em pes- 
quisa, mas nao na pratica clinica. 0 diagnbstico definitivo 
so pode ser feito por biopsia cerebral (rarissimamente utili- 
zada) ou com necropsia. 0 EEG pode evidenciar altera^bes do 
ritmo de base, que se torna lento, sobretudo em regibes tem- 
poroparietais. O liquor de rotina e normal, a proteina tau esta 
aumentada e o peptxdio beta-A-42 esta diminuido. A tomo- 
grafia computadorizada e a ressonancia magnetica do cranio 
demonstram graus variaveis de atrofia cerebral, sobretudo ao 
nivel hipocampal, dilata^ao ventricular, na dependencia do 
estagio clinico-patologico. A PET e a SPECT podem revelar 
redu^ao do fluxo sanguineo cerebral, sobretudo em areas tem- 
poroparietais. A necropsia mostra atrofia corticossubeortical, 
de p referenda frontotemporo-parietai e dos hipocampos. Ao 
microscdpio, e possivel observar grande rarefa^ao neuronal 
cortical em areas de associa<;ao, placas senis, degenera^ao 
neurofibrilar, degeneragao granulovacuolar, diminui<;ao das 
arboriza^oes dendriticas, alem de angiopatia amiloide das 
arteriolas corticais. Parece haver correla^ao linear entre o grau 
de dementia e o numero de placas senis e de degenera^ao neu¬ 
rofibrilar. Hatambtin lesao importante no hipocampo, nucleo 
amigdaloide e nucleo basal de Meynert. Isso justifica a redu^ao 
cortical de acetilcolina, responsavel maior pelos disturbios de 
aten^ao, concentra^ao e memoria. 

► Demencia frontotemporal. Como dementia frontotemporal, se 
agrupam 3 entidades anatomopatoibgicas diferentes: a doenpa 
de Pick, caracterizada pela presen^a de corpos de Pick intra- 
neuronais e de ctiulas em balao; o tipo inespecifico, com gliose 
subcortical difusa e espongiose; e o tipo inespecifico, associa- 
do A doen<^a do motoneuronio. 

A demencia frontotemporal e de inicio mais precoce que a 
DA, geralmente em torno dos 50 a 60 anos; essa incidencia nao 
aumenta com a idade, como na DA, e a tendencia familiar e 
muito mais frequente. A apresenta^ao clinica tambem diverge, 
se comparada com a habitual na DA. Aqui, as manifesta^oes 
psiquiatricas predominam desde o inicio, salientando-se os 
disturbios do comportamento e as flutua^oes do humor. As 
altera^oes da memoria predominam sobre as dificuldades de 
evoca^ao, havendo boa capacidade de codificagao e de estoca- 
gem, o que nao leva A amnesia anterograda comum A DA. Os 
disturbios de linguagem costumam ser mais graves, levando 
ao mutismo. No conjunto, o quadro e principalmente uma 
sindrome de tipo frontal, com preserva^ao das capacidades 
praxicas e da orienta^ao visuoespacial. Como corolario desse 
quadro clinico, os exames de imagem demonstram altera^oes 
importantes em regioes anteriores dos hemisferios cerebrais. 

► Demencia vascular. Cerca de 20% dos casos de dementia no 
idoso sao causados por patoiogia vascular, pura e exclusiva- 
mente. Outros 15 a 20% associam a patoiogia da DA a lesoes 
vasculares (demencia mista). Do ponto de vista patologico, 
destacam-se os seguintes achados: (1) infartos cerebrais mul¬ 
tiples que provocam perda de grandes areas encefalicas; (2) 
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multiplas lacunas, comprometendo extensamente a substan- 
cia branca cerebral e os nucleos da base; (3) hemorragia lobar 
e/ou dos nucleos da base; (4) infartos intermediaries, porem 
destruindo feixes de associa^ao, causando desconexao intra e 
inter- hemisftrica. 

O quadro clinico da demencia vascular se caracteriza pek 
ocorrencia de episodios ictais de repeti^ao, determinando 
sinais focais neurologicos, como hemiparesia, hemiataxia, afa- 
sia, apraxia, mesmo que transitoriamente. Os disturbios men¬ 
tals comuns sao: depressao, apatia, altera^oes da linguagem 
e da memoria, labilidade emocional, disturbios da atenqao, 
mdiferenepa. Episodios de confusao mental pioram o prognos- 
tico. Em alguns casos, nao fica evidente a ocorrencia de sur- 
tos ictais, e as altera^oes mentais se associam a disturbios da 
marcha, disartria, disfagia, crises invoiuntarias de choro ou de 
riso (incontinencia emocional), espasticidade nos membros, 
present^ de reflexos arcaicos. 

Para o diagndstico, tern grande peso a existencia de hiper- 
tensao arterial, de diabetes, dislipidemias, tabagismo, alcoo- 
lismo, coronariopatia e arteriopatia de membros. 

O EEG e os exames de imagem vao demonstrar altera^oes 
focais correspondentes aos disturbios motores e/ou de fungoes 
corticais existentes em cada caso. 

► Doen^a dos corpos de Lewy difusos. Atualmente, 6 considerada 
uma causa frequente de demencia, logo apos a doen^a de 
Alzheimer, comparando-se, talvez, 4 dem&ncia de origem 
vascular. Os corpos de Lewy sao inclusoes citoplasmaticas 
eosinofilicas nos neuronios. Sao achados patognomonicos de 
doenqa de Parkinson, quando sao restritos aos neuronios dos 
nucleos envolvidos nessa doen<;a, particularmente na substan- 
cia negra. Entretanto, os corpos de Lewy podem apresentar-se 
em outras areas, difusamente, causando um transtorno muito 
mais amplo, determinando uma sindrome demencial. 

Em um consenso para o diagnostico de doen^a dos corpos de 
Lewy difusos, estabeleceu-se que a caracteristica basica funda¬ 
mental e o declinio cognitivo progressivo. Comprometimento 
da memoria pode nao ocorrer nas fases iniciais, o que e um 
ponto distinguivel da doem;a de Alzheimer, mas sempre aparece 
no decorrer do processo. O deficit cognitivo pode ser flutuante, 
com varia^oes da aten^ao e do estado de alerta. Alucina^oes 
visuais, bem formadas e detalhadas, sao fatos marcantes dessa 
doentpa. Uma sindrome parkinsoniana costuma ocorrer durante 
a evolu^ao. Outros fatores que podem surgir sao quedas, sinco- 
pes e delirios. £ notavel a intolerancia a neurolepticos e a resis- 
tencia a medicamentos antiparkinsonianos. 

► Coreia de Huntington. Essa enfermidade e uma doenqa neurode- 
generativa, hereditaria, autossomica dominante, resultante da 
expressao gendtica de uma altera^ao do cromossomo 4. 

Em geral, manifesta-se na vida adulta, apos os 30 anos de 
idade, porem ha manifestagSes de inicio na puberdade. O 
quadro clinico compreende movimentos anormais, coreicos, 
na face, tronco e membros, disturbios do comportamento, 
depressao, tendencia ao suicidio, deteriora^ao mental progres¬ 
siva. Nao ha alteracoes afaso-apraxo-agnosicas. 

O diagndstico 6 clinico. A tomografia computadorizada ou 
a ressonancia magnetica do cranio podem evidenciar dilataqao 
dos cornos frontais dos ventriculos laterals em vista da atrofia da 
cabe^a do nucleo caudado. A tomografia por emissao de posi¬ 
trons (PET) detecta hipometabolismo da glicose no estriado, 
muito antes de qualquer sinal de atrofia aos exames de imagem. 

A necropsia, encontra-se perda acentuada dos pequenos 
neuronios do nucleo caudado, gliose com astrocitose fibrilar. 
Lesoes tambem podem ser vistas no talamo, cerebelo e no cor¬ 
tex cerebral. 


► Doen<;a de Parkinson e de nenda. Apesar da afirmativa de James 
Parkinson no seu trabalho original, negando comprometi¬ 
mento do intelecto na enfermidade que depois levou o seu 
nome, pode haver altera^oes demenciais em cerca de 30 a 40% 
dos pacientes parkinsonianos. 

O quadro demencial 4, em geral, do tipo subcortical, com 
altera^oes de memdria sem amnesia anterograda, apatia, bra- 
difrenia, dificuldade de utiliza^ao dos conhecimentos adquiri- 
dos, disfun^ao visuoespacial, confusao mental. Outras vezes, 
elementos da serie afaso-apraxo-agnosica podem tambem 
ocorrer. 

A patologia pode mostrar: (1) corpos de Lewy nigrais e para- 
nigrais; (2) corpos de Lewy nigrais e em outros nucleos sub¬ 
cortical s; (3) corpos de Lewy corticais sem patologia do tipo 
Alzheimer; (4) coexistencia com a patologia de tipo Alzheimer. 

Os fatores predisponentes ao desenvolvimento da demen¬ 
cia da doenqa de Parkinson sao: idade tardia de inicio da 
enfermidade, forma rigido-acinetica, maior gravidade dos 
disturbios motores, disturbios psicoticos precoces em resposta 
4 levodopa. 

► Demencia aidetica. A encefalopatia demencial da AIDS ocorre 
em cerca de 50% dos pacientes, em geral nas fases avan^adas 
do processo, mas pode surgir em fases mais precoces da en¬ 
fermidade. 

A demencia aidetica tern inicio insidioso, caracterizando-se 
por disturbios da memoria, dificuldade de concentra^ao, bra- 
dipsiquismo. Pode haver confusao mental, sinais focais neu¬ 
rologicos, desinibi^ao frontal, eventualmente convulsoes. Aos 
poucos o paciente mergulha em profundo estado demencial, 
tornando-se abulico, mudo, indiferente, incontinente. 

O liquor costuma evidenciar hiperproteinorraquia, discreta 
pleocitose, hipoglicorraquia. O EEG mostra-se alentecido, de 
mo do inespecifico. As tecnicas de imagem revelam sinais de 
atrofia encefalica. A necropsia demonstra lesoes predominan- 
temente ao nivel da substincia branca e dos nucleos da base. 
Nodulos microgiiais, rarefa^ao da substancia branca, e celulas 
gigantes multinucleadas sao apanagios da encefalopatia. 

► Doenja de Creutzfelcit-iakob. Essa rara enfermidade acomete 
pessoas de meia-idade, causando altera^oes da memoria, de 
comportamento, da percep^ao visual, confusao mental, deso- 
rienta^ao temporoespacial e tremores que evoluem para mio- 
clonias. As mioclonias sao a marc a da doenqa, envolvendo os 
musculos axiais e dos membros, dai a designa^ao "demencia 
mioclbnica”. Outras vezes, a ataxia cerebelar se torna proemi- 
nente, podendo haver sinais de comprometimento do segun- 
do motoneuronio, traduzidos por atrofia muscular, paralisia e 
fascicula0es. A evolu^ao e sempre rapida, e, dentro de poucos 
meses, o paciente chega a um profundo grau de deterioraqao 
mental, coma e 6bito. 

O EEG e de grande importancia, pois pode evidenciar ati- 
vidade de base lenta associada a descargas de ondas agudas, 
pseudoperiodicas, muitas vezes sincronas com as mioclo¬ 
nias. A ressonancia magnetica demonstra, em alguma fase da 
doen^a, presen^a de hipersinal em FLAIR e principalmente na 
difusao, no edrtex e/ou ganglios dorsais. O achado da proteina 
14.3.3 no liquor tern especificidade diagndstica de mais de 
90%. 

Durante muito tempo, atribuiu-se a um virus nao conven- 
cional a etiologia dessa enfermidade. Ultimamente, foram 
isoladas particulas proteicas (“prions”) que nao contem RNA 
nem DNA, de estrutura amiloide, capazes de se replicar, em 
cerebro de ovelhas com scrapie, modelo natural das encefa- 
lopatias espongiformes, grupo ao qual pertence a doenga 
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de Creutzfeldt-Jakob. Esta comprovado que os “prions” sao 
responsaveis pela doen^a. Nao hd tratamento curativo para 
a patologia em questao, que tem evolu^ao fatal em poucos 
meses. 

► Demencia alcoolica. O alcoolismo cr6nico associado a carencia 
de vitaminas do complexo B, sobretudo da tiamina, provoca 
inumeras manifesta^oes neurologicas, tanto perifericas como 
centrais. Em umas, como no delirium tremens, nenhuma lesao 
anatomica foi demonstrada; em outras, como na sindrome de 
March! afava-Bignami, na mielinolise centropontina, na ence- 
falopatia de Wernicke-KorsakofFe na atrofia cortical cerebelar, 
as alterai;6es histopatologicas sao bem-definidas. 

Ap6s anos de uso abusivo de bebidas alcoolicas, podem 
surgir altera0es da personalidade, do comportamento e da 
memoria, caracterizando um quadro demencial. 

Os achados histopatoldgicos sao contraditbrios, alguns 
secundarios a insuficiencia hepatica associada, outros a trau- 
matismos cranioencefalicos, outros ainda a fenomenos termi¬ 
nals de hipoxia. 

► Demencia hepatica, Em geral, a insuficiencia hepatica cronica 
causa altera0es mentais, caracterizadas por alentecimento 
psicomotor, amnesia, confusao mental. Essas altera<;6es men¬ 
tais sempre se acompanham de tremores, disartria, movimen- 
tos coreicos, ataxia cerebelar, hiper-reflexia generalizada. A 
ressonancia magn^tica pode demonstrar hipersinal em T1 nos 
ganglios da base. 

Os achados mais ffequentes a necropsia de pacientes com 
shunt portocava sao: necrose linear de camadas corticais pro¬ 
fund as, rarefaqao neuronal cerebrocerebelar, degenera^ao 
espongiforme dos nucleos da base e hiperplasia com hipertro- 
fia dos astrocitos protoplasmaticos. 

* Demencia mixematosa. O hipotireoidismo grave pode desen- 
cadear quadro neuropsiquiatrico cronico caracterizado por 
sonolencia excessiva, apatia, grande irritabilidade, disturbios 
de membria, bradiffenia, confusao mental, disartria. O achado 
de valores muito baixos de T3 e de T4, alem de taxas elevadas 
de TSH, sela o diagnostico de hipotireoidismo. O tratamento 
com tireoxina reverte o quadro de maneira completa. 


► Epilepsias e sindromes epilepticas 

Paulo Cesar Rogazzo 

A palavra epilepsia designa a existencia de um disturbio 
neurologico associado a crises recorrentes. Crises epilepticas 
sao eventos clinicos fundamentados em altera^oes cronicas 
do equilibrio excitatorio/inibitbrio do cbrtex cerebral, e nas 
propriedades de comunica^ao intercelular e de propaga^ao de 
potenciais eletricos nas redes neuronais. 

Essas crises representam uma queixa frequente nos consul- 
tbrios de neurologia. A primeira ocorrencia 6 um evento dra- 
matico, tanto para o paciente quanto para os familiares, pois, 
desde o principio, nota-se que sera necessaria uma mudan^a 
radical de qualidade de vida, o que torna a primeira consulta 
uma sucessao de perguntas angustiadas e a busca por uma 
solu<;ao rapida. Entretanto, a primeira consulta e o melhor 
momento para obter uma histbria cuidadosa do evento e uma 
investigaqao minima para orientar o diagnostico e a conduta 
subsequente. A ocorrencia de uma crise convulsiva isolada 
nao representa evidencia de doen^a neurologica. Eventos con- 
vulsivos isolados podem representar somente a resposta do 


sistema nervoso central (SNC) a uma variedade de agressores 
esporadicos dos mecanismos de equilibrio excitatorio/inibito¬ 
rio no cbrtex cerebral (priva^ao de sono, uso ou abstinencia de 
alcool, uso de drogas ilicitas, estresse fisico excessivo, distur¬ 
bios hidreletroliticos e metabblicos agudos. 

Aproximadamente 10% da popula^ao sofrera uma crise ao 
longo da vida. Em quase 40% das vezes, esta sera uma crise 
provo cada, ou seja, relacionada com um insulto cerebral 
agudo (p. ex., trauma craniano, tumores do SNC, uso e absti¬ 
nencia de drogas ilicitas e dicool, acidente vascular cerebral), 
ou causada por uma altera^ao metabolica (p. ex., hipoglice- 
mia), ocorrendo em proximidade temporal com o insulto. 
Crises provocadas costumam ocorrer isoladamente, ou com 
poucas repeti^oes, uma vez diagnosticado e tratado o evento 
causador. Por outro lado, as crises podem ocorrer repetida- 
mente, sem qualquer evento provocador reconhecido, resul- 
tando em quadros cronicos que afetam globalmente a vida do 
paciente e de sua familia. 0 termo epilepsia refere-se a esta 
condi^ao, na qual a suscetibilidade a ocorrencia de crises nao 
provocadas i duradoura ou permanente. Epilepsia nao se trata 
de uma doem;a vinica, mas de um grupo de doenijas em que a 
ocorrencia de crises e um evento significativo. 

* Epidemiologia 

A prevalencia e uma medida do numero de casos de uma 
doenqa existente na popula^ao em estudo, em um determinado 
momento no tempo, ou durante um intervalo de tempo (preva¬ 
lencia por periodo). Os valores de prevalencia representam uma 
intera^ao complexa entre fatores como incidencia, mortalidade 
e remissao, e sao primariamente uteis para o planejamento de 
a<;6es de saude. Os estudos de prevalencia mostram uma grande 
variaqao nos resultados entre estudos, mas, para uma visao 
geral, podemos utilizar numeros entre 4 e 10 por 1.000 habitan- 
tes, sendo estes valores relativamente uniformes entre as vdrias 
faixas etarias. Estes indices sao geralmente mais elevados nos 
paises em desenvolvimento e pouco industrializados. Estudos 
regionais podem nao representar adequadamente os dados para 
paises de grande extensao territorial e varia^ao nos padroes de 
urbaniza^ao, como Brasil, India e China. 

A incidencia das epilepsias e uma medida do numero de 
novos casos de epilepsia por cada grupo de 100.000 habi- 
tantes por ano. Os estudos de incidencia requerem a super¬ 
visee prolongada de populates de tamanho adequado, por 
periodos relativamente longos de tempo, e determinam cus- 
tos mais elevados para que sejam realizados. Sao, portanto, 
menos frequentes que os estudos de prevalencia. A incidencia 
das epilepsias varia de 40 a 70 casos novos por 100.000 habi- 
tantes/ano, na maioria dos paises desenvolvidos, e entre 100 
e 190 casos novos por 100.000 habitantes/ano, nos paises em 
desenvolvimento. 

A incidencia cumulativa das epilepsias (que mede a chance 
de adquirir epilepsia durante o tempo de vida) varia entre 2 e 
4%. A incidencia cumulativa nos paises em desenvolvimento 
e provavelmente o dobro deste valor (a prevalencia ao longo 
de todas as faixas etarias e utilizada para medir a incidencia 
cumulativa). 

A incidencia das epilepsias e elevada entre os idosos, que 
sao mais propensos a desenvolver epilepsia que os adultos 
j ovens. Entre idosos de risco elevado, como aqueles residen- 
tes em asilos e casas de repouso, a prevalencia excede 5%. A 
doen^a cerebrovascular e a etiologia mais frequentemente res- 
ponsavel. Entretanto, um numero substancial de crises pode 
ser atribuido a doen^as demenciais, traumas, tumores e doen- 
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<;as metabdlicas. Notadamente, uma correla^ao significativa 
entre hipertensao e crises nao provocadas e vista no idoso 
(REF). O conjunto de varias comorbidades no idoso dificulta 
o diagnostico diferencial de crises de inicio recente, contra os 
diagndsticos de disturbios vasculares intermitentes, slndro- 
mes cognitivas focais e efeitos medicamentosos. 

■ Crises epilepticas e epilepsias 

As crises epilepticas podem ser nomeadas para indicar 
a sua regiao anatomica de origem no cerebro: crises focais 
(occipitais, parietais, frontais, temporais) ou crises generaliza- 
das, para indicar a sua propriedade de envolver inicialmente 
regioes simetricas e extensas de ambos os hemisferios. As epi¬ 
lepsias, por sua vez, podem ser classificadas por sindromes, 
definidas pelo tipo e localiza<;ao das crises, sintomas neuro- 
logicos ou sistemicos, idade de inicio, achados eletroencefa- 
lograficos e historia familiar. A classifica^ao sindromica e de 
fundamental importancia no contexto das epilepsias, por pos- 
sibilitar que o neurologista tome decisoes quanto a investiga- 
<;ao e ao tratamento, vislumbre possiveis dificuldades terapeu- 
ticas e o progndstico. 

Na maior parte dos casos, um neurologista clinico pode 
passar anos cuidando de um paciente que apresenta queixa 
compativel com a ocorrencia de crises epilepticas, sem nunca 
ter presenciado uma crise, pessoalmente ou por uma grava^ao 
registrada por um familiar, mesmo usando a camera de um 
aparelho celular. A visualiza^ao de uma crise filmada pode, 
em alguns casos, dirigir o clinico para o diagndstico correto. 
Entretanto, em muitos outros casos, o diagnostico diferencial 
entre tipos de crises pode necessitar de um registro combinado 
(videoeletroencefalografia, video-EEG) que, sendo necessario 
um equipamento muito complexo ou muito caro (compare 
com um equipamento de TC ou RM), ainda e inacessivel na 
maior parte do pais, incluindo cidades desenvolvidas de medio 
e grande porte. Alem disso, ainda ha a dificuldade da quase 
total ausencia de reconhecimento, por parte das agendas de 
saude, publicas e privadas, da importancia de alocar recursos 
adequados para o diagnostico eletrografico correto das crises, 
como se os metodos de imagem, por si s6, fossem suficientes 
para orientar a conduta nas epilepsias. 

A defini<;ao de epilepsia sugerida pela ILAE e a seguinte: 
disturbio cerebral caracterizado por uma predisposicao dura- 
doura ou permanente para provocar crises epilepticas, e pelas 
consequencias neurobiologicas, cognitivas, psicolbgicas e 
sociais desta condicpao. Trata-se, obviamente, uma defini^ao 
recursiva, quase circular. Crises epilepticas nao sao qualquer 
altera^ao paroxistica do comportamento, com movimentos 
intensos, posturas bizarras ou modifica<;ao da consdencia. 
Algumas sao epilepticas, outras nao. Nem sempre ocorre o 
reconhecimento da verdadeira natureza epileptica de uma 
crise (um evento comportamental paroxistico), embora seja 
frequentemente fitcil para um neurologista experiente. 0 espe- 
cialista epileptologo (neurologista especializado no diagnos¬ 
tico e tratamento das epilepsias) procura sinais que indiquem 
o envolvimento sequencial de determinadas areas do cere¬ 
bro, conhecendo de antemao sua fisiologia normal. Ainda, o 
evento paroxistico que modifica a fisiologia normal do cere¬ 
bro, promovendo comportamentos e percep^oes aberrantes, 
deve estar associado (independentemente da causa primaria) 
a fenomenos que representem uma altera^ao da excitabilidade 
dos neuronios e da sua sincronia, e essa propensao a causar 
estados hiperexcitaveis e hipersincronos deve ser duradoura 
(ou permanente). 


Como surge esta propensao a hiperexcitabilidade? A modi- 
fica^ao da excitabilidade de neuronios, individualmente e em 
redes neuronais corticais extensas, pode ocorrer por: 

• Altera^ao gendica da estrutura e reatividade da membrana 
neuronal, como nas epilepsias geneticamente determina¬ 
das, em que subunidades de proteinas componentes de 
receptores de membrana sao modificadas estruturalmente, 
tornando a membrana hiper-reativa em determinadas con- 
di^oes, causando potenciais de membrana paroxisticos. 
Quando toda uma rede neuronal, extensa e bi-hemisferica, 
e afetada; fenomenos paroxisticos sincronizam excessiva- 
mente areas corticais extensas, desencadeando efeitos com- 
portamentais e motores anormais e mal-adaptados 

■ Altera^ao regional, hemisferica ou difusa, da organiza^ao 
neuronal do cortex cerebral, implicando em desorganiza- 
qao do arranjo colunar cortical, conectividade anormal e 
desinibiqao neuronal (como nas displasias corticais e mal- 
forma<;6es do desenvolvimento cortical), levando ao recru- 
tamento de redes neuronais comportamentais, cognitivas, 
motoras e autonomicas. Alguns tipos de displasia cortical 
focal cont£m, em meio a neurdnios aparentemente nor¬ 
mals, cdulas atipicas e malformadas (celulas em balao) 

■ Altera^ao circuitaria em topografia especlfica, como nas 
epilepsias do lobo temporal mesial, associadas a glioses 
da regiao mesial do lobo temporal e a esclerose hipocam- 
pal, em particular. Originalmente desencadeados por um 
evento remoto excito-toxico (convulsao febril prolongada, 
encefalite, eclampsia), que leva & morte celular e reorga- 
niza^ao plastica da circuitaria local, tornando-a cronica- 
mente hiperexcitdvel 

■ Altera^ao local de excitabilidade provocada por lesao adja- 
cente, como nos tumores de crescimento lento, caverno¬ 
mas, cistos e cicatrizes corticais p6s-traumaticas, em que 
um fator modificador do ambiente conectivo e metabolico 
local leva a hiperexcitabilidade recorrente. 

As crises epilepticas podem ser nomeadas para indicar 
a sua regiao anatomica de origem no cerebro: crises focais 
(occipitais, parietais, frontais, temporais) ou crises generaliza- 
das, para indicar a sua propriedade de envolver inicialmente 
regioes simetricas e extensas de ambos os hemisferios. As epi¬ 
lepsias, por sua vez, podem ser classificadas por sindromes, 
que sao definidas pelos tipos de crises, sintomas neurologicos 
ou sistemicos, idade de inicio, achados eletroencefalograficos 
e historia familiar. A classifica^ao sindromica e de fundamen¬ 
tal importancia no contexto das epilepsias, por possibilitar 
que o neurologista tome decisoes quanto a investiga^ao e ao 
tratamento, vislumbre possiveis dificuldades terapeuticas e o 
progndstico. 

■ Eletroencefalograma e video-EEG 

O eletroencefalograma (EEG) € um exame essencial na ava- 
liacao de pacientes com posslvel diagnostico de epilepsia, e e 
utilizado para confirmar a propensao a crises e auxiliar na clas- 
sifica^ao da epilepsia e da smdrome epileptica. O EEG e um 
exame nao invasivo, e talvez a ferramenta investigativa mais 
importante no diagnostico e manejo das epilepsias. Entretanto, 
para que o EEG gere resultados acurados, ele deve ser realizado 
em services qualificados, por tecnicos experientes, em laboratd- 
rios adequadamente equipados, e interpretado por especialistas 
habilitados, dentro do contexto clinico informado. No laborato¬ 
ry de EEG, e raro que se consiga registrar um evento ictal (crise 
epileptica) durante um exame de rotina, ou mesmo durante um 



1266 


Parte 15 


Sistema Nervoso 


registro prolongado por algumas horas. Todavia, o registro de 
atividade epileptiforme interictal (AEI) (Piguras 178.6 e 178.7) 
apresenta elevada correla^ao com a propensao a crises. A pre¬ 
sent de AEI ocorre em somente 30 a 50% do primeiro tra^ado 
EEG de pacientes com epilepsia. Este indice aumenta com a 
repetigao dos registros, principalmente em estudos serials, com 
tragados realizados durante vigilia e sono (espontaneo ou indu- 
zido por medicagao). Quando os exames seriais de EEG nao sao 
esclarecedores, e o diagndstico continua problematico, e neces- 
sario considerar a possibilidade da realizagao de um estudo 
de VT-EEG com o paciente internado. Varios dias de registro 
continuo, com eventual redugao da medicagao, podem resultar 
na documentagao de eventos que sao identificados, pelos fami- 
liares, como sendo as crises habituais do paciente. Ainda, pode 
ocorrer a identificagao de eventos nao epilepticos, que eventu- 
almente sao reconhecidos como crises habituais {crises psico- 
genicas nao epilepticas - CPNE). Esta e a manifestagao mais 
comum de alteragao comportamental paroxistica a ser docu- 
mentada em determinados pacientes, em que crises epilepticas 
e nao epilepticas ocorrem. Crises psicog£nicas podem tambem 
ocorrer como a manifestagao unica de evento, o que determina 
uma mudanga significativa de rumo no tratamento, e a necessi- 
dade de suporte psiquiatrico para o paciente e familiares. 


■ Neuroimagem 

A ressonancia magnetics do cranio (RMC) e o exame reco- 
mendado como parte da avaliagao padrao de epilepsia, par- 
ticularmente em adultos. A sensibilidade da RMC na detec- 
gao de alteragoes estruturais associadas a epilepsia e de 95%, 
contra somente 32% para a tomografia computadorizada 
de crilnio. A RMC nao e realizada somente quando existem 
evidencias convincentes, a partir da historia, exame clinico 
e EEG, de um caso de epilepsia generalizada primaria, ou, 
obviamente, quando houver contraindicagao para a realizagao 
do exame. A imagem estrutural do cerebro com RMC e neces- 
saria na maioria das sindromes epilepticas, como investigagao 
inicial. A RMC estrutural e fundamental para detectar lesoes 
como tumores, hamartomas e cavernomas, alteragoes displa- 
sicas focais e outros, que sao altamente associados a epilepsias 
focais. Lesoes estruturais glioticas, como a esclerose mesial 
temporal, cicatrizes pds-traumaticas e encefalomalacia focal 
sao adequadamente estudadas na RMC. Vais lesoes estao pre- 
sentes nas epilepsias secundariamente generalizadas, em que 
a correlagao causal com epilepsia tambem e elevada. Alguns 
exemplos de estudos estruturais com RMC podem ser vistos 
na Figura 178.8. 
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Figura 178.6 EEG mostrando atividade interictal na regiao temporal anterior esquerda (ondas agudas repetitivas). 
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Figura 178.7 EEG mostrando inlcio decrise eletrografica focal na regiao temporal anterior esquerda (atividade rltmica focal, recrutante). 


























































































































































































































178 


Doengas do Sistema Nervoso 


1267 




Figura 178.8 A. Hipossina! em IR ( esquerda ) e hipersinal em FLAIR [direita) em hipocampo direito, imagens tipicas da esderose hipocampal. B. Imagem 
de tumor decrescimento lento na regiao mesial do lobo temporal direito. C. Reconstruct planigraflca do cortex, mostrando displasia cortical focal na 
regiao frontal direita. 


- Diagnostic diferencial 

Eventos paroxisticos em vdrios sistemas organicos podem 
sugerir ou imitar eventos ictais epilepticos: 

■ Neuroldgicos: ataque isquemico transitorio, amnesia global 
transitoria, migranea, tiques, tremores ou mioclonias vistos 
em disturbios do movimento, e eventos comportamentais 
nas dementias 

■ Cardiacos: sincopes, hipotensao ortostatica, arritmias cardiacas 

■ Pulmonares: eventos associados a hipoxia 

■ Disturbios vestibulares: vertigem paroxistica 


■ Disturbios toxieometabolicos: hipoglicemia, intoxicagoes 
exdgenas 

■ Psiquiatricos: crises psieogenicas nao epilepticas, ataques 
de p&nico 

■ Disturbios do sono: transtorno comportamental de sono 
REM, cataplexia, movimentos periodicos de sono. 

No neonato e na primeira infancia, eventos nao epil^p- 
ticos incluem as mioclonias benignas do neonato ejactatio 
capitis noturnus, porem somente quando vistos durante o 
sono. Na segunda infancia, eventos noturnos primaria- 
mente identificados como distonia paroxistica hipnagogica 
e parasonias nao REM devem ser confirmados com exame 
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polissonografico para descartar epilepsia (CPNE - crises 
psicog£nicas nao epilepticas). Aproximadamente 20% dos 
pacientes internados para avalia^ao de epilepsias refrata- 
rias apresentam crises cuja sintomatologia se aproxima do 
padrao clinico das crises parciais complexas ou das crises 
parciais simples sensitivas e experienciais, e que nao estao 
associadas a fenomenos detectaveis de altera^ao da exci- 
tabilidade cortical de tipo epileptico. Os quadros clinicos 
apresentam paralelos com aqueles vistos nos transtornos 
conversivos ou dissociativos, e existe uma alta incidencia 
associada de depressao e ansiedade. 

► Crises psicogenicas nao epilepticas (CPNE). Representam um trans- 
tomo psiquiatrico cujos sintomas assemelham-se a crises 
epilepticas, porem nao sao devidos a alteraqoes fisiologicas 
da excitabilidade cortical cerebral. Como os sintomas mi- 
metizam crises convulsivas, os pacientes sao frequentemente 
vistos por neurologistas ou clinicos especializados nas uni- 
dades de emergencia. Transtorno facticio e quase sempre 
suspeitado na primeira intervemjao, mas raramente confir- 
mado. Frequentemente os quadros sao rotulados, apos longo 
tempo de insucesso no tratamento medicamentoso, de epi¬ 
lepsias refratarias, por nao responder ao uso de anticonvul- 
sivantes A maioria dos pacientes com CPNE apresenta um 
estresse intenso e enormes inconveniencias devido a ocor- 
rencia dos sintomas, e na realidade, a maior parte deles £ 
cooperativa com as propostas de tratamento, uma vez que o 
diagnostico e a orienta^ao sejam feitos corretamente, quanto 
a natureza de seu transtorno. Pacientes com CPNE, em sua 
maioria, apresentam quadros de intenso estresse, e o alivio 
proporcionado pelo tratamento farmacologico e psicoterapi- 
co dos transtornos psiquicos reduz significantemente a fre¬ 
quencia dos sintomas em pelo menos 2/3 dos casos. Vrans- 
tornos psicoticos ocorrem com frequencia muito menor. As 
CPNE ocorrem 3 vezes mais frequentemente nas mulheres. 
Alguns estudos mostram que, em mulheres, as CPNE estao 
mais relacionadas com abuso fisico e sexual; nos homens, 
a maior reaia^ao e com problemas profissionais. As CPNE 
ocorrem em pessoas que apresentam uma histdria de vida 
com multiplos estressores e traumas, e um padrao de inabi- 
lidade para expressar as emo^oes corretamente. Transtornos 
de ansiedade ocorrem de maneira marcante nesses pacientes, 
e os sintomas criticos representam, aparentemente, uma via 
somatica de descarregar sentimentos intensos de ansiedade, 
tristeza e raiva. No entanto, muitos dos pacientes represen¬ 
tam casos nao diagnosticados de ataques de panico, amnesia 
dissociativa, flashbacks de traumas, transtornos facticios ou 
de personalidade. Pelo menos 1/3 dos pacientes com CNPE 
apresentam crises conversivas, que express am situates de 
extremo estresse por meio da conversao. Disturbios soma- 
toformes e dissociativos representam, conjuntamente, uma 
elevada propor^ao dos casos de CPNE, sendo pacientes que 
apresentam, com elevada incidencia, historia de traumas, 
amnesia, abuso sexual, e escores elevados para transtornos 
dissociativos. 

► SUDEP (sudden unexpected death in epilepsy ). A mortalidade 
causada por epilepsia e uma preocupaqao, Pacientes com 
epilepsia t&m uma taxa de mortalidade significativamente 
maior que a popula^ao em geral, chegando a ser entre 2 e 
9 vezes maior. As causas da mortalidade no grupo de pa¬ 
cientes incluem: morte por causas neurologicas subjacen- 
tes; SUDEP; acidentes durante a ocorr&ncia de crises (afo- 
gamento, trauma, queimaduras, sufoca^ao); estado de mal 
epileptico; suiddio; efeitos de medicares (sindrome de 
Stevens-Johnson, necrdlise epidermica). A SUDEP e defi- 


nida como morte subita, nao esperada, nao traumatica, em 
individuo com epilepsia, testemunhada ou nao, em que a 
necropsia nao revela uma causa anatomica ou toxicologiea 
que justifxque o acontecimento. A SUDEP ocorre em apro¬ 
ximadamente 10 a 15% das modes em pacientes epil^pti- 
cos. Edema pulmonar neurogenico, hipertensao pulmonar, 
vasoconstri^ao generalizada, apneia central e asfixia (par- 
ticularmente nos pacientes encontrados em posi^ao prona- 
da) sao algumas das causas reconhecidas. Fatores de risco 
incluem: pacientes adultos jovens, homens, com deficiencia 
cognitiva, que usam alcool ou drogas ilicitas, sem super- 
visao habitual, que apresentam epilepsia sintom&tica, com 
frequencia elevada de crises TCG, e com historia de lon- 
ga dura^ao. Os pacientes, familiares e cuidadores devem 
ser alertados para os riscos; uma discussao aberta sobre o 
problema ^ essencial. £ importante enfatizar que um con- 
trole eficaz das crises, preferencialmente com monoterapia 
{procurando tambem obter boa aderencia dos pacientes ao 
tratamento), reduz significativamente os riscos de SUDEP. 

► Crises focais. Considera-se que as crises focais tern sua ori- 
gem em redes neuronais limitadas a um hemisferio cerebral. 
Em algumas manifesta^oes de crises focais, todo o decurso 
da crise ocorre, a partir de sua origem discreta, pelo envol- 
vimento de redes neuronais proximas, e a aitera^ao de ex¬ 
citabilidade fica contida regionalmente, envolvendo redes 
neuronais que sao responsaveis por percep^oes, comporta- 
mentos motores simples - como clonias focais de um mem- 
bro - ou complexas, como automatismos comportamentais 
elaborados. Para cada tipo de crise focal, existem padroes de 
propaga^ao preferenciais, que se repetem a cada evento ictal, 
ou que sao diferentes para varias crises, criando um padrao 
pleomdrfico de sintomas, embora a area de origem das cri¬ 
ses seja a mesma em todas elas. Alguns tipos de crises focais 
transcorrem sem o envolvimento de redes neuronais que 
subservem mecanismos de consciencia; portanto, o paciente 
mantem-se consciente durante o evento. Em geral, as crises 
que envolvem redes neuronais extensas no sistema limbico 
transcorrem com altera<;ao da consciencia, que pode ser in¬ 
terna, mas costuma ser parcial. 

► Crises generalrzadas. £ reconhecida a improbabilidade de que 
as crises generalizadas representem uma modificacao abrupta 
de excitabilidade, simultaneamente em todo o cdrtex cerebral. 
Assim, as crises generalizadas sao consideradas como aque- 
las com inicio em regioes cerebrais que podem rapidamente 
recrutar redes neuronais de distribui^ao extensa em ambos 
os hemisferios, em questao de poucos milissegundos. Assim, 
tanto do ponto de vista clinico como eletrografico, os 2 he¬ 
misferios parecem envolvidos simultaneamente (diferen^as 
inter-hemisfericas de 10 a 15 mseg). 

• Classifica^ao das crises epilepticas 

A proposta de Classifica^ao das Crises Epilepticas que se 
segue e a apresentada pela Forqa-Tarefa da Liga Internacional 
contra a Epilepsia (International League Against Epilepsy - 
ILAE), em 2006. 

I. Crises com inicio generalizado: 

A. Crises com manifesta^oes tonicas ou clonicas 

1. Crises tonico-clonicas 

2. Crises cldnicas 

3. Crises tonicas 

B. Aus&ncias 

1. Ausencias tipicas 
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2. Ausencias atipicas 

3. Aus&ncias com mioclonias oculares 

C. Espasmos epilepticos 

D. Crises atdnicas 

II. Crises com inicio focal 

A. Local 

1. Neocortical 

a. sem propagagao local 

i. Crises clonicas focais 

ii. Crises mioclonicas focais 

iii. Crises motoras inibitorias 

iv. Crises focais sensitivas com sintomas ele- 
mentares 

v. Crises afasicas 

b. Com propagagao local 

i. Crises com marcha jacksoniana 

ii. Crises tonicas assimetricas focais 

iii. Crises com sintomas experienciais 

2. Hipocampal e cortex transitional (para-hipocampo) 

B. Com propagagao ipsilateral para: 

1. Areas neocorticais (inclui crises hemiclonicas) 

2. Areas limbicas (inclui crises geUsticas) 

C. Com propagagao contralateral para: 

1. Areas neocorticais (crises hipercineticas) 

2. Areas limbicas (crises discognitivas com/sem auto- 
matismos) 

D. Secundariamente generalizadas 

III. Crises neonatais. 


• Fisiopatoiogia 

As varias manifestagoes de epilepsia focal tern em comum 
alteragoes corticais localizadas que apresentam disparo neuro¬ 
nal anormal e sincronizagao excessiva de potenciais p6s-sinap- 
ticos. A atividade neuronal hipersincrona e que apresenta alte- 
ragao da excitabilidade de membrana, promovendo potenciais 
paroxisticos de alta frequencia, foi investigada ha varias decadas 
em modelos focais de epilepsia experimental (focos induzidos 
por penicilina cortical, por congelamento e pela aplicagao de 
cobalto intracortical). Os potenciais de membrana de alta ffe- 
quencia, que apresentam boa correlagao com a ocorrencia de 
alteragoes registradas ao nivel do EEG (ondas agudas interictais), 
foram denominados Paroxysmal Depolarization Shifts (PDS) 
ou, em portugues, Variagoes Paroxisticas de Despolarizagao. 
Nas displasias corticais focais, em que ocorre desorganizagao da 
estrutura cortical por defeito de migragao, com a existentia de 
neuronios anormais (p. ex., celulas em balao), nao somente a 
excitabiidade de membrana esta modifkada, mas as redes neu- 
ronais locais apresentam atividade excitatoria muito elevada e 
controle inibitdrio GABAergico reduzido. 

O modelo prevalente utilizado para explicar as alteragoes 
que ocorrem nas epilepsias generalizadas e o corticoreticular, 
que sugere que alteragoes corticais de excitabilidade se super¬ 
poem h instabilidade no drive talamocortical, podendo ocor- 
rer de maneira uniforme por todo o cdrtex cerebral, ou com 
acentuado foco em regioes de urn ou ambos os hemisferios. 
Como regra geral, as epilepsias generalizadas apresentam 
mais frequentemente uma base genetica, enquanto as epilep¬ 
sias focais sao mais associadas a lesoes estruturais localizadas. 
No entanto, nao somente algumas epilepsias focais tem for¬ 
tes bases geneticas, como algumas epilepsias generalizadas 
podem depender de fenomenos adquiridos, particular mente 
com base metabolica ou estrutural que afetem o sistema 
reticular e talamocortical. 


Epilepsias geneticas 

O recente desenvolvimento da gendmica tornou possivel 
a aplicagao de ferramentas moleculares para a investigagao 
de muitas das epilepsias geneticas. r Ianto as epilepsias mono- 
genicas quanto aquelas com heranga mais complexa foram 
intensivamente investigadas. A descoberta de mutagoes em 
subunidades de receptores de AChA possibilitou o estudo 
das alteragoes de excitabilidade de membrana, associados 
a fenomenos de hipersincronia e descarga paroxistica em 
alguns tip os genaticos de epilepsia. Mutagoes de subunidades 
de receptores de acetilcolina foram descritos para a epilepsia 
frontal autoss6mica dominante, com mutagoes patogenicas 
nas subunidades a2 e (32. Defeitos geneticos nos genes que 
codificam as subunidades KCNQ2 e KCNQ3 sao responsa- 
veis pelas alteragoes de excitabilidade neuronal na epilepsia 
neonatal familiar benigna, Defeitos geneticos na codifica- 
gao de subunidades do canal de Na+ voltagem-dependente 
(subunidades SCN1A, SCN2A, SCN3A e ACN9A) tradu- 
zem-se em varias classificagoes de quadros epilepticos, algu¬ 
mas sendo graves. O receptor GABA A, que media a mani- 
festagao maior de inibigao na neurotransmissao cortical, tem 
2 subunidades (GABRG2 e GABRG1) implicadas em classes 
familiares de epilepsia. Genes que expressam canais de Ca ++ 
vohagem-dependentes, que controlam processos celulares 
sensiveis ao Ca + % podem representar genes de suscetibilidade 
para epilepsia (CACNA1H sendo o mais extensivamente estu- 
dado). Genes que nao expressam proteinas de canais ionic os 
tambem podem apresentar mutagoes associadas a epilepsias. 
O primeiro gene identificado que nao se liga a canais ionicos e 
6 associado a epilepsia foi o LGII (causa epilepsia autossdmica 
dominante associada a estimulagao auditiva). Genes associa¬ 
dos k deficiencia do transportador de glicose tipo 1 (GLUT1 ) 
causam discinesia de esforgo, epilepsia e deficit cognitivo, 
e mutagoes do gene PCDH19 (protocadherin 19) causam 
epilepsia e rebaixamento mental limitado ao sexo feminino. 
Homens carreadores transmitem a condigao a todas as filhas. 
A maioria das sindromes epilepticas geneticas continua pouco 
compreendida, porque sua base genetica e complexa, e mui- 
tos outros quadros de base familiar deverao ser descritos no 
futuro. 

- Semiologia | Crises generalizadas 

► Crises tonico-clonicas generalizadas (TCG). Sao as mais comuns 
durante a adolescencia e idade adulta. A crise TCG pode 
apresentar prodromos como cefaleia, irritabilidade, apatia, 
ansiedade, tonturas e sensagao de cabega leve. A fase tonica 
transcorre por alguns segundos, com contragao intensa, con¬ 
tinua, predominantemente da musculatura, e midriase. Even- 
tualmente, pode ocorrer a emissao de um som gutural, pela 
expulsao forgada de ar pelas vias respiratdrias superiores (con¬ 
tragao tonica da musculatura do ab dome e tronco). Ess a fase 
£ seguida de extensao tonica do corpo, por 10 a 15 segundos, 
com postura simefrica. Segue-se uma fase de contragao cloni- 
ca (contragao-relaxamento repetitive) de toda a musculatura. 
A crise termina com uma breve contragao tonica, ou pelo 
desaparecimento progressive da fase clonica e atonia global. 
A consciencia esta alterada desde o inicio, e o paciente passa 
por uma fase de duragao variavel, de coma, seguido de estado 
confusional, sonolencia, letargia, mialgia e cefaleia. As raras 
complicagoes do evento, mas possiveis, sao: trauma facial ou 
craniano por queda, fraturas de estresse dos corpos vertebrais, 
pneumonia aspirativa, edema pulmonar ou morte subita. 
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Crises TCG ocorrem nas epilepsias generalizadas idiopaticas 
e sintomaticas, em quadros de abstinencia de medicares e 
alcool, uso de drogas ilicitas, particularmente cocaina e em 
disturbios metabolic os agudos, como hiponatremia, hipogli- 
cemia e hipocalcemia. 

► Crises tdnrcas, atonicas e donicas. Sao tipos de crises generaliza¬ 
das, geralmente de duragao menor que as crises TCG, ocor- 
rendo multiplas vezes/dia, podendo ser em salvas e com 
associafao a epilepsias generalizadas criptog&nicas ou sinto- 
maticas. Crises tonicas e atonicas sao praticamente sempre 
presentes em uma manifestafao sindromica de epilepsia ge- 
neralizada da infancia, conhecida como sindrome de Len¬ 
nox-Gastaut. Crises tonicas consistem em eventos de contra- 
foes demoradas, nao interpostas por atonia, geralmente da 
musculatura axial, com durafao aproximada de 10 segundos. 
As crises tendem a ocorrer durante o sono, no despertar e 
nas transifoes vigflia-sono, como posturas tonicas simetri- 
cas ou assim&ricas (com um pouco de versao para um dos 
lados), em flexao ou extensao, seguidas de recuperafao rapi- 
da da consciencia. As crises atonicas sao caracterizadas por 
perda subita do tonus postural, de 1 a 2 segundos de duragao, 
com consequente queda “corn o corpo mole” e trauma facial 
frequente. A consciencia pode estar modificada, com retor- 
no breve. A perda postural do tdnus pode estar limitada a 
musculatura axial alta, resultando somente em queda da cabe- 
fa para a frente, ou da cabefa e parte superior do tronco. As al- 
terafoes p6s-ictais sao inexpressivas, a nao ser nas situafoes de 
crises subentrantes. Crises donicas generalizadas ocorrem em 
crianfas com quadros febris e em crianfas e adultos com qua¬ 
dros tdxico-metabdlicos. Ocorrem com perda da consciencia 
e hipotonia associada a clonias musculares (movimentos mais 
lent os e ritmados que as mio clonias, descritas a seguir) de toda 
a musculatura, geralmente de maneira simetrica, de durafao 
variavel, podendo prolongar-se por varios minutos. Essas cri¬ 
ses respondent melhor e mais rapidamente ao tratamento da 
alterafao metabolica, febre ou outra alterafao de base do que 
ao uso de anticonvulsivantes. 

► Crises de ausencia. Sao caracterizadas por paradas comporta- 
mentais subitas, com perda da responsividade ao ambiente, 
eventualmente acompanhadas por olhar fixo k frente ou mio- 
clonias palpebrais ou da face, automatismos gestuais curtos, 
tonus alterado do pescofo ou membros superiores (hiper ou 
hipotonia), versdes leves do tronco e da cabefa, ou somen¬ 
te alterafoes vegetativas, como palidez intensa ou cianose 
perilabial. A durafao media desses eventos e em torno de 
10 a 20 segundos, seguida de rapido retorno da percepfao e 
orientafao com relafao ao meio ambiente. Crises de ausencia 
podem ocorrer em salvas e na classe atipica, quando a transi- 
fao entre o estado de consciencia normal e o estado ictal nao 
e muito definida. Nessas situafoes, a identificafao da crise 
individual torna-se dificil. Essas crises sao vistas nas sindro- 
mes generalizadas idiopaticas da infancia, como na epilepsia 
da ausencia infantil, na epilepsia da ausencia juvenil, e mes- 
mo na epilepsia mioclonica juvenil, e na classe atipica, nas 
encefalopatias epilepticas dependentes da idade, geralmente 
a partir dos 2 anos. 

* Crises miodonicas. Sao caracterizadas por contrafoes musculares 
muito rapidas, curtas, bilaterais e repetitivas. As contrafoes 
podem estar restritas a face, pescofo e ombros, ou eventual¬ 
mente aos membros superiores. Mioclonias mactfas, en- 
volvendo todo o corpo, com queda abrupta ao chao, podem 
ocorrer mesmo nas sindromes consideradas mais benignas. A 
consciencia e praticamente inalterada durante as crises. Ocor¬ 
rem em crianfas com sindromes generalizadas idiopaticas, 


tipicamente na epilepsia mioclonica juvenil, e em doenfas de- 
nominadas epilepsias miodonicas progressivas, nas quais cri¬ 
ses miodonicas, mioclonias fragmentarias (envolvendo partes 
de membros e ocorrendo assincronicamente em cada parte 
do corpo) e crises TCG ocorrem em grande numero, acom¬ 
panhadas por alterafoes motoras e cognitivas progressivas e 
comumente graves. 

► Espasmos. Yambem denominados espasmos infantis, sao cri¬ 
ses de curtissima durafao, porem repetitivas, em salvas de de- 
zenas ou centenas de eventos repetidos, com contraqao subita 
em flexao, extensao ou ambas da musculatura axial do corpo. 
Quando em flexao, parecem pequenos espasmos associados a 
colicas abdominals em crianqas, e sao frequentemente inter- 
pretados como tais. Os espasmos infantis representam crises 
tdnicas de curtissima durafao, em fases mais imaturas do de- 
senvolvimento da circuitaria corticossubcortical, e incidem 
particularmente nas encefalopatias infantis graves, tipicamen¬ 
te na sindrome de West. 

► Crises miodonico-atonicas e miodonicas negativas. Ocorrem nas en¬ 
cefalopatias epilepticas, como sindrome de Lennox-Gastaut. 
Muitas das crises descritas como crises de queda (drop atta¬ 
cks) correspondem a crises curtas com componentes mistos, 
como, por exemplo, uma mioclonia macifa seguida de atonia 
global, ou eventos miocldnicos negativos (um evento de du- 
rafao muito breve, como as mioclonias, em que, no entanto, 
ocorre uma interrupfao subita da fun^ao muscular, causada 
por um evento cortical paroxistico), 

■ Semiologia | Crises parciais (focais] 

► Crises parciais simples. Sao caracterizadas por sintomatologia 
motora, sensitiva, autonomica ou psiquica, com a conscien¬ 
cia preservada integralmente, de tal maneira que o paciente 
testemunha sua propria crise. A sintomatologia das crises 
parciais reflete a ativafao de areas corticais limitadas, com 
o recrutamento de funqoes ou parte de funfoes, de maneira 
distorcida. As crises parciais simples motoras podem ocorrer 
com postura tonica de um membro ou parte dele, ou com mo¬ 
vimentos cldnicos focais, ou envolvendo mecanismos motores 
associados a fala, movimentafao ocular ou da cabega (vocali- 
zafao, bloqueio da fala, disartria, versao involuntaria e forfada 
do olhar ou da cabefa). Sintomas sensitivos podem ocorrer 
na esfera visual, auditiva, somatossensitiva ou olfatoria (fla¬ 
shes visuais, fosfenos, escotomas, sons repetitivos, ou mesmo 
a sensafao de intensificafao ou perda de intensidade sonora, 
sensafao de ffio, de peso, de queimor, em um membro ou em 
um dimfdio inteiro). Sensafoes epigastricas de frio, de arrepio 
no corpo, de opressao toracica ou fendmenos de piloerefao, 
cianose ou palidez focal podem ocorrer na esfera autonomica. 
O envolvimento primario de dreas com funf ao mais complexa 
(areas polimodais, perilimbicas ou Ilmbicas) pode provocar 
alucinafdes multimodais, sensafoes de estranheza ou familia- 
ridade, verdadeiras alucinaqoes da memdria e at^ do humor, 
pensamentos forbad os ou ideafao aberrante. A propagafao da 
hiperexcitabilidade pelas redes neurais corticais possibilita a 
evolufao da sintomatologia, e quanto mais regioes corticais 
com aferencias da zona iniciadora da crise forem envolvidas, 
mais complexa se torna a sintomatologia ictal. 

► Crises sensitivo-motoras. Com sintomas visuais, podem iniciar-se 
com a visao de formas geometricas, amaurose, borramento 
visual, macropsia ou micropsia, sintomas subjetivos variados, 
relacionados com o desvio de funfao da area visual primaria 
envolvida. Podem ser acompanhadas por fenomenos motores, 
como postura tonica do pescofo, piscamento forfado, clonias 
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oculares. Essas crises sensitivo-motoras podem cursar com 
parestesias, disestesias em queimaqao, sensa^ao localizada de 
frio, de peso, de dor e, raramente, coceira no dimidio contra¬ 
lateral ao cortex somatossensitivo envolvido. Geralmente, sao 
acompanhadas de postura tonica do membro ou membros 
envolvidos, clonias curtas ou atonias de breve dura^ao. Cri¬ 
ses sensitivo-motoras podem iniciar-se por sinais olfatbrios 
(cheiro ruim, intenso, indescritivel), gustativos, auditivos ou 
vestibulares. Sao encontradas em associagao com lesoes focais 
e refletem os mecanismos das areas de inicia^ao (geralmente 
areas corticais primarias ou de associa^ao proximas) e areas de 
propagaqao imediata. 

► Crises motoras focais. As crises motoras focais sao variadas. 
As elementares transcorrem comumente sem altera<;ao da 
consciencia e representam a ativaqao de areas motoras prima¬ 
rias ou secundarias, provocando clonias ou posturas tonicas 
focais, estaticas ou progresses durante a crise. Crises moto¬ 
ras tonico-assimetricas envolvem posturas tonicas de grandes 
segmentos do corpo, comumente bilaterais, predominando 
em um dimidio. Representam o envolvimento de areas cor¬ 
ticais de representa<;ao motora bilateral, geralmente as areas 
pre-motoras frontais. As crises originadas nas regioes frontais 
pre-centrais podem apresentar-se como mioclonias parciais, 
distais, dos membros contralaterais, como crises clonicas uni- 
laterais ou como crises posturais tonicas assimbtricas. 

► Crises pardais complexas. Sao crises parciais, em que partes 
(pequenas ou extensas) de redes neurais corticais sao envol- 
vidas, mas nao tipicamente de maneira sincrona e bilateral 
como nas crises generalizadas. Nas crises parciais complexas, 
a consciencia e envolvida, resultando geralmente em parada 
comportamental ou irresponsividade ao ambiente, frequente- 
mente acompanhadas por comportamentos automaticos pri¬ 
mitives (mastigar, engolir, cuspir, esfregar as maos, alisar as 
roupas ou segurar firmemente em algo), deambulatorios ou 
elaborados, como realizar atos manuals complexes (escrever 
ou desenhar), geralmente ja iniciados anteriormente a crise. 
i'ipos elaborados de crises parciais complexas podem cursar 
com risco imotivado e agita$ao (crises denominadas gelasti- 
cas), com movimentos violentos ou agressividade dirigida. 

As crises parciais complexas, associadas ao envolvimento 
de regioes mesiais do lobo temporal, incluindo amlgdala, cor¬ 
tex entorrinal, giro para-hipocampal, cortex transicional do 
polo temporal e hipocampo, sao consideradas como caracte- 
ristica da epilepsia de lobo temporal, associadas a altera^oes 
gliotico-plasticas das estruturas mesiais. A crise tipica de lobo 
temporal pode iniciar-se com uma “aura” representando esta 
os fenomenos iniciais percebidos e descritos pelo paciente, de 
natureza subjetiva, como sensa^ao abdominal, de arrepio, de 
medo, de estranheza do ambiente ou pessoas (jamais-vu), de 
familiaridade (d6ja-vu), de depressao ou ela^ao (modifica^oes 
do humor), de visao do prbprio corpo (autoscopia, descrita 
muito raramente). Em geral, a parada comportamental que se 
segue e acompanhada por um ritus facial de intensa emo^ao, 
automatismos de mastigar, lamber os labios ou engolir, solu- 
?ar, rir, abrir e fechar a boca, cuspir, estalar a lingua, arrotar ou 
assoprar, dentre outros. O paciente raramente ira lembrar-se 
de ter realizado tais atos. Os automatismos gestuais sao demo- 
rados, lentos, como passar as maos na roupa, ajeitar parte da 
roupa, esfregar ou segurar um objeto, e podem seguir-se de 
deambula^ao mais ou menos orientada em torno do ambiente. 
O paciente demora tempo suficiente nesses automatismos 
para percebermos que ele esta confuso, parcialmente conec- 
tado com o ambiente e com as pessoas ao redor, e que nao con- 
segue comunicar-se, embora nao esteja “desmaiado", podendo, 


eventualmente, falar palavras que, embora inteligiveis, atb for- 
mando frases, nao se aplicam no contexto do momento. Um 
sinal aceito como lateralizatorio da origem das crises e a pos¬ 
tura distonica de um braepo que, embora ocorra em menos de 
metade dos casos, sugere lateraliza^ao contralateral ao dimi¬ 
dio com distonia. Comportamentos com alto teor autonomo, 
como cuspir repetidamente, vomitar, pedir insistentemente 
por agua, e comportamentos agitados, com agressao, ocorrem 
mais frequentemente em crises iniciadas na regiao temporal 
direita. 

► Automatismos hipercineticos (mais frequentemente assodados a areas 
epileptogenicas nos lobos frontais). Crises parciais complexas com 
automatismos associados ao envelhecimento do lobo frontal 
sao caracteristicamente hipercineticas, com movimentos re- 
petitivos rapidos dos braqos, das pernas, simetricos ou nao, 
podendo ser violentos; propulsao forqada do tronco, bater as 
maos repetidamente, bater palmas, esfregar as prbprias pernas 
ou a regiao genital sao comuns. O bloqueio da fala e mais co¬ 
mum que a vocaliza^ao nas crises de lobo frontal, e, quando 
presente, esta £ mais frequentemente associada & emissao de 
sons ritmicos, gritos ou roncos, do que a palavras inteligiveis. 

- Smdromes epilepticas 

Classificar corretamente uma sindrome epileptica, mesmo 
nas condi^oes atuais de limita^oes no conhecimento dos 
mecanismos fisiopatologicos envolvidos, requer a investiga^ao 
dos seguintes itens: tipo de crise, idade de inicio, exame neuro- 
16gico, genetica clinica e molecular, historia natural, fisiologia, 
anatomia, resposta ao tratamento. 

A Classifica^ao International das Epilepsias e Sindromes 
Epilepticas foi introduzida pela ILAE em 1989 (Quadro 178.6). 

A classifica^ao define 2 eixos principais: sindromes par¬ 
ciais e generalizadas, e idiopaticas ou sintomaticas. Muitos dos 
conhecimentos atuais em imagem, genetica e fisiologia ainda 
nao eram bem compreendidos, e a classifica^ao apresenta as 
limita^oes evidentes, particularmente na distin^ao de sindro¬ 
mes genetic amente determinadas. 

Sindromes epilepticas mais comuns na infancia 

► Epilepsia benigna da infanda com esptculas centrotemporais. Caracte- 
rizada por crises focais, altera^oes centrotemporais no EEG, 
inteligencia e desenvolvimento normais (Figura 178.9). As 
crises costumam ocorrer durante o sono, envolvem predomi- 
nantemente a musculatura da face, lingua, faringe e laringe, 
causando saliva^ao intensa e hemiclonias. Os principais acha- 
dos eletroencefalograficos sao caracteristicos, e a incidencia 
maxima ocorre entre 3 e 12 anos de idade. Essa sindrome 
tern possivel origem genetica, com transmissao autossomica 
dominante de baixa penetrancia. Aproximadamente 2/3 dos 
pacientes apresentam poucas crises ao longo da histbria na¬ 
tural. O desaparecimento das crises em torno dos 14/15 anos 
£ a regra. 

► Epilepsia de ausenda infantil, Caracterizada por crises de ausen- 
cia com durai^ao media em torno de 10 a 15 segundos, predo¬ 
minando parada comportamental e olhar fixo a frente, poden¬ 
do apresentar pequenos componentes clonicos das palpebras, 
da face ou dos ombros, curtos eventos tonicos ou atonicos do 
pesco^o, palidez ou cianose. Crises TCG podem aparecer du¬ 
rante a adolescencia, em aproximadamente 40% dos pacientes. 
O EEG tambem apresenta um padrao classico, paroxismos de 
complexos espicula-onda lenta generalizada, bilateral, sin¬ 
crona e simetrica a 3 Hz, facilitada pela hiperventila^ao (Fi¬ 
gura 178.10). Essa sindrome inicia-se entre os 4 e 8 anos, e 
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Classifica^ao das epilepsias e sindromes epilepticas 
(!LAE, 1989}. 

1. Epilepsias e sindromes locaiizadas 

1.1 Idiopaticas 

• Epilepsia benigna da infancia com pontas centrotemporais 

• Epilepsia da infancia com paroxismos occipitais 

• Epilepsia primaria da leitura 

1.2 Sintomaticas 

• Epilepsia cronica progressiva da infancia com crises parciais contmuas 

1.3 Si nto mat i cas/Crf ptoge n icas 

• Epilepsias do lobo temporal 

• Epilepsias do lobo frontal 

• Epilepsias do lobo parietal 

• Epilepsias do lobo occipital 

• Epilepsias multilobares 

2. Epilepsias e sindromes generalizadas 

2.1 Idiopaticas 

• Convulsao neonatal benigna familiar 

• Convulsao neonatal benigna 

• Epilepsia mioddnica benigna da infancia 

• Epilepsia de ausencia infantil 

• Epilepsia de ausencia juvenil 

• Epilepsia mioddnica juvenil 

• Epilepsia com crises TC6 ao despertar 

• Outras epilepsias generalizadas ou com modo espedfico de precipitapo 

2.2 Sintomiticas/Criptogcinicas 

• S Indrome de West (espasmos infantis) 

• Sindrome de Lennox-Gastaut 

• Epilepsia com crises mioddnico-astaticas 

• Epilepsia com ausencias miodonicas 

2.3 Sintomaticas 

• Encefalopatia mioddnica precoce 

• Encefalopatia epileptica precoce com surto-supressao 

• Sindromes especlficas 

3. Epilepsias indeterminadas 

3.1 Com crises parciais ou generalizadas 

• Crises neonatais 

• Epilepsia mioddnica grave da infancia 

• Epilepsia com POL continua durante sono NREM 

• Afasia epileptica adquirida (sindrome de Landau-Kleffher} 

• Outras 

3.2 Com crisessituacionalmente precipitadas 

• Convulsoes febris 

• Crises isoladas ou estado de mai epileptico isoiado 

• Crises predpitadas por quadros metabolicos ou toxlcos (alcool, drogas, 
eclampsia, hiperglicemia naocetotlca etc) 


mais comum em meninas (em torno de 70%) e alguns estudos 
mostram uma possivel associaqao genetica no cromossomo 
8q24, ou em um gene no cromossomo 5. Remissao a longo 
prazo pode ocorrer em ate 89% dos casos, mas existem pa- 
cientes com crises de ausencia refr atarias. Crian^as com crises 
frequentes podem apresentar problemas cognitivos, compor- 
tamentais e psicossociais. 

► Epilepsia miodonica juvenil. Caracterizada por crises miocloni- 
caSj ausencias e crises TCG, padrao eletroencefalografico de 
paroxismos de complexos poliespicula-onda lenta generaliza- 
da entre 4 e 6 Hz e desenvolvimento normal (Figura 178.11). 
Incide entre as idades de 12 e 18 anos e representa aproxima- 
damente 5% de todas as epilepsias, afetando igualmente am- 
bos os sexos. Mioclonias isoladas, bilaterais ou fragmentarias, 
ocorrem frequentemente pela manha, particularmente apos 
noites de priva^ao de sono ou cansa^o intenso. A genetica pa- 
rece mais firmemente demonstrada em associate ao cromos¬ 
somo 6p (locus denominado EJM 1), em que mais estudos de- 
monstraram resultados positivos, mas existe tambem a possi- 
bilidade de associa^ao ao cromossomo 15q em outras familias. 
Embora o controle de crises seja relativamente alto (ate 86% 
de pacientes com controle prolongado em alguns estudos), a 
taxa de recorrencia £ elevada quando ocorrem tentativas de 
retirada das medicares. 

► Sindrome de West (espasmos infantis). Essa sindrome e a expres- 
sao de uma agressao cerebral geralmente grave, em idade 
especifka, e e caracterizada pelo surgimento de crises curtas 
de espasmos tonicos, em salva (contra^oes curtas, subitas, do 
pesco^o, tronco e extremidades, geralmente em flexao), bila¬ 
terais, O EEG mostra um padrao tlpico denominado hipsar- 
ritmia, que consiste em atividade delta polimorfa, espiculas 
e complexos espicula-onda lenta caoticos, de alta amplitude, 
com assincronia inter-hemisferica marcada. Durante o sono, 
o padrao e fragmentado por eventos repetitive s de depres- 
sao generalizada (formando eventos repetitivos chamados de 
surto-supressao eletrica) (Figura 178.12). A sindrome de West 
constitui aproximadamente 1/4 de todas as epilepsias iniciadas 
antes de 1 ano de idade, ocorre entre 3 e 12 meses e apresenta 
alta morbidade neurologica, com rebaixamento cognitivo de 
moderado a grave em sua maioria. A mortalidade tambem £ 
elevada, chegando a indices de ate 30% de mortalidade preco¬ 
ce em algumas series. A maioria (85%) dos pacientes apresen¬ 
ta quadros sintomaticos de malforma^des do desenvolvimento 
cortical, lesoes perinatais, lesoes hipbxico-isquemicas e doen- 
^as metabolicas. 

► Sindrome de Lennox-Gastaut. Tambem uma encefalopatia ida¬ 
de-dependents e caracterizada por crises multiformes, pre- 
dominantemente do tipo t6nica axial e ausencias atipicas, 
mas tambem por crises atonicas, miodonicas e TCG. O EEG 
apresenta um padrao de atividade cortical de base lenta, asso- 
ciada a complexos espicula-onda lenta, 3 Hz, predominando 
em vigilia (Figura 178.13), Durante o sono, o padrao se altera 
para complexos poliespicula-onda lenta e trens de multiplas 
espiculas de baixa amplitude (frequencia em torno de 10 Hz). 
Deficit cognitivo ocorre na maioria dos pacientes. Aproxima¬ 
damente 1/5 dos pacientes apresenta historia previa de sindro¬ 
me de West. Pacientes com sindrome de Lennox-Gastaut re- 
presentam aproximadamente 10% dos pacientes com epilepsia 
de inicio abaixo dos 5 anos de idade. O pico de inicio dos sin- 
tomas ocorre entre 3 e 5 anos de idade. Rebaixamento cog¬ 
nitivo esta presente entre 75 e 99% dos pacientes. Para estes, 
transtomos comportamentais e psiquiatrieos podem surgir ou 
ficar mais intenso s com o tempo, Aproximadamente 5% dos 
pacientes podem ter suas crises controladas. 


Quadra 178.6 
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Figura 178.9 EEG mostrando paroxismos deondas agudas na regiao centrotemporal direita. 
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Figura 178.10 Paroxismo de complexos ponta-onda lenta generalizada a 3 Hz, bilateral, sincrona e simetrica. 
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Figura 178.11 Paroxismos de complexos poliponta-onda lenta, coincidente, mas nao precipitado por fotoestimulagao intermitente. 
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Figura 178.12 EEG mostrando quadro eletrografico de hipsarritmia durante sono. 
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Figura 178.13 Paroxismo de complexos ponta-onda ienta generalizada, 2 Hz, irregular, e atividade de base lenta, na SLG. 


Sfndromes epilepticas comuns na adolescenaa 
eidadeaduka 

► Epilepsia do lobo temporal. Constitui aproximadamente 2/3 das 
epilepsias focais vistas nessas idades. Os pacientes apresen- 
tam crises pardais complexas, com ou sem generalizagao se¬ 
cundaria. Muitos apresentam “auras” (crises parciais simples 
sensitivas e experienciais) e as crises sao frequentemente pre- 
cipitadas por ansiedade, estresse, menstruagao e emogoes in- 
tensas. A escierose mesial do lobo temporal e a etiologia mais 
frequente, um tipo de perda neuronal com alteragoes de plas- 
ticidade neuronal em regioes do hipocampo, em decorrencia 
de fenomenos de excito-toxicidade {p. ex., p6s-convulsoes fe- 
bris prolongadas na infancia), seguidos de longo periodo si- 
liente. O EEG mostra exercicio interictal como atividade delta 
polimorfa focal e ondas agudas isoladas ou repetitivas, nas 
regioes temporais (Figura 178.14). Muitos pacientes apresen¬ 
tam uma escassez de atividade interictal, apesar da ocorrencia 


frequente de crises. A ressonancia magnetica de cranio e par- 
ticularmente util nesse quadro, mostrando sinais de atrofia e 
hipersinal localizados em um ou em ambos os hipocampos. 
A expectativa de controle medicamentoso e baixa nessa sin- 
drome, e aproximadamente 70% dos pacientes continuarao 
apresentando crises, apesar de regimes terapeuticos conside- 
rados otimos. A epilepsia do lobo temporal, associada a es- 
clerose mesial temporal, 6 a sindrome com maior expectativa 
de controle por neurocirurgia (lobectomia temporal parcial 
ou amigdalo-hipocampectomia seletiva), com resultados em 
torno de 80% de controle por longos periodos de tempo. O 
padrao eletrografico interictal e mostrado na Figura 178.14. 

► Epilepsias focais neccorticais extratemporais. Epilepsias focais dos lo- 
bos frontal, parietal e occipital, em conjunto, seguem a epilepsia 
do lobo temporal na frequencia das sindromes focais vistas na 
idade adulta. Vdrios padroes de crises podem ocorrer, ligados 
&s fungoes e conexoes das redes neurais representadas nesses 
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Figura 178.14 EEG mostrando atividade focal [onda aguda) na regiao temporal anterior esquerda {montagem com derivagao Laplaciana), 


lobos cerebrals (ja descritas). O EEG pode apresentar achados 
focais que corroborant uma hipotese localizatbria com base na 
fenomenologia das crises {Figura 178.15). No entanto, o surgi- 
mento de achados epileptogSnicos depende da extensao da area 
epileptogenica e de sua localizagao em areas de convexidade 
cortical. Focos epileptogenicos localizados nas regioes mesiais 
inter-hemisfericas e nas regioes basais (brbito-frontais, occipi- 
tais basais) podem nao apresentar expressao eletrografica. As 
etiologias mais frequentes incluem displasias corticais focais, 
tumores, malformagoes vasculares, lesoes pos-traumaticas e sao 
frequentemente evidenciadas nos estudos de ressonancia mag- 
n£tica. Tambem nesse grupo de pacientes, o indice de refratarie- 
dade ao controle medicamentoso e elevado, mesmo em regimes 
terapeuticos com polifarmacos, e o tratamento neurocinirgico 
passa a ser uma possivel opgao terapeutica. 

■ Estado de mal epileptico 

A maioria das crises epil^pticas e autolimitada. Apos um 
periodo pos-ictal variavel, existe uma recuperagao das fun- 
goes que foram envolvidas nas crises (a consciencia, prin- 


cipalmente nas crises TCG, ou a fungao motora em uma 
crise motora parcial). A duragao media das crises genera- 
lizadas e em torno de 1 min, e poucas crises duram 2 min 
ou pouco mais. Portanto, a ocorrencia de crises de longa 
duragao ou das que se repetem, mesmo que separadas por 
pequenos intervalos sem evidencia de movimentos ictais, 
antes da recuperagao das fungoes do paciente, sugere uma 
situagao de urg£ncia. Crises que duram por um periodo 
de 10 min apresentam pouca probabilidade de serem auto- 
limitadas. Fisiologicamente, crises com duragao de 30 min 
ou mais podem produzir danos graves ao sistema nervoso 
central, alem de consequencias sist^micas graves, como 
arritmias cardiacas, edema pulmonar, aspiragao, hip oven- 
tilagao e hipoxia, febre e rabdomiblise e acidose metabo- 
lica. Praticamente todos os tipos de crises autolimitadas 
podem ocorrer como crises prolongadas, denominadas 
estados de mal epileptico. Assim, estados de mal epileptico 
focais podem ocorrer com a manutengao da consciencia do 
paciente. Estados de mal eonvulsivos generalizados e esta¬ 
dos de mal mioclonicos apresentam uma evidente urgencia 
em seu modo de apresentagao, e certamente serao tratados 
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Figura 178.15 Paroxismos de ondas agudas e ondas lentas poiimorfas na regiao occipital-temporal posterior a esquerda (derivagao Laplaciana). 
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agressivamente. No entanto, estados de mal generalizados 
nao convulsivos sao mais diflceis de identificar e podem nao 
apresentar o impacto esperado frente a sua gravidade. A flu- 
tua^ao no estado de consciencia do paciente, a ocorrencia 
de movimentos motores muito esporadicos, eventualmente 
evidenciando somente sonolencia, disartria e uma postura 
tonica axial ligeira, podem confundir a avaliapao clinica. A 
gravidade e a mortalidade associadas aos estados de mal nao 
convulsivo sao altas. O monitoramento eletroencefalogra- 
fico, assim, torna-se crucial no acompanhamento do trata- 
mento dos estados de mal epileptic o, nao somente durante 
as fases iniciais de avalia^ao e tratamento, mas tambem para 
verificar se houve aboli^ao dos paroxismos epileptogenicos 
continuos ou quase continuos, A sua persistencia, mesmo 
que o paciente nao evidencie movimentos anormais, sugere 
uma nova avalia^ao e a possibilidade de tratar-se de um tipo 
de estado de mal nao convulsivo. 

■ Comorbidades psiquiatricas nas epilepsias 

As comorbidades psiquiatricas refletem, de certa maneira, 
as modifka^oes cronicas em redes circuitarias ffontotempo- 
rais ou corticais difusas nas epilepsias. Transtornos psiquia- 
tricos comorbidos nas epilepsias sao frequentes, aumentam 
com a cronicidade e a intratabilidade clinica, e chegam a inci- 
dir em mais de 50% dos pacientes com epilepsias reffatarias. 
Todas as doen^as cerebrais conferem um risco aumentado 
de transtornos pslquicos. Epilepsia, sen do a mais universal 
das doenqas neurologicas, nao e excepao. Em centros espe- 
cializados no tratamento cllnico e cirurgico das epilepsias, a 
comorbidade psiquiatrica e elevada e a eclosao, ou a intensi- 
fica^ao da sintomatologia, nao e rara nos periodos de inves¬ 
tigate pre-operat6ria e no perlodo p6s-operat6rio. O reco- 
nhecimento, o diagnostico e o tratamento de comorbidades 
psiquiatricas em pacientes com epilepsia somente sao adequa- 
dos quando realizados por uma equipe multiprofissional. O 
psiquiatra, o neuropsicologo, o terapeuta familiar, o assistente 
social, alem do neurologista, tem papel importante no manejo 
desse grupo de pacientes. Transtornos ansiosos, depressivos e 
psicoticos ocorrem com incidencia elevada entre a populato 
com epilepsia. 

- Tratamento e prognostic 

O risco de recorrencia apds uma primeira crise e bastante 
variavel. Na maioria das vezes, a recorrencia ocorre nos pri- 
meiros 6 meses apos o primeiro evento. Uma vez que o diag¬ 
nostico de epilepsia seja estabelecido pela ocorrencia de crises 
repetidas nao provocadas, varias maneiras de evolu<;ao podem 
ocorrer na historia natural. Um prognostico bom ou otimo, 
indicando remissao prolongada apos tratamento ou mesmo 
sem tratamento, ocorre para 50 a 70% dos pacientes. Todos 
os estudos mostram, consistentemente, que entre 20 e 30% 
dos pacientes nao entrarao em remissao. Para a maioria deles, 
mesmo intervalos curtos livres de crises sao raros. O controle 
das crises com medica^ao anticonvulsivante e posslvel em 
aproximadamente 70% dos pacientes com epilepsia, quando o 
diagnostico correto da slndrome e obtido, e seguido da esco- 
lha da medica^ao adequada. Seguem-se, entao, anos de acom¬ 
panhamento, em que o objetivo original de obter controle total 
das crises € desafiado pela prbpria evoluqao da doen^a, pela 
luta do paciente para manter aderencia aos remedies e pela 
ocorrencia de efeitos colaterais que podem tornar-se intole- 
raveis. Ainda, o tratamento nao se reduz ao controle das cri¬ 


ses, mas a educafao do paciente e da famllia, k observato da 
cognigao, do comportamento, do funcionamento psicossocial 
e da qualidade de vida. O impacto da epilepsia e multidimen¬ 
sional Quando o tratamento tem bom resultado e produz 
remissao a longo prazo a prdxima questao a ser enfrentada 6 o 
momento e a propriedade de reduzir e, finalmente, suprimir o 
uso da medicato. 

■ Aspectos psicossociais 

A imprevisibilidade das crises leva o paciente a uma sen- 
sa^ao de perda do controle sobre seu comportamento e a 
situates sociais pouco dignificantes para ele. A repeti^ao 
das crises funciona como um paradigma de vitaliza<jao da 
experiencia negativa, com consequente desmoraliza<;ao e 
empobrecimento da autoimagem. As relates interpesso- 
ais sao afetadas por preconceitos resultantes da ignoriim- 
cia piiblica quase universal sobre a epilepsia. As relates 
de trabalho sao comumente permeadas por instabilidade 
e desconfian^a mutua entre empregados epilepticos e seus 
empregadores. A expectativa pessimista dos trabalhadores 
com epilepsia pode ser vista na resposta a questionarios, 
nos quais quase 80% deles esperam perder seus empregos 
se apresentarem crises no ambiente de trabalho. Os pacien¬ 
tes com epilepsia sofrem uma limita^ao significativa de 
sua experiencia social por diminui<pao do contato e inte- 
ra<;ao nos ambientes de trabalho, escolar e comunitario, e 
pela eren<;a de que o isolamento, o repouso e o afastamento 
social auxiliam o restabelecimento. 


► Addente vascular cerebral 

Eli Faria Evaristo 

O acidente vascular cerebral (AVC) e doen<;a frequente 
em nosso meio e com alto impacto na qualidade de vida do 
paciente e de seus familiares. £ uma das principais causas de 
incapacidade fisica e morte, respondendo por mais da metade 
de todas as hospitaliza^oes por doenqa neurologica aguda em 
nosso pals. 

£ clinicamente definido como um deficit neurolbgico, 
geralmente focal, de instala^ao subita ou com rapida evolu- 
i;ao sem outra causa aparente que nao vascular, com dura^ao 
maior que 24 h ou, quando menor, levando a morte. Essas cau¬ 
sas vasculares incluem altera<joes estruturais dos vasos e fun- 
cionais, relacionadas com o fluxo sangulneo e com o sistema 
de coagulaqao. 

Os tipos de AVC podem ser divididos em isquemicos 
(AVC1) e hemorragicos (AVCH), com base em seu aspecto 
patoldgico. 

As causas de AVCI mais comuns sao a aterosderose em 
grandes arterias, o cardioembolismo e a oclusao de pequenas 
arkrias. 

Deve ser lembrado o ataque isquemico transitdrio (AIT), 
em que os sinais e sintomas regridem totalmente em minutos 
a poucas horas. 

O AVCH pode ser classificado com base na topografia do 
sangramento, como a hemorragia intraparenquimatosa (HIP) 
e a hemorragia subaracnoidea (HSA). 

Essas diferentes maneiras de apresenta^ao do AVC (AVCI, 
AIT, HIP, HSA) devem ser analisadas separadamente em vir- 
tude de suas diferen<;as cllnicas, etiolbgicas, fisiopatologicas e 
diagnosticas. 
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■ Acidente vascular cerebral isquemico (AVCI) 

Uma das classifica^oes de AVCI, com base no mecanismo 
fisiopatologico, e a usada no estudo multicentrico TOAST 
(trial of org 10172 in acute stroke treatment) (Quadro 178.7). 

► Aterosderose de grandes arterias. Trombose relacionada com ate- 
rosclerose de grand es arterias 6 um mecanismo frequente de 
AVCI, sendo a hipertensao arterial sistemica (HAS) seu fator 
de risco mais comum. A HAS acelera o processo aterosclero- 
tico e provoca altera^oes vasculares, como espessamento da 
camada Intima, forma<;ao de placas de ateroma, diminui^ao 
do lumen vascular, alongamento e tortuosidade das arterias, 
dilata^ao pos-estenotica, rompimento da Intima, aderencia de 
plaquetas e fibrina e consequente forma^ao de trombo com 
potencial risco de oclusao vascular, Idade, diabetes, tabagis- 
mo, uso de contraceptives orais, dislipidemias, obesidade e 
inatividade flsica aumentam ainda mais esse risco trombbtico, 
que pode causar lesao isquemica por trombose in situ e, con- 
sequentemente, hipofluxo distal k oclusao, ou embolia arterio- 
arterial, com odusao vascular a jusante. 

A aterosderose predomina nos locais de maior impact o 
circulatorio, como o seio e o sifao carotldeos, e no sistema ver¬ 
tebrobasilar, na origem da arteria vertebral a partir da arteria 
subclavia, no segmento intracraniano da arteria vertebral e na 
por^ao terminal da arteria basilar. O arco abrtico e a por^ao 
proximal das arterias cerebral media e cerebral anterior tam- 
bem podem ser acometidos. 

A maneira de instala^ao do quadro neurologico nos infartos 
por mecanismo aterotromb otico pode variar. Nas situates de 
hipoperfusao secundaria a trombose in situ , pode haver insta- 
la^ao subita do deficit neurologico com posterior estabilidade 
ou ocorrer progressao, quando novos deficits neurologicos vao, 
com o decorrer das horas, adicionando-se ao deficit inicial. Ja 
nos casos de embolia arterioarterial, a instala^ao do quadro e 
geralmente abrupta, e a abrangencia do deficit chega rapida- 
mente a sua extensao maxima. Ataques isquemicos transitorios, 
geralmente no mesmo territorio vascular, precedem os infartos 
cerebrais aterotromb oticos em atb 50% dos casos. 

Os infartos cerebrais por mecanismo aterotrombotico sao 
precedidos por ataques isquemicos transitorios, em geral no 
mesmo territbrio vascular, em ate 50% dos casos. 

As sindromes neurologicas relacionadas com a ocorren- 
cia de um AVCI dependem do territorio vascular acometido 
e de sua extensao. Crises convulsivas sao infrequentes na 
fase aguda. Cefaleia nao e comum, contudo, quando ocorre, 
costuma se localizar do mesmo lado da lesao, nao sendo tao 
intensa como nas hemorragias. 

Outras manifesta$oes da doen^a aterosclerotica, como 
insuficiencia coronariana e insuficiencia arterial periferica, 
podem coexistir, 

► Embolia de origem cardi'aca. A embolia cerebral € uma complica- 
<;ao de varias doen^as, que tern em comum a possibilidade de 
colocar na circula^ao sistemica coagulos sanguineos ou, mais 
raramente, outro material. Ocorre predominantemente em as- 
socia^ao com doen^as cardiacas. 


Quadro 178.7 



• Aterosderose de grandes arterias 

• Embolia de origem cardi'aca (cardioembolia) 
■ Odusao depequenas arterias 

• Outras etiologias 

• Etiologia indeterminada 


O estudo multicentrico TOAST classificou os fatores de 
risco para embolia de origem cardlaca em 2 grupos: alto e 
medio riscos. Sao considerados de alto risco: presen^a de 
prbtese valvar metalica, estenose mitral associada a fibri- 
la^ao atrial, trombos em atrio esquerdo ou apendice atrial 
esquerdo, doen<;a do no sinusal, infarto agudo do miocardio 
ha menos de 4 semanas, trombos em ventriculo esquerdo, 
miocardiopatia dilatada, acinesia de parede ventricular 
esquerda, mixoma atrial e endocardite infecciosa. Dentre 
os fatores de medio risco, estao: prolapso da valva mitral, 
calcifica^ao do anel mitral, estenose mitral sem fibrila^ao 
atrial, contraste espontaneo no atrio esquerdo, forame oval 
patente (levando a embolia paradoxal, na qual um 6mbolo 
proveniente do sistema venoso alcanna as cavidades cardia¬ 
cas esquerdas a partir das cameras direitas, sem passar pel os 
capilares pulmonares), flutter atrial, fibrila^ao atrial isolada, 
prbtese valvar biolbgica, endocardite nao infecciosa trom- 
botica (muitas vezes, secundaria a neoplasias malignas), 
insuficiencia cardlaca congestiva, hipocinesia de parede 
do ventriculo esquerdo e infarto agudo do miocardio com 
tempo de evolu^ao entre 4 semanas e 6 meses. Em nosso 
meio, a doempa de Chagas, por causar arritmia e insuficien¬ 
cia cardlaca, frequentemente associada a trombose intracavi- 
tiria, e outra causa de embolia cerebral. 

O inicio dos sintomas na embolia cerebral e abrupto na 
maioria dos casos, com instala^ao de deficit neurologico em 
segundos, Em alguns casos, pode haver historia de ataques 
isquemicos transitorios em diferentes territorios vasculares. 

Em muitos casos de oclusao vascular secundaria k embo¬ 
lia, ocorrem lise e fragmenta^ao do embolo, determinando 
recanaliza<;ao que, se estiver completa e em tempo habil, leva a 
regressao dos deficits neuroldgicos. 

Em alguns casos nos quais essa recanaliza^ao ocorre apos 
instalai;ao de lesao isquemica, ha extravasamento de sangue 
no tecido cerebral infartado, denominado transforma^ao 
hemorragica, responsavel por eventual piora no quadro neu- 
roldgico. 

Cefaleia e relativamente comum e crise epileptica focal 
pode ser o sintoma inicial. Estas ocorrem em 5 a 10% dos 
casos de embolia cerebral. 

O quadro neuroldgico depende do territorio vascular aco¬ 
metido, lembrando que a arteria cerebral media e a mais fre¬ 
quentemente acometida pelas embolias de origem cardlaca. 

► Odusao de pequenas arterias. A oclusao de pequenas arterias re- 
presenta um mecanismo frequente de AVCI e seu principal 
fator de risco e a hipertensao arterial sistemica. 

Algumas sindromes neurolbgicas isquemicas agudas, em 
pacientes sem altera^ao do nivel de consciencia ou evidencias 
de disfungao cortical, sao classicamente atribuidas a infartos 
cerebrais lacunares causados por oclusao de pequenas arterias. 
As principais sao: sindrome motora pura, sindrome sensitivo- 
motora, hemiparesia ataxica, sindrome sensitiva pura e sin¬ 
drome disartrica com incoordena^ao da mao. 

Em exames de neuroimagem, o AVCI causado por oclusao 
de pequena arteria se apresenta como uma lesao arredondada 
ou ovalada, geralmente na profundidade dos hemisferios cere¬ 
brais ou no tronco cerebral. Sua extensao pode variar, sendo 
geralmente de ate 1,5 cm de diametro (infarto lacunar). 

► Outras etiologias. Nesse grupo estao as causas menos frequen- 
tes, como as arterites inflamatbrias e infecciosas; estados 
trombofilicos, como a sindrome de anticoagu lante lupico; dis- 
sec^oes arteriais cervicais traumaticas e espontaneas; intoxica- 
?ao por drogas, como cocaina e anfetaminas. 
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Sfndromes neurovasculares 

Os sinais e sintomas neurologicos resultantes da lesao 
isquemica causada pela interrup^ao de fluxo de determinada 
arteria (sindrome neurovascular) sao relativamente unifor¬ 
mes, apesar dos diferentes mecanismos causadores. 

As principals sindromes neurovasculares sao: 

► Arteria carotida interna. Os sinais e sintomas de oclusao dessa 
arteria dependem do nivel da obstru$ao e da eficiencia das 
colaterais extracranianas e intracranianas. Assim, por vezes 
a sua obstru^ao pode ser inteiramente assintomatica. Rara- 
mente, contudo, pode ocorrer infarto maci^o dos 2 hemis- 
f£rios cerebrais. Dentre esses 2 extremos, o mais comum e o 
aparecimento de sintomas semelhantes a obstruqao da arteria 
cerebral media: deficits mo tores de predominio braquiofacial, 
deficits sensitivos e altera^oes de campo visual, todos contra- 
laterais a lesao. Nos acometimentos do hemisferio dominante, 
podem ocorrer altera^oes de linguagem e, no hemisferio nao 
dominante, dificuldade no reconhecimento do lado do corpo 
contralateral 4 lesao cerebral. 

Eventualmente, € possivel observar associagao com a sin¬ 
drome da arteria cerebral anterior e, mais raramente, com a da 
arteria cerebral posterior. 

Os territories mais distais dessas arterias, denominados 
zonas de fronteira vascular, geralmente sao os mais acome- 
tidos. 

► Arteria cerebral media. Ao contrario da arteria carotida interna, 
em que o mecanismo mais frequente de obstru^ao e trombose 
local secundaria a aterosclerose, a arteria cerebral media e ffe- 
quentemente oduida por mecanismo embblico. 

As sindromes relacionadas com a arteria cerebral media 
podem ser divididas em 3 tipos principals, conforme o local 
da obstnnjao. 

Na obstru^ao de ram os perfurantes (arterias lenticulo- 
estriadas), instala-se hemiplegia completa, bem como, algu- 
mas vezes, hemianopsia homonima. Nas lesbes do hemisferio 
dominante, pode-se observar afasia. 

A obstru^ao de ramos superficiais corticais determina sin¬ 
dromes neurologicas variadas. A obstru^ao da arteria orbito- 
ffontal ou frontal ascendente determina hemiparesia de pre- 
dominio braquiofacial com afasia de expressao. A obstru^ao 
da arteria rolandica causa deficit sensitivo-motor de predomi¬ 
nio braquiofacial com disartria, podendo, no acometimento 
do hemisferio dominante, ocorrer ou nao afasia. A obstru<;ao 
das arterias parietal e angular pode causar deficit sensitivo do 
tipo cortical e, eventualmente, movimentos coreoatetoticos 
que predominam na mao. Em lesoes do hemisferio domi¬ 
nante, observam-se apraxia ideomotora e afasia de condu^ao. 
Estereoagnosia e negligencia podem ser vistas no acometi¬ 
mento do hemisferio nao dominante. A obstru^ao da arteria 
temporal causa hemianopsia ou quadrantoanopsia homonima 
contralateral. 

Caso a obstru^ao seja em seu tronco principal, o quadro e 
mais grave pela extensao da lesao. O paciente pode apresen- 
tar-se em torpor ou coma, hemiplegico, com deficit sensitivo 
completo e proporcionado (pela lesao da capsula interna), 
com hemianopsia ou quadrantoanopsia superior homonima 
contralateral e, dependendo do hemisferio acometido, afasia 
com predominance expressiva (hemisferio dominante) e ano- 
sognosia, somatoagnosia e negligencia (nao dominante). 

► Arteria cerebral anterior. Os sinais e sintomas dependem do lo¬ 
cal da obstru^ao e das caracterlsticas da circula^ao colateral. 
Assim, uma obstru^ao proximal a arteria comunicante ante¬ 
rior, com boa perviedade desta, pode ser assintomatica. No 


outro extremo, pode ocorrer oclusao das 2 arterias cerebrais 
anteriores, ou por abordagem cirurgica da arteria comunican¬ 
te anterior ou porque o fluxo sanguineo para ambas as arte¬ 
rias cerebrais anteriores provem da mesma arteria carotida 
interna. Nesse caso, podem ocorrer paraplegia crural, apatia, 
abulia, afasia e sinais de frontaliza^ao. Alem disso, em lesoes 
bilaterais, pode-se observar mutismo acin&ico, principalmen- 
te quando ha lesao associada do giro do cingulo e do sistema 
limbico. 

Oclusao da arteria recorrente de Heubner pode determiner 
paresia contralateral a lesao, por predominio braquiofacial e, 
quando no hemisferio dominante, afasia expressiva ou afasia 
transcortical. 

Oclusoes proximais a arteria recorrente de Heubner podem 
causar deficit sensitivo e motor contralateral, de predominio 
crural, sinais de frontaliza^ao, incontinence urinaria e fecal, 
certo grau de euforia e, ocasionalmente, apraxia ideomotora 
do membro superior esquerdo por acometimento do corpo 
caloso. Nas lesoes do hemisferio dominante, observa-se afasia 
de expressao. 

Oclusoes mais distais, afetando a por^ao terminal da arteria 
calosomarginal, causam deficit sensitivo e motor de predomi¬ 
nio crural. 

► Arteria coroidal anterior. A obstru^ao dessa arteria por doen^as 
vasculares cerebrais e relativamente rara, podendo causar he¬ 
miplegia, hemianestesia e hemianopsia homonima que poupa 
a macula, todas contralaterais a lesao, 

► Arteria cerebral posterior. A obstru^ao da arteria cerebral poste¬ 
rior pode ser proximal (talamica, subtalamica e peduncular), 
distal (cortical) ou uma combina^ao destas nas obstru^o es ex- 
tensas. 

A sindrome proximal ocorre por oclusao dos ramos tala- 
moperfurantes, talamogeniculados e circunflexos, podendo 
causar hemianopsia homonima contralateral, hemiplegia 
contralateral passageira e hemianestesia global inicial, que se 
recupera parcialmente e se acompanha de hiperpatia no hemi- 
corpo contralateral a lesao. Pode ocorrer tambem sindrome 
cerebelar, caracterizada por dismetria, disdiadococinesia e 
tremor de a^ao, que predomina no membro superior contra¬ 
lateral. O acometimento do nucleo subtalamico causa balismo 
no hemicorpo contralateral. 

As lesoes distais ou corticais causam comumente hemia¬ 
nopsia homonima contralateral, que predomina no campo 
visual inferior, poupando ou nao a macula, na dependence do 
suprimento colateral pela arteria cerebral media. Nas lesoes 
do hemisferio dominante, pode ocorrer agnosia visual prin- 
cipalmente para simbolos, determinando incapacidade para 
leitura, muitas vezes preservando a capacidade de escrever. Ja 
as lesoes do hemisferio nao dominante classicamente causam 
prosopagnosia, ou seja, incapacidade de reconheceras pessoas 
por meio da imagem visual, mas podendo faze-Io por outras 
caracterlsticas, como o som de sua voz. Quando a obstru^ao e 
bilateral, ocorre cegueira cortical com preserva^ao do reflexo 
fotomotor. Eventualmente, esses pacientes apresentam a sin¬ 
drome de Anton, na qual o paciente com perda visual bilateral 
nao tern conscience desse fato (anosognosia para cegueira). 

► Arteria vertebral. Sua oclusao pode ser assintomatica, desde que 
sua homonima contralateral tenha um bom fluxo. No caso de 
esta ser hipoplasica, pode ocorrer grande redu^ao no fluxo 
sanguineo com possivel surgimento de sindrome da arteria 
basilar. 

A obstru^ao da arteria vertebral pode causar basicamente 
2 tipos de sindrome: a bulbar medial e a bulbar lateral, sendo 
esta ultima bem mais frequente. 
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O infarto bulbar lateral e, em 80% dos casos, decorrente 
da obstruqao da arteria vertebral, e, nos 20% restantes, pro- 
vocado pela obstrugao da arteria cerebelar posterior inferior, 
causando a sindrome de Wallenberg, caracterizada por perda 
da sensibilidade termica e dolorosa da hemiface ipsilateral e 
do hemicorpo contralateral, disfagia, disfonia, sindrome de 
Claude Bernard-Horner ipsilateral e, algumas vezes, ataxia 
cerebelar ipsilateral, nistagmo e vertigem. 

► Arteria basilar. Seus principals ramos sao os perfurantes para- 
medianos, as circunflcxas curtas, as arterias cerebdares ante- 
riores inferiores, as arterias cerebelares superiores e as arterias 
cerebrais posteriores. Assim, a oclusao de cada um desses ra¬ 
mos causa um quadro clinico diferente. 

A oclusao da arteria cerebelar anterior inferior pode causar, 
do mesmo lado da lesao, surdez acompanhada de zumbido, 
ataxia cerebelar, sindrome de Claude Bernard-Horner, dimi- 
nuigao da sensibilidade termica e dolorosa da face e, depen- 
dendo do nivel da obstrugao, paralisia facial perifdrica e para- 
lisia do nervo abducente com paralisia do olhar conjugado 
lateral. £ possivel observar hemiplegia e hemi-hipoestesia, 
poupando a face no lado contralateral a lesao. 

A obstrugao da arteria cerebelar superior pode causar 
perda da sensibilidade termica e dolorosa do lado contralate¬ 
ral a lesao. Do mesmo lado da lesao, observam-se ataxia cere¬ 
belar, surdez, sindrome de Claude Bernard-Horner, nistagmo, 
nauseas e vdmitos, e movimentos involuntarios. 

A oclusao das arterias perfurantes paramedianas, ao nivel 
da ponte, pode causar hemiparesia contralateral, por vezes de 
predominio crural. Na lesao do tegmento pontino, ocorre defi¬ 
cit do olhar conjugado para o lado da lesao. Nos casos de lesao 
bilateral, observa-se tetraparesia. Em alguns casos, ha preser- 
vagao da consciencia e lesao piramidal completa, determi- 
nando a chamada “sindrome do cativeiro”, na qual o paciente 
& capaz de despertar, estar ciente do que esta ocorrendo, mas 
nao consegue movimentar os membros ou falar; mantem-se, 
geralmente, apenas a capacidade de piscamento palpebral e, 
em alguns casos, a motricidade ocular vertical. 

Os ramos perfurantes paramedianos, ao nivel do mesen- 
cefalo, podem ter origem na art&ria basilar ou arteria cerebral 
posterior, e a oclusao desses ramos pode causar a sindrome de 
Weber, ou seja, acometimento do nervo oculomotor ipsilateral 
e hemiparesia contralateral. Algumas vezes, tremor intencio- 
nal pode estar associado. 

A oclusao dos ramos circunflexos curtos acomete a porgao 
lateral da ponte, causando ataxia cerebelar, nistagmo horizon¬ 
tal, nauseas e vdmitos, e sindrome de Claude Bernard-Horner 
ipsilateral, com diminuigao da sensibilidade do hemicorpo 
contralateral. 

A oclusao do tronco da arteria basilar frequentemente causa 
coma de instalagao imediata, pupilas puntiformes, tetraplegia 
e anestesia completa, com alta letalidade. Em outras situates, 
podemos observar drop attack, ou queda subita, com vertigem, 
nauseas e vdmitos, disturbio de consciencia, alteragao do movi- 
mento ocular conjugado, alteragao da sensibilidade da face e do 
corpo, ou uma combinagao dos sintomas supradescritos. 

O comprometimento do fluxo na arteria basilar pode ocor- 
rer por estenose, frequentemente de causa aterosclerotica; por 
embolia ou pela sindrome de roubo da arteria subclavia. Nessa 
sindrome, geralmente de origem cardiaca com a obstrugao da 
arteria subclavia proximal a arteria vertebral, o sistema verte¬ 
bral passa a funcionar como via anastomotica para o membro 
superior afetado. Isso acarreta inversao do fluxo vertebrobasi¬ 
lar em diregao ao membro afetado, comprometendo a irriga- 
gao das estruturas cerebrais. 


Diagnostico 

A investigagao diagnostica tern 2 objetivos: confirmagao 
da lesao isquemica ou, pelo menos, exclusao de neoplasias e, 
principalmente, hemorragias e identifkagao da causa. Isto e 
fundamental, uma vez que tal diferenciagao geralmente nao 
e possivel apenas com os dados clinicos. Para isso, o exame 
complementar mais utilizado e a tomografia computadorizada 
de cranio, na qual os infartos se revelam como areas hipoate- 
nuantes que aparecem geralmente em 12 a 48 h, conforme sua 
extensao. Assim, a tomografia de cranio realizada na admis- 
sao do paciente com diagnostico clinico de infarto cerebral e 
“negativa" em aproximadamente 30% dos casos e, nos infartos 
de menor extensao, pode ser “negativa", nas primeiras 24 h, em 
ate 50% dos casos. A presenga de tenues sinais indicativos de 
edema cerebral, como apagamento de sulcos cerebrais e assi- 
metria do sistema ventricular ou de cisternas nas primeiras 6 h, 
pode estar reiacionada com infartos extensos {Figura 178.16). 

A ressonancia magnetica tern maior sensibilidade que a 
tomografia computadorizada na detecgao dos infartos cere¬ 
brais, sendo essa superioridade ainda maior na regiao da fossa 
posterior e nos infartos relacionados com a oclusao de peque- 
nas arterias perfurantes (lacunas) e no tronco cerebral, em que 
as estruturas osseas comprometem significativamente as ima- 
gens tomograficas. As kcnicas spin-echo convencionais com 
base em T2 tornam possivel a detecgao da area infartada apos 
4 a 12 h do icto. Outra tecnica, chamada difusao, possibilita o 
diagnostico de lesoes isquemicas apos alguns minutos do seu 
inlcio. Um aspecto importante da ressonancia magnetica e a 
sua utilidade no diagndstico de outras doengas associadas ao 
AVC, como malformagoes arteriovenosas, cavernomas, neo¬ 
plasias e doengas infecciosas (Figura 178.17). 

O segundo objetivo da investigagao e o diagnostico da 
causa e de doengas associadas. Para isso, deve-se considerar, 
caso a caso, a historia clinica e as caracteristicas especificas do 
infarto cerebral. Na investigagao da causa do AVCI, em alguns 
pacientes, podem ser importantes exames laboratoriais para 
pesquisa de doengas metabdlicas como diabetes e dislipide- 
mias; doengas reumaticas como lupus eritematoso sistemico 
e vasculites; doengas hematolbgicas como anemia falciforme 
e estados de trombofilia e algumas doengas infecciosas como 
sffilis e hepatite por virus B e C. 



Figura 178.1 6Tomografiade cranio sem contrasts revelando area deAVCI 
com 24 h de evolu?ao, acometendo parte do territorio de arteria cerebral 
media esquerda (L). 
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Figura 178.17 Ressonanciamagnetica deencefalo, comtecnica de difusao 
revelando area de AVCi em territorio de arteria cerebral media esquerda. 

Confer me a suspeita diagnostica, outros exames comple- 
mentares podem ser necessarios, como ecocardiograma trans- 
toracico e transesofagico, eletrocardiograma de 24 h (Holter) 
e liquido cefalorraquidiano. 

A investiga^ao de possiveis estenoses arteriais extracrania- 
nas e intracranianas deve ser iniciada com metodos nao inva- 
sivos, O ecodoppler de arterias cardtidas e vertebrais possibi- 
lita a avalia^ao do segmento extracraniano (cervical) e deve 
ser usado na analise inicial dessas arterias. O Doppler trans- 
craniano pode complementar essas informa^oes, avaliando o 
segmento intracraniano, alem de tomar possivel a avalia^ao de 
padroes e extensao de circula^ao colateral em pacientes com 
estenose ou oclusao distal. Contribui tambem com a detec- 
9 ao de embolos alojados na arvore arterial cerebral, pesquisa 
de emboliza^ao espontanea no monitoramento prolongado, 
avalia^ao de shunt direita-esquerda por meio da pesquisa de 
microbolhas. O shunt direita-esquerda deve ser avaliado tam¬ 
bem pelo ecocardiograma transtoracico e, se necessario, tran¬ 
sesofagico, os quais adicionalmente fornecem informacjoes 
sobre tamanho das camaras cardiacas, desempenho cardiaco 
e presen^a de aneurismas de septo interatrial e ventriculares 
relacionados com a forma^ao de trombos intracavitarios que 
tambem sao pesquisados nesses exames. A angiorressonan- 
cia possibilita a avaliagao dos segmentos extraeranianos e 
intracranianos. Quando as avalia^oes dos metodos ultrasso- 
nograficos e da angiorressonancia sao concordantes, ha boa 
correiai^ao com a angiografta digital. A angiotomografia e um 
bom exame para a avalia^ao arterial, sobretudo da por^ao cer¬ 
vical, viabilizando, de maneira adicional, a avalia^ao do grau 
de calcifica^ao da placa aterosclerdtica. A tomografia com- 
putadorizada por emissao de feton unico (SPECT) e metodo 
relativamente nao invasivo e pode ser util. Quando necessa¬ 
rio, pode-se complementar o estudo vascular com angiografta 
digital (Figuras 178.18,178.19 e 178.20). 

■ Ataque isquemico transitorio (AIT) 

Constitui-se em um deficit funcional de caracteristicas focais, 
no encefalo ou na retina, causado por doenpa vascular, com ini- 
cio geralmente subito e que regride completamente em minutos 
ou em poucas horas. A maioria dos AIT e de curia dura^ao, 
regredindo dentro de 1 h. Estudos demonstraram uma dura^ao 
media de 14 min nos AIT em territdrio carotideo e 8 min em 
territorio vertebrobasilar. Nos deficits com dura^ao superior a 
1 h, somente 14% desaparecem em 24 h. 



Figura 178.18 Angiorressonancia revelando estenose em arteria carotida 
interna direita no nfvel do bulbo carotideo. 






I 


Figura 178.19 Angiografia digital reveiando estenose em arteria carotida 
interna. 

Os sinais e sintomas neurologicos, assim como no AVCI, 
tem correla^ao com o territorio vascular envolvido. 

Nos acometimentos que envolvem o territorio carotideo 
(relacionados com as arterias carotida interna, oftalmica, 
cerebral media, coroidal anterior e cerebral anterior) podem 
ocorrer deficit motor (hemiparesia) provocado ou nao; deficit 
sensitivo (hemi-hipoestesia) proporcionado ou nao; dificul- 
dade na articula^ao da palavra (disartria); deficit de lingua- 
gem (afasia) envolvendo expressao, compreensao ou ambas; 
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Figura 178,20 Angiografia digital revelando estenose na regiao do bulbo 
carotid eo (seta). 

outros disturbios de funqao nervosa superior, como apraxias e 
agnosias e eventualmente altera^oes visuais, como hemianop¬ 
sia homonima e amaurose monocular. 

Nos acometimentos que comprometem o territorio ver¬ 
tebrobasilar (relacionados com as arterias vertebral, basilar, 
cerebelar e cerebral posterior), podem ocorrer hemiparesia 
proporcionada, hemi-hipoestesia proporcionada, hemianop¬ 
sia homonima, altera^oes de coordena^ao (ataxia da marcha, 
dismetria, disdiadococinesia) e altera^oes de nervos cra- 
nianos, como diplopia, ptose palpebral, anisocoria, paralisia 
facial periferica, nistagmo, vertigem, disartria e disfagia. 

Comparados com a popula<;ao geral, os pacientes com ata- 
que isquemico transitorio apresentam risco 16 vezes maior de 
desenvolver AVCI. 

Apos a ocorrencia de um AIT, o risco de AVCI e de aproxi- 
madamente 30% em 5 anos e 10 a 20% em 90 dias, sendo 50% 
destes nas primeiras 48 h ap6s o AIT. 

Por essa razao, entende-se que a investiga^ao diagnostica 
6 imprescindivel para a defini^ao do tratamento preventivo 
mais eficiente e deve ser realizada com urgencia, sobretudo 
nos AIT recentes. 

Diagndstico 

A investiga<;ao diagnostica nos casos de AIT tern os mes- 
mos objetivos referidos para o diagnostico do AVCI. Aqui, da 
mesma maneira, e necessario descartar outras afec^oes que 
podem se manifestar clinicamente com deficits neurolbgicos 
de inicio subito e de curta dura^ao. 

Em algumas dessas situates, crises epilepticas focais e 
enxaqueca devem entrar no diagndstico diferencial. Em crises 
epilepticas focais, a instala^ao e a progressao dos sintomas e 
sinais neurologicos ocorrem em poucos minutos (2 a 3), geral- 
mente com fenomenos positivos. Nessa suspeita, o eletroence- 


falograma pode ser um exame util. Na enxaqueca, a instala<;ao 
e a progressao dos sinais neurologicos ocorrem geralmente em 
alguns minutos (15 a 20), com fenomenos positivos ou negati¬ 
ves, com aparecimento posterior de cefaleia. 

Apds o diagndstico diferencial, e preciso definir o meca- 
nismo causador do AIT, ja que a medicagao de escolha para 
o tratamento preventivo depende do process o fisiopatologico 
que o causou. 

■ Hemorragia intraparenquimatosa 

A hipertensao arterial constitui a causa mais comum de 
hemorragia intraparenquimatosa (HIP), estando presente em 
cerca de 70% dos casos devido a alteragdes como lipo-hiali- 
nose e necrose fibrinoide, na parede de pequenas arterias 
e arteriolas, que levam h forma^ao dos microaneurismas de 
Charcot-Bouchard, os quais, por ruptura, determinant o apa¬ 
recimento da hemorragia. 

A HIP relacionada com hipertensao arterial sistemica pode 
ocorrer em qualquer regiao; entretanto, e mais frequente na 
regiao dos nudeos da base, em especial putame (50%) e talamo 
(20%), tambem ocorrendo na ponte (10%), no cerebelo (10%) 
e na substancia branca subcortical dos lobos cerebrais, estes 
ultimos chamados de hematomas lob ares (10%). 

Outras causas de HIP sao malforma^oes arteriovenosas 
(MAV) decorrentes de uma anomalia no desenvolvimento do 
sistema vascular cerebral com a present^ de tecido embrio- 
genico e que consiste em um emaranhado de vasos dilatados, 
possibilitando uma comunica^ao direta entre arterias e veias, 
formando uma verdadeira fistula. As malforma^oes maio- 
res costumam ocorrer nos hemisferios cerebrais, enquanto 
as menores situam-se no tronco cerebral, cerebelo e medula 
espinal. 

Na maioria dos casos, a ruptura de uma MAV determina 
hemorragia intraparenquimatosa, mas pode tambem mani¬ 
festar-se como hemorragia subaracndidea. As apresenta^oes 
clinicas mais comuns das MAV sao: hemorragia, crises epi¬ 
lepticas, cefaleia, deficit neuroldgico progressive, insuficiencia 
cardiaca e hidrocefalia - as 2 ultimas ocorrem primariamente 
em neonatos e lactentes com malforma^oes da veia de Gale no. 

Em 15 a 20% dos pacientes, pode haver relato de cefaleia 
vascular, semelhante a enxaqueca, a qual, quando associada a 
crises epilepticas focais, deve levantar a suspeita de MAV. 

Ha certa dificuldade no conhecimento da histdria natural 
da MAV. Contudo, alguns dados sugerem que cada episodio 
de hemorragia de uma MAV carrega um risco de mortalidade 
de aproximadamente 10% e de morbidade grave em to mo de 
30%. O risco de hemorragia sintomatica parece ser de apro¬ 
ximadamente 4% ao ano, e o intervalo m^dio entre eventos 
hemorragicos, de 7 a 8 anos. 

Apos a hemorragia, o hemis&rio acometido torna-se ede- 
maciado, ha organizagao do coagulo e compressao dos tecidos 
adjacentes. A hemorragia pode seguir a dire^ao dos tratos ner- 
vosos, podendo estender-se at£ o tronco cerebral. As hemorra- 
gias proximas aos ventriculos cerebrais rompem-se para den- 
tro deles, determinando dilata^ao ventricular. Mais raramente, 
rompem o edrtex, chegando ao espa^o subaraendideo. 

Com o tempo, o coagulo se organiza, sofre fibrindlise e 
liquefa^ao, sendo fagocitado por maerdfagos. O coagulo reab- 
sorvido e substituido por uma cicatriz glial e, quando nao 
absorvido, permanece como um liquido seroso amarelado. 

Outras causas de HIP sao; aneurismas, neoplasias, coagulo- 
patias, uso de tromboliticos e anticoagulantes. 
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Manifesta0es clfnkas das HIP 

O quadro clinico classico da HIP e inicio subito de um 
deficit neurologico focal, acompanhado de cefaleia, nauseas 
e vdmitos, rebaixamento de nivel de consciencia e pressao 
arterial muito elevada. Esse quadro pode piorar em minutos 
a horas, e isso aparentemente ocorre devido a continuaqao do 
sangramento e a expansao da hemorragia durante as primeiras 
horas. Crises convulsivas ocorrem em 6 a 7% dos casos, sendo 
mais comuns nas hemorragias lobares; ocasionalmente, sur- 
gem como manifesta^ao inicial. Em outros casos, observam-se 
rigidez da nuca e hemorragia retiniana. 

Os sinais e sintomas neurologicos da hemorragia intrapa- 
renquimatosa dependem de sua localizagao. 

► Hemorragia putaminal. Caracteriza-se por hemiparesia ou he- 
miplegia contralateral a HIP, frequentemente acompanhada 
de cefaleia, vomitos e rebaixamento do nivel de consciencia. 
Pode ser observada a alternancia de posturas patologicas, 
como decortica<;ao e descerebraqao, em resposta a estimulos 
nociceptivos. Costumam ocorrer hemianestesia e hemianop¬ 
sia homonima, contralaterais a lesao, e desvio do olhar conju- 
gado horizontal para o lado da lesao. Nas lesoes do hemisferio 
dominante, frequentemente ocorre afasia. 

Pode tambem ocorrer alteraqao do padrao respiratorio, 
como a respira^ao de Cheyne-Stokes, alem das pupilas mio- 
ticas e, ocasionalmente, anisocdricas. 

► Hemorragia talamica. Geralmente, sao observadas hemianes¬ 
tesia e hemiparesia em graus variaveis, ambas contralaterais 
& lesao. Nas lesoes do hemisferio dominante, pode ocorrer 
afasia e, nas do hemisferio nao dominante, anosognosia e 
negligencia. Nos acometimentos da porqao mais superior e 
lateral do talamo, pode ser observada hemianopsia homoni¬ 
ma contralateral. Nas lesoes de sua por^ao mais inferior, com 
extensao para o subtalamo e mesencefalo dorsal, pode existir 
desvio conjugado do olhar para baixo, pupilas mioticas e com 
resposta alentecida h luz. Expansao medial da HIP pode levar 
a hemorragia intraventricular. 

► Hemorragia lobar. Representa cerca de 10% dos casos de HIP, ori- 
ginando-se normalmente na substancia branca supratentorial, 
proximo a transi^ao corticossubeortical. Nesses casos, a princi¬ 
pal causa nao e a hipertensao arterial sistemica, mas sim as MAV, 
neoplasias, coagulopatias e angiopatia amiloide em idosos. No 
entanto, a importancia da hipertensao arterial como causa das 
hemorragias lobares tern sido reconsiderada, dada a grande pre- 
Valencia desse fator de risco tambem nesses pacientes. 

0 quadro neuroldgico varia com a local izaqao e a extensao 
da hemorragia lobar. 

Hemorragia frontal pode determinar abulia, letargia, 
hemiparesia contralateral a lesao e cefaleia frontal bilateral. 
Ocasionalmente, observam-se crises epilepticas focais, desvio 
conjugado do olhar para o lado lesado e sinais de frontaliza- 
£ao, como o reflexo de sucgao e o reflexo de preensao. 

Hemorragia parietal cursa com cefaleia hemicraniana ipsi- 
lateral a lesao, deficit sensitivo e hemiparesia contralateral a 
lesao. Nos acometimentos do hemisferio dominante, pode 
ocorrer a sindrome de Gerstmann, caracterizada por acalculia, 
agrafia, agnosia digital e dificuldade de nomeagao esquerda- 
direita. Nas lesoes do hemisferio nao dominante, pode ser 
observada apraxia construtiva e do vestir, alem do fenomeno 
de negligencia (Figura 178.21). 

Hemorragia occipital pode causar cefaleia na regiao orbi- 
taria ipsilateral. Ocorre tambem hemianopsia homonima 
contralateral a lesao. Deficit motor esta ausente ou e bastante 
discreto. 



Figura 178.21 Tomografia computadorizada de cranio sem contraste, re- 
velando hemorragia intraparenquimatosa lobar parietal direita. 

Hemorragia temporal pode provocar dor na regiao 
articular ipsilateral. Hemianopsia e quadrantoanopsia sao vis¬ 
tas em alguns casos, bem como agita^ao psicomotora e confu- 
sao mental. Nas lesoes do hemisferio dominante acometendo 
o giro temporal superior, observa-se afasia fluente, com dis- 
turbios de compreensao. 

► Hemorragia pontina, Origina-se na porqao media da ponte, na 
jungao da base com o tegmento. Geralmente determina coma 
de inicio subito, tetraparesia, ausencia de reflexos oculocefali- 
cos, pupilas puntiformes, altera^ao do ritmo respiratorio com 
hipoventilaqao. Postura patologica em descerebra^ao e ffe- 
quente. Hipertermia pode ocorrer. Em alguns casos de lesao 
pontina bilateral, e observado um movimento vertical invo- 
luntario denominado bobbing, espontaneo ou desencadeado 
por estimulaqao calorica. 

► Hemorragia cerebelar. Nesses casos, costumam ocorrer cefa¬ 
leia occipital, tonturas, vertigem, vomitos frequentes e inca- 
pacidade de hear de p£ ou andar. Em alguns casos, notam-se 
disartria, disfagia, espasmo hemifacial e anisocoria discreta, 
com reflexo fotomotor presente. A triade composta por ataxia 
cerebelar, paresia do olhar conjugado ipsilateral e paresia do 
VII nervo craniano ipsilateral, todas de inicio subito, e dassi- 
camente associada a hemorragia cerebelar. 

► Hemorragia ventricular. Ocorre geralmente por extensao de 
hemorragia talamica ou putaminal e causa coma profundo, 
sinais piramidais bilaterais com postura em descerebragao e 
hipertermia. 

Diagnostico 

A tomografia computadorizada do cranio revela area hipe- 
ratenuante, sendo possivel avaliar seu tamanho, localiza^ao 
e eventuais complicates estruturais, como inunda^ao ven¬ 
tricular, hidrocefalia, edema cerebral, desvios hemisfericos e 
hernia^ao. Afem disso, em alguns casos, pode revelar a pre¬ 
sent de aneurismas, MAV e tumores (Figura 178.21). 

Apos o diagnostico de hemorragia intraparenquimatosa, 
outros exames podem auxiliar na investigate etioldgica do 
sangramento. Exames laboratoriais sao uteis para avaliar a 
hemostasia, a ressondneia magnetica no diagndstico de lesoes 
tumorais, inflamatorias e infecciosas e malforma^oes vascula- 
res como os cavernomas, a angiorressonancia para o diagnos¬ 
tico de doen^as vasculares como alguns aneurismas e malfor- 
ma^oes arteriovenosas. 
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A angiografia cerebral digital e geralmente indicada para 
maior detalhamento das altera^oes vasculares causadoras 
da HIP, as quais, muitas vezes, nao sao obtidas pel os meto- 
dos diagnosticos menos invasivos. No caso de MAV, o estudo 
angiografico pode auxiliar na determina^ao mais precisa dos 
pedlculos vasculares que a nutrem. 

■ Hemorragia subaracndidea 

A hemorragia subaracndidea (HSA) compreende o sangra- 
mento que se difunde pelo espa^o subaracnoideo, no qual se 
encontra o liquido ceralorraquidiano. Os casos de HSA espon- 
tanea tem como causa principal a ruptura de aneurismas sacu- 
lares intracranianos. 

Esses aneurismas ocorrem em regioes de bifurca^ao arte¬ 
rial. As localiza<;6es mais frequentes, em ordem decrescente, 
sao a jun^ao entre a arteria cerebral anterior e a arteria comu- 
nicante anterior, a arteria cardtida interna na origem da artd- 
ria comunicante posterior e ao nivel da trifurca^ao da arteria 
cerebral media. Os aneurismas saculares no territdrio verte¬ 
brobasilar sao mais raros. 

A origem dos aneurismas saculares intracranianos e 
atribuida a fatores congenitos, que se acompanham de enfra- 
quecimento da parede arterial, associados a fatores agravantes 
adquiridos, como idade, hipertensao arterial sistemica, taba- 
gismo e aterosclerose. 

Varias doen^as congenitas estao associadas a aneurismas 
cerebrals, como rins poUcisticos, coarcta^ao da aorta, sin- 
drome de Marfan e sindrome de Ehlers-Danlos. 

Diferentemente dos aneurismas saculares, os quais cos- 
tumam se localizar na proximidade do poligono de Willis, 
os aneurismas infecciosos secundarios a embolia septica 
{chamados de aneurismas micoticos) sao mais distais e 
ocorrem principalmente no territorio da arteria cerebral 
media. Estes sao decorrentes da instala^ao do agente infec- 
cioso na parede do vaso, causando necrose focal e, com o 
enfraquecimento da parede, dilata^ao vascular, geralmente 
fusiforme, 

O quadro clinico dos aneurismas cerebrais relaciona-se, 
em geral, com a ruptura do aneurisma, fkando o paciente 
assintomatico ate entao. Em aproximadamente 20% dos 
casos, podem existir cefaleias atipicas, precedendo em ate 
algumas semanas o quadro tipico de HSA. Isso pode estar 
relacionado com a ocorrencia de pequenos sangramentos 
denominados de hemorragia sentinela, que precedem os 
grandes sangramentos. 

Sintomas relacionados com a expansao volumetrica do 
aneurisma e com sua localiza^ao podem ser observados, como 
algia craniofacial, paresia de nervos cranianos relacionados 
com a motricidade ocular (especialmente o nervo oculomo¬ 
tor), altera^oes de campo visual e dor ocular. 

Com a ruptura e o extravasamento de sangue para o espai;o 
subaracnoideo, ocorre cefaleia subita, geralmente intensa, 
holocraniana, associada ou nao a perda de consciencia, e defi¬ 
cit motor. Manifesta^oes frequentes incluem nauseas e vomi- 
tos, tonturas e sinais de irrita^ao meningea. Crises convulsivas 
ocorrem em aproximadamente 15% dos pacientes. 

Podem ocorrer disturbios autonomos secundarios a HSA, 
como bradicardia, taquicardia, altera^oes eletrocardiograficas, 
como intervalo QT prolongado e onda T alargada, altera<p6es 
da pressao arterial, sudorese profusa, hipertermia e altera^oes 
do ritmo respiratbrio. 

O exame de fundo de olho pode revelar hemorragia 
sub-hialoide. 


Piora do quadro neurolbgico inicial pode ocorrer devido a 
complicacies da HSA por aneurisma cerebral. Ressangramento, 
vasospasmo e hidrocefalia sao as mais frequentes do ponto de 
vista neurolbgico. 

Diagnostico 

Os principals exames complementares no diagnostico de 
HSA sao tomografia computadorizada de cranio, exame do 
liquido cefalorraquidiano, ressonancia magnetica, angiorres- 
sonancia, angiotomografia e angiografia cerebral digital. 

O exame de escolha para confirma^ao da HSA e a tomo¬ 
grafia de cranio; aproximadamente 90% dos casos podem ser 
diagnosticados por esse exame. A sensibilidade desse metodo 
para o diagnostico de HSA relaciona-se diretamente com a 
quantidade de sangue presente no espa^o subaracnoideo res- 
ponsavel pelo aumento da densidade do liquido cefalorraqui¬ 
diano hemorragico. Apos 1 semana do sangramento, a sensi- 
bilidade cai para cerca de 50%. A visualizatjao do aneurisma 
a tomografia de cranio nao e tao frequente, salvo quando de 
maiores proposes. O exame de angiotomografia pode reve¬ 
lar a presen^a de aneurismas saculares na proximidade do 
poligono de Willis (Figura 178.22). 

A ressonancia magnetica pode evidenciar HSA, especial¬ 
mente na sequencia FLAIR {fluid attenuated inversion reco¬ 
ver). Sequencias convencionais tem menor sensibilidade. 
A ressonancia magnetica tambbm auxilia no diagnbstico de 
algumas malforma^oes vasculares, especialmente os angiomas 
cavernosos. A angiorressonancia pode detectar alguns aneu¬ 
rismas intracranianos, mas tem sensibilidade menor que a 
angiografia digital. 

O exame de liquido cefalorraquidiano deve ser realizado 
nos casos de forte suspeita clinica de HSA sem confirma^ao 
por exames de neuroimagem. 

O liquido cefalorraquidiano e, em geral, fortemente 
hemorragico e hipertenso. O exame citologico eviden- 
cia cerca de 1 milhao de hemacias por 1 mm 3 com leuco- 
citos na mesma propor^ao do sangue (1 a 2 leucocitos por 
1.000 hemacias). Entretanto, 48 h apos a HSA, pode haver 
intensa resposta inflamatoria com significativo aumento do 
numero de leucbcitos. Nesses casos, recomenda-se aten^ao 
redobrada a historia e ao exame clinico, devido a possibili- 
dade da HSA por ruptura de aneurismas infecciosos secun¬ 
darios & endocardite bacteriana. 



Figura 178.22 Tomografia computadorizada de cranio sem contraste, re- 
velando extensa hemorragia subaracndidea no nivel das cisternas de base 
do cranio. 
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Figura 178.23 Angiografia digital revelando aneurisma cerebral. 


ou idiopatica, tambem chamada de “pseudotumor cerebral” 
tem sido recentemente relacionada com estenose ou obstrugao 
de seios venosos cerebrals. 

Urn quadro clinico de encefalopatia subaguda, sem sinais 
localizatbrios, com alteragoes mentals e de consciencia, com 
convulsoes, e particularmente sugestivo de TVC. 

Inumeras causas sao capazes de promover I' VC> tornando 
extensa a investigate etiologica. A maioria pode ser definida 
pelos dados de historia, como as TVC consequentes a traumas, 
infeegoes sistemicas ou cranianas ja conhecidas, pos-cirurgi- 
cas. A ocorrencia de TVC durante a gravidez ou no p 6 s-parto 
e comum. Quando nao ha uma causa evidente, torna-se mais 
dificil sua busca e, as vezes, esse objetivo nao e conseguido 
(Quadro 178.8). Causas hematoldgicas sao variadas e podem 
merecer uma invest igagao ampla (Quadro 178.9). 


Depois de centrifugado, o llquido cefalorraquidiano 
torna-se xantocromico e a taxa proteica encontra-se geral- 
mente elevada. A gllcorraquia costuma ser normal, raramente 
diminuida. 

A angiografia cerebral digital & ainda o exam epadrao ouro 
para obtengao de informa 90 es quanto a localizagao, morfolo- 
gia e tamanho do aneurisma. Esse exame deve ser sistematica- 
mente realizado pelos 4 vasos intracranianos, possibilitando o 
diagnostico de aneurismas cerebrais multiples, o que ocorre 
em aproximadamente 20% dos casos (Figura 178.23), 


► Trombose venosa cerebral 

Sebastido Eurico de Meio-Souza 

Por trombose venosa cerebral (TVC), entende-se a obs- 
trugao de veias cerebrais e, principalmente, de seios veno¬ 
sos cerebrais. Essa afeegao merece destaque dentre as doen- 
gas vasculares cerebrais porque costuma manifestar-se em 
jovens e esta relacionada com emprego de hormonios, e 
tambem porque parece estar crescendo em incidencia. O que 
ocorre e a oclusao parcial ou total do vaso, com estase venosa 
suprajacente, dilatagao venosa, edema do tecido cerebral 
circunvizinho e ruptura venosa com hemorragia cerebral. 
Dependendo da extensao, pode-se desenvolver hipertensao 
intracraniana; o vaso trombosado pode ou nao recanalizar 
posteriormente. 

Os seios mais frequentemente afetados, por ordem de fre¬ 
quence, sao: seio sagital superior, seios laterais ou transversos, 
seios cavernosos, veias corticais e sistema venoso profundo. 

As manifestagoes clinicas sao variadas conforme a locali¬ 
zagao e a importance do vaso comprometido, mas, de modo 
geral, ocorre cefaleia (75 a 95%), que costuma anteceder 
outras manifestagoes neurologicas em dias ou ate semanas; 
pode ser insidiosa ou ate explosiva, semelhante a ruptura 
de aneurisma intracraniano. Convulsoes vem a seguir (30 a 
50%), focais ou generalizadas; sao frequentes (40 a 60%) os 
sinais neuroldgicos focais, como hemiparesia, hemi-hipo- 
estesia, afasia ou hemianopsia. Outros sinais dependem da 
topografia da lesao, como oftalmoparesia na trombose de 
seio cavernoso. 

Hipertensao intracraniana e um fato comum, devido a 
ausencia da drenagem venosa, e pode ser a unica expressao da 
trombose de seio longitudinal ou lateral. Uma sindrome neu- 
rologica conhecida como hipertensao intracraniana benigna 


Quadro 178.8 


Causas de trombose venosa cerebral. 


Infecdosas 


Locotizadas 

* Trauma septico direto, infeegao intracraniana (abscesso, empiema e meningite) ou 
infeegdes regionais (otites, tonsiiites, sinusites, estomatites e infeegoes da pele) 

Sistemicas 


• Bacterianas (septicemia, endocardite bacteriana,febre tifoide etuberculose), virais 
(sarampo, hepatites e encefalites virais), parasitarias (malaria e triquinose) e fungicas 
(aspergilose) 

Nao infecdosas 

Localizadas 

• Trauma craniano, neurocirurgias, infartos e hemorragias cerebrais, tumores 
(meningiomas, metastases e tumores do glomus jugular), cistos aracnoideos, 
malfomnagao arteriovenosa dural e infusbes em veias jugulates 

Sistemicas 

• Cinirgias, gravidez e pueiperio, uso de contraceptrvos orais, doengascardsacas congenitas, 
insuficienda cardfaca, uso de marca-passo cardlaco, doengas malignas (carcinomas, 
linfomas, leucemias eoarcinoide), doengas hematologicas (policitemia, anemia faldforme, 
anemia por deficiency de ferro, trombocitemias primarias e secundarias e os diversos 
disturbios da coagulapo), desidratagao, drroses, doengas do teddo conjuntivo (lupus 
sistemlco, arterite temporal e granuSomatose de Wegener), doengas tromboembolicas 
venosa s, doenga de Beliget, sarcoidose, sindrome nefrdtica eterapia androgenica 

Idiopatica 

Causas desconhecidas 


QuaQro 178.9 


Protocolo de investigagao laboratory). 


• Hematdcrito complete 

• Antitrombina III 

• ProteinasCeS 

• Cofator II da heparina 

• Fibrinogenio plasmatico 

• Anticoagulante lupico 

• Anticorpos anticard iolipina 

• Homocistefna plasmatica 

• Eletroforese de hemoglobina 

• Urina de rotina com determinagao de protefna e hemossiderina 

• Teste de Coombs 

• Fator reumatoide 

• Autoanticorpo citopiasmatico antineutrofilo 

• Anticorpo antinuclear 

• Pesquisa de drogas 

• Tomografia computadorizada dotorax e/ou abdome 

• Opcionais: HIV, colonoscopia, biopsia de pele, hemoculturas e exame 
de medula ossea 
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A suspeita clinica deve ser confirmada por achado radio- O diagnostico precisa ser feito o mais precocemente possi- 
16gico de comprometimento do sistema venoso cerebral, vel, porque hd tratamento eficaz, ja que a doenga pode com- 
A tomografia computadorizada pode demonstrar as lesoes plicar-se com sequelas e ate obito, se nao realizado em tempo 
parenquimatosas como edema, infarto, hemorragia, com loca- habil. Ao lado do tratamento etiologico quando possivel, ha 
lizaqao e extensao, e, algumas vezes, o prdprio seio obstruido consenso no emprego de heparina plena, em infusao venosa 
{uma imagem de seio vazio, como se nao contivesse sangue ou heparina de baixo peso a 1 mg/kg por via subcutanea, 
5 sinal do delta vazio). A ressonancia magnetica & superior seguida de anticoagulantes via oral. Casos resistentes devem 
porque, alem do que mostra a tomografia, visualiza o seio com- ser tratados com tromboliticos, e pode-se tentar a dissolu^ao 
prometido por meio da angiorressonancia, tornando-se entao j 0 trombo por meios fisicos. 
o exame de preferencia; inclusive dispensa a angiografia digital, 
que se reserva a casos mais complicados (Figura 178.24). 



Figura 178.24 Axial FLAIR (A), angio-RM venosa (8) e sagital T1 pos-con- 
traste (C). Hipersinal no interior do seio transverso esquerdo (A), ausencia 
defluxo nos seios transverso e sigmoide (B) e falha de enchimento no seio 
transverso (C - sinal do delta vazio). 


► Neoplasias intracranianas 

Luiz Fernando Martins 

Os tumores intracranianos representam cerca de 10% 
das neoplasias em geral. Alguns tipos tumorais predomi- 
nam nos idosos (meningiomas, adenomas da hipofise, glio¬ 
blastomas e metastases); oligodendrogliomas em adultos 
jovens e astrocitoma pilocitico, meduloblastoma e ependi- 
moma em crian<;as. Teratomas podem ser encontrados em 
recdn-nascidos. 

- Classified0o das neoplasias intracranianas 

A classifica^ao dos tumores primitivos do sistema ner- 
voso central (SNC) tern se modificado frequentemente. As 
bases anatomopatologicas seguem recomenda^oes da OMS, 
apresentadas em 1979, 1986, 1993 e, recentemente, em 2007. 
Baseia-se em caracteristicas ontogeneticas, variando com o 
desenvolvimento de novas tecnicas histologicas, observa^ao 
clinica do comportamento tumoral e desenvolvimento do 
SNC (Quadro 178.10). 

■ Gradua0o dos tumores 
do sistema nervoso central 

Gradua^ao histologica e a avalia^ao do comportamento 
biologico de um tumor. Auxilia na escolha de tratamentos, 
especialmente na associa«;ao de radioterapia e protocolo de 
quimioterapia especifica. 

Gradua^ao histologica tern sido sistematicamente avaliada 
e aplicada com sucesso no espectro de tumores astrodticos 
difusamente infiltrativos. 

Dessa maneira, tumores astrodticos que nao apresentam 
nenhuma dessas altera^oes sao considerados grau I (astroci¬ 
toma pilocitico); com uma variante, grau II (astrocitoma de 
baixa malignidade); com 2 variantes, grau III (astrocitoma 
anaplasico); e 3 ou mais variantes, como grau IV (glioblastoma 
multiforme). 

A gradua^ao proposta pela OMS e componente de uma 
combina<;ao de criterios usados para prognostico de res- 
posta de mo do de tratamento e resultados. Outros criterios 
incluem achados clinicos, como idade do paciente, grau 
de performance e localiza^ao tumoral, e ainda aspectos 
radiologicos, extensao da ressec^ao cirurgica, indices de 
prolifera^ao e altera^oes gendicas. Para cada tipo tumoral, 
a combina^ao desses fatores contribui para estimativa de 
progndstico. 
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Classifka^ao dostumores primitives do sistema nervoso central. 


Tumores dotecidoneuroepitelia! 

Tumores astroa'ticos 

• Astrocitoma piiocitico 

• Astrocitoma gigante subependimario 

• Xantoastrocitoma pleomorfico 

• Astrocitoma difuso 

0 Astrocitoma fibrilar 
0 Astrocitoma gemistocitico 
8 Astrocitoma protoplasmatico 

• Astrocitoma anapiasico 

• Glioblastoma 

0 Glioblastoma de celulas gigantes 
8 Gliossarcoma 
Tumores oligodendrogliais 

• Oligodendroglioma 

• Oligodendroglioma anapiasico 
Tumores ependimdrios 

• Oligogastrocitoma 

• Oligogastrocitoma anapiasico 
Tumores subependimdrios 

• Subependimoma 

• Ependimoma mixopapilar 

• Ependimoma 
8 Celular 

8 Pa pilar 
8 Cdlulasdaras 
8 Tanicftico 

• Ependimoma anapiasico 
Tumores do piexo coroide 

• Papiloma do piexo coroide 

• Papiloma atipico do piexo coroide 

• Carcinoma do piexo coroide 
Outros tumores neuroepiteliais 

• Astrobiastoma 

• Glioma cordoide do terceiro ventriculo 

• Glioma angiocentrico 

Tumores neuronais e neurogliais mistos 

• Gangliocitoma displasico do cerebelo 

• Astrocitoma/gangliogiioma desmopiastico 
infantil 

• Tumor neuroepiteiiai disembriopiastico 

• Gangliocitoma 

• Ganglioglioma 

• Ganglioglioma anapiasico 

• Neurocitoma central 

• Neurocitoma extraventricular 

• Liponeurocitoma cerebelar 

• Tumor glioneuronal papilar 


• Tumor glioneuronal em forma de roseta de quarto 
ventriculo 

• Paraganglioma 

Tumores dos nervos cranianos e paraespinais 

• Schwannoma (neurinoma) 

8 Celular 

8 Plexiforme 
8 Melanotico 

• Neurofibroma 

• Perineurinoma 

• Tumor maligno da bainha de nervo periferico 
Tumores das meninges 

Tumores dos cdlulas meningoteliais 

• Meningioma 

8 Meningotelial 
8 Fibrobi^stico 
8 Transitional 
8 Psamomatoso 
8 Angiomatoso 
8 Microcistico 
8 Secretor 
8 Metaplasico 
8 Cordoide 
8 Celulas daras 
8 Atipico 
8 Papilar 
8 Rabdoide 

8 Anapiasico (maligno) 

Tumores mesenquimais 

• Lipoma 

• Angiolipoma 

• Hibernoma 

• Lipossarcoma 

• Tumor fibroso solitario 

• Fibrossarcoma 

• Histiocrtoma fibroso maligno 

• Liomioma 

• Liomiossarcoma 

• Rabdomioma 

• Rabdomiossarcoma 

• Condroma 

• Condrossarcoma 

• Osteoma 

• Osteossarcoma 

• Osteocondroma 

• Hemangioma 


• Hemangioendotelioma epitelioide 

• Hemangiopericitoma 

• Hemangiopericitoma anapiasico 

• Angiossarcoma 

• Sarcoma de Kaposi 

• Sarcoma de Ewing 

Linfomas e neoplasias hematopoeticas 

• Linfomas malignos 

• Plasmacitoma 

• Sarcoma granulocftico 

Tumores de celulas gemtinativas 

• Germinoma 

• Carcinoma embrionario 

• Tumor do sacode Yolk 

• Coriocarcinoma 

• Teratoma 

Tumores da regiao seiar 

• Craniofaringioma 

8 Adamaninomatoso 
8 Papilar 

• Tumor de celula granular 

• Pituicitoma 

• Oncocitoma da adeno-hipofise 

• Adenoma hipofisario 

Tumores metastiticos 
Lesoes melanocrticas primarias 

• Melanocitosedifusa 

• Melanocitoma 

• Melanoma maligno 

• Melanomatose meningea 

• Hemangioblastoma 

Tumores da regiao da pineal 

• Pineocitoma 

• Pineoblastoma 

• Tumor papilar da regiao da pineal 

Tumores embrionarios 

• Medu lob la stoma 

• Neuroblastoma 

• Ganglioneuroblastoma 

• Meduloepitelioma 

• Ependimobiastoma 


- Manife$ta0es dvnicas 

Os sinais e sintomas das neoplasias intracranianas podem 
ser divididos em 2 grupos: gerais e especiais. 

Os gerais, decorrentes do crescimento da massa neoplasica 
e do edema por ela produzido, sao responsaveis pela smdrome 
de hipertensao intracraniana, caracterizada por cefaleia, 
vomitos e edema de papila do nervo 6ptico (ver Smdrome de 
hipertensao intracraniana, neste capitulo). 


Ainda com relagao ao processo expansivo, nao se deve 
esquecer sinais secundarios 4 hernia transtentorial, seja ela 
central ou temporal (uncus), caracterizados por midriase 
homolateral e hemiparesia contralateral. A hernia das amig- 
dalas cerebelares nas neoplasias da fossa posterior e uma com- 
plicagao extremamente grave, que se manifesta por cefaleia 
intensa com rigidez da nuca e espasmo da musculatura cer¬ 
vical, que confere uma postura tipica de inclina^ao da cabe^a 
(postura ‘ cerimoniosa” da cabega). 
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Eventualmente, observam-se falsos sinais de localiza- 
<^ao em pacientes com acentuada hipertensao intracraniana 
ou distor^ao das estruturas intracranianas. A paralisia uni 
ou bilateral do nervo abducente 6 o exemplo mais comum. 
Podem ocorrer hemiplegia e midriase do lado nao esperado, 
por contrapressao do tronco encefalico sobre o tentorio, 
Relatam-se tambdm: hemianopsia homonima, por compres- 
sao da arteria cerebral posterior e consequente isquemia do 
lobo occipital, ou outras alter a<;6es do campo visual, por 
compress ao do quiasma optico pelo terceiro ventriculo abau- 
lado. Os sinais especiais decorrem principalmente da locali- 
za<;ao da neoplasia. 

As neoplasias do lobo frontal, ao alcan^arem a area 
pre-frontal, determinam altera0es mentais com certo grau 
de empobrecimento intelectual por comprometimento do jui- 
zo e da memoria. Na maioria dos casos, o paciente nao reco- 
nhece seu declinio mental e se apresenta com modifica^oes 
incoerentes do humor, ora com apatia ou depressao, ora com 
euforia. Os pacientes tornam-se desatentos, exibem compor- 
tamento tolo, com brincadeiras bob as, as vezes agressivas, com 
medicos e outras pessoas circunstantes. Podem ocorrer altera- 
^oes do comportamento social com perda de senso 6tico, atem 
de disturbios na fala e falta de cuidado na apresenta^ao pes- 
soal. O controle esfincteriano pode hear afetado, propiciando 
o gatismo, expressao que define o fato de o paciente nao se dar 
conta de suas vestes molhadas de urina. 

Crises convulsivas do tipo parcial motor, com ou sem 
apresenta^ao jacksoniana, as vezes comprometendo o fluxo 
da palavra, podem ocorrer. As neoplasias de localiza^ao pr6- 
xima a goteira olfatoria podem determinar a sfndrome de 
Foster-Kennedy, com anosmia e atrofia optica ipsilaterais e 
edema da papila contralateral secundario a hipertensao intra¬ 
craniana. O acometimento de dreas oculdgiras pode levar a 
paresias ou desvios do olhar conjugado. Durante o exame de 
motilidade, e possivel observer o fenomeno do oposicionismo, 
no qual o paciente se contrapoe as manobras realizadas pelo 
examinador ao tentar movimentar segmentos corporais, de 
maneira compulsiva e involuntaria. Alem disso, surgem os 
fendmenos da preensao for^ada e o reflexo de suc^ao. 

As neoplasias do lobo parietal caracterizam-se por sinto- 
matologia sensitiva, na qual sobressai o aspecto qualitative, ou 
seja, ha disturbio do reconhecimento do estimulo, mais do que 
da simples percep^ao do mesmo. Assim, surgem os fenomenos 
de extin^ao tatil, erros de localiza^ao do estimulo e estereoag- 
nosia do lado oposto sob a manifestaijao de pseudoatetose. Se 
a lesao for extensa e comprometer o hemisferio direito, podem 
ser observados disturbios praxicos construtivos, para o dese- 
nho e o vestir. O acometimento do giro angular pode causar 
a sindrome de Gerstmann: agrafia, acalculia, agnosia digital 
contralateral e confusao direita-esquerda. 

Quando a neoplasia se localiza no lobo occipital, determina 
habitualmente alteraifdes da visao, que podem ser do tipo 
deficitario, sob a manifesta^ao de defeitos do campo visual: 
hemianopsia, com preserva^ao da zona macular, ou quadran- 
topsias inferiores, que evoluem para hemianopsia & medida 
que a neoplasia cresce. O envolvimento de areas associati- 
vas visuais pode causar agnosias para cores ou para objetos 
familiares. O paciente pode apresentar ainda paresia do olhar 
conjugado de acompanhamento. Crises epilepticas com fend- 
menos alucinatdrios visuais sob a manifesta^ao de fotopsias 
podem ser registradas. 

As neoplasias do lobo temporal apresentam, em geral, sin- 
tomas por meio de crises epilepticas, o mais das vezes com- 
plexas. Sao tipicas as crises olfatdrias, por comprometimento 


do uncus, com alucina<;bes tipo cacosmia. A descarga pode 
disseminar-se para outras areas temporolimbicas e determi¬ 
nar crises de automatismo com perturba^ao da conscien- 
cia (estado crepuscular), durante as quais o paciente realiza 
movimentos dos labios, mastigatdrios e gestos estereotipados 
como para verstir-se ou despir-se, Crises mais complexas com 
comportamento psicomotor sao tipicas. Iniciam-se com com¬ 
prometimento da consciencia, seguindo-se movimenta^ao 
automatica, ora mal estruturada, ora mais organizada a ponto 
de o paciente poder andar, correr, trocar de roupas e ate dirigir 
automovel. Tais crises epilepticas podem ser do tipo alucinato- 
rio ou ilusorio-visual, com visao de cenas complexas, macrop- 
sias; ou auditivas, com percep^ao de sons simples, ruidos ou 
trechos de melodia. Muitas lesoes temporais sao associadas a 
crises com sensa^ao de “ja visto” ou “nunca visto”, bem como 
de “ja vivid o” ou “nunca vivido”. Altera^oes da palavra, prin¬ 
cipalmente por meio de afasias de compreensao, sao encon- 
tradas, assim como altera^oes do campo visual por acometi¬ 
mento da al$a de Meyer das radia^oes opticas, determinando 
quadrantopsia homonima superior. 

Eventualmente, nao e facil reconhecer as neoplasias do 
corpo caloso pelo fato de envolverem estruturas bilaterais e 
fibras de associa<;ao inter-hemisferica, resultando sintoma- 
tologia complexa de dificil interpreta^ao. Nas lesoes ante- 
riores, surge quadro demencial com fenomeno sugestivo de 
lesao frontal, com os reflexos de preensao forbad a e de suc^ao, 
associados ou nao a fenomenos dispraxicos, principalmente 
da mao nao dominante. Nas lesoes posteriores, sao tipicos os 
fenomenos de desconexao, como, por exemplo, alexia e inca- 
pacidade de denominar cores no hemicampo visual nao domi¬ 
nante (em geral, o esquerdo). 

As neoplasias do terceiro ventriculo sao tambem de dificil 
diagndstico, por comprometerem estruturas do sistema lim- 
bico, cuja fisiologia ainda nao e bem conhecida. Sao sugestivas 
dessa localiza^ao as crises de hipertensao intracarniana por 
mecanismo valvular, relacionadas com a mudan^a de posi^ao 
da cabe^a, altera^oes do sono (narcolepsia) e diabetes insi- 
pido (invasao do hipotalamo). Fenomeno interessante e mal 
explicado, encontrado nos cistos do terceiro ventriculo em 
crian^as, e chamado bobble head doll syndrome - “fenomeno 
dos olhos de boneca” (observa-se movimento de cabe^a com 
desvio dos olhos no sentido oposto da orienta^ao imprimida 
ao movimento) tremor cefalico, de afirma^ao, continuo, na 
frequencia de 2 a 3 ciclos/seg. 

As neoplasias do quarto ventriculo caracterizam-se por 
hipertensao intracraniana precoce, decorrente de hidrocefalia 
obstrutiva. Se localizadas no arquicerebelo (meduloblastoma), 
determinam de inicio ataxia peculiar do tronco, com prejuizo 
da marcha e preserva^ao dos movimentos apendiculares. A 
invasao do tronco encefalico e do cerebelo amplia o quadro 
clinico nesses casos. 

Os sinais mais tipicos das neoplasias da regiao do teto e 
tegmento mesencefalico constituem as sindromes de Perinaud 
(paralisia do olhar vertical para cima), de Salus (nistagmo 
retratil ocular) e a pupila de Argyll-Robertson. 

As neoplasias do hipotalamo manifestam-se de diver- 
sas maneiras, afetando fun^oes endocrinas e metabolicas 
ou de regula^ao da homeostase do organismo. Dentre elas, 
destacam-se as perturbances da fun^ao sexual ou reprodu- 
tora; puberdade precoce, ausencia ou atraso da menarca, 
hipermenorreia ou amenorreia (as vezes com galactorreia), 
impotencia e/ou azoospermia. Hipertireoidismo oculto pode 
ser comprovado por investiga^ao complementar bioquimica. 
Nanismo pode ser encontrado devido a falta de hormonio 
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do crescimento. A deficiencia de hormonio antidiuretico 
determina diabetes insipido, que e tipico das disfun^oes 
hipotalamicas. Outras altera^oes eletroliticas, tais como 
hipernatremia ou hipercloremia, refletem comprometimento 
de osmorreceptores ali localizados; hiperfagia ou anorexia 
com quadro de obesidade ou inani<;ao tem sido descritas, 
Alteraqoes da regulapao da temperatura corporal e crises 
epilepticas gelasticas (choro incontido) e dacristicas (riso 
incontido) de dificil controle, relacionadas com hamartomas 
da regiao e necessitando com firequencia de abordagem neu- 
rocirurgica, tambem sao indicatives de comprometimento 
hipotalamico. 

As neoplasias do cerebelo manifestam-se por hipertensao 
intracraniana precoce e por slndrome cerebelar, cuja exterio- 
riza^ao varia conforme a localiza^ao da neoplasia. Naquelas 
da linha media, predomina de inicio a ataxia do tronco com 
marcha ebriosa. Se a lesao afeta estruturas do paleocerebelo 
(lobo anterior), podem ser observadas crises tonicas do tipo 
descerebra^ao {crises cerebelares). Nas lesoes que compro- 
metem o lobo posterior (neocerebelo), em geral unilateral, a 
sintomatologia manifesta-se no hemicorpo ipsilateral com os 
classicos sinais: tremor cinetico, decomposiqao dos movimen- 
tos, dismetria, disdiadococinesia, dentre outros. 

■ Diagnostico 

O diagnostico das neoplasias cerebrais apoia-se no reco- 
nhecimento dos sinais gerais e de localiza^ao e nos exames 
complementares. 

A radiografia simples do cranio, o eletroencefalograma e o 
exame de liquido ceralorraquidiano perderam muito de sua 
importancia, mesmo porque seus achados sempre exigem a 
realiza^ao de exames de imagem. 

A angiografia cerebral digital ainda mantem lugar de des- 
taque no diagnostico das neoplasias cerebrais, principalmente 
na identificagao de neoplasias vasculares ou ricamente vascu- 
larizadas, como meningiomas e certos gliomas. Auxilia, ainda, 
no planejamento da abordagem cirurgica. 

A tomografia computadorizada do cranio e a ressonancia 
magnetica possibilitam a localiza^ao exata, tridimensional, 
das neoplasias e sua extensao, revelam a presen^a de cistos, 
calcifica<joes ou areas de necrose intratumorais, avaliam o grau 
de vascularizaqao e de edema adjacente e, muitas vezes, pos¬ 
sibilitam a identifica^ao histopatologica presuntiva da lesao, 
definindo o prognbstico (Figura 178.25A e B). A ressonancia 


magnetica funcional torna possivel o diagnostico diferencial 
de lesoes tumorais de nao tumorais (espectroscopia), seu 
maior contingente celular intratumoral (perfusao) e a rela^ao 
dos tumores com areas cerebrais eloquentes (bold). 

O estudo diagnbstico das neoplasias intrace rebrais ainda 
inclui a aplica^ao de isotopos radioativos, definindo as altera- 
(joes metabblicas tumorais, como Spect e o Pet Scanner. 

* Principals neoplasias intracranianas 

As principals neoplasias intracranianas sao: neurinoma 
do acustico, meningiomas, gliomas, neoplasias da hipofise, 
pinealomas, craniofaringiomas, cisto coloide do terceiro ven- 
triculo, hemangioblastoma e metastases cerebrais. 

► Neurinoma do acustico (schwannoma vestibular). Tem origem nas 
celulas de Schwann do ramo vestibular do oitavo nervo cra- 
niano, na regiao do ganglio de Scarpa. Ocorre mais frequen- 
temente entre os 20 e os 50 anos de idade. Cresce em geral no 
nivel do poro acustico, de maneira lenta, em diregao ao con- 
duto auditivo e ao angulo pontocerebelar, podendo alcanqar 
grandes dimensdes antes de causar sintomas. 

A diminuiijao da acuidade auditiva i o sintoma mais fre- 
quente nas neoplasias pequenas e corresponde & origem dessas 
lesoes tumorais na regiao do ganglio de Scarpa, sendo classi- 
ficadas de tipo I. A medida que a neoplasia cresce, desenvol- 
vem-se sintomas secundarios ao acometimento de outros ner- 
vos cranianos proximos (trigemeo e facial) sob a manifestagao 
de dormencia da hemiface com aboligao do reflexo corneo- 
palpebral e hemiparesia facial (tipo II). Com seu crescimento, 
inicia compressao da parte lateral do tronco cerebral (tipo III), 
com aparecimento de sintomas cerebelares. A compressao e a 
obstrugao do aqueduto cerebral fazem surgir sintomas secun¬ 
darios k hipertensao intracraniana (tipo IV). 

O quadro cllnico do schwannoma vestibular pode ser 
simulado por qualquer massa neoplasica localizada no angulo 
pontocerebelar, tal como neuroma do trigemeo, meningio¬ 
mas, colesteatomas, gliomas, aneurismas e neurofibroma. 

Quanto aos exames complementares, vale assinalar que as 
neoplasias do angulo pontocerebelar sao as que determinam 
maiores aumentos da taxa de proteinas no liquor. A dilatagao 
do conduto auditivo interno, com erosao da parede superior, 
constitui-se de achado radioldgico de suma importancia para 
o diagnostico e que pode ser complementado pela investiga- 
gao com tomografia computadorizada, realgada por meio de 
contraste. Em neoplasias maiores, a dilatagao da cisterna pon- 



Figura 178.25 A.Tomografia computadorizada mostrando teratoma. B. Condroma. Ressonancia magnetica do cranio evidenciando condroma na base 
anterior do cranio. (Imagens cedidas por Giovanna Martins - Instituto de Neurologia de Goiania.) 
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tina ipsilateral, o desvio do quarto ventriculo e a hidrocefalia 
sao altera 96 es observadas. A cisternografia com metrizamida 
e a tomografia computadorizada costumam identificar essas 
neoplasias. 

A ressonancia magnetica, porem, e superior a tomografia 
computadorizada na deteo^ao de neoplasias originarias do 
conduto auditivo interno e angulo pontocerebelar. Usando-se 
sequencias apropriadas e contraste paramagnetico, as imagens 
sao inequfvocas e diagnosticas mesmo em pequenas neopla¬ 
sias (Figuras 178.26 e 178.27). 

► Meningiomas. Constituent cerca de 20 % das neoplasias intra- 
cranianas. Sao mais comuns em mulheres, durante a quinta e 
a sexta decadas da vida. Essas neoplasias em geral estao aderi- 
das as meninges, sendo exce^ao o meningioma intravascular, 
o qual se origina no tecido conjuntivo do plexo coroide. 

Dentre os meningiomas supratentoriais, a localizagao mais 
comum £ a parassagital, seguindo-se a convexidade, a asa do 
esfenoide na regiao suprasselar e a goteira olfatdria. Os de 



Figura 178.26 Schwannoma vestibular. Ressonancia magnetica do cranio 
mostrando lesao expansiva na regiao do angulo pontocerebelar esquer- 
do. (Imagens cedi das por Giovanna Martins - Instituto de Neurologia de 
Goiania.) 


localiza^ao infratentorial situam-se principalmente no angulo 
pontocerebelar, nas margens do seio transverso (borda do ten- 
torio) e no forame magno (clivo). 

Os meningiomas sao em geral esfericos, ovoides, encap- 
sulados, facilmente destacaveis do tecido nervoso, e, ao corte, 
dao uma sensa^ao granular, devido a presen^a de mimisculas 
calcifica^oes ou “corpos psamomatosos”, assim chamados por 
se parecerem com graos de areia (Figura 178.28). 

Do ponto de vista microscdpico, sao classificados em 14 
variantes, sendo as mais comuns o meningoendotelial, o psa- 
momatoso e o fibrobldstico. 

Qualquer tipo de meningioma pode sofrer degenera^ao 
maligna e isto, embora raro, deve ser suspeitado quando houver 
invasao e destrui^ao do osso mais do que simples hiperostose. 

A sintomatologia dos meningiomas e a das neoplasias 
intracranianas em geral, mas com algumas peculiaridades em 
razao da sua predile^ao por certas areas e sua tendencia a pro- 
duzir hiperostose nos ossos adjacentes. 

A radiografia simples do cranio revela, as vezes, calcifka- 
96 es no interior da massa neoplasica, alem da hiperostose. 
A dilata 9 ao dos sulcos vasculares das arterias meningeas na 
tabua dssea interna do cranio e um aspecto caracteristico dos 
meningiomas que recebem nutr^ao por esses vasos. 

A angiografia auxiha no diagnostico quando mostra a 
irrigaqao da neoplasia a partir de vasos extracranianos, bem 
como quando revela a rede vascular homogenea e difusa do 
seu interior, que persiste durante a fase venosa do exame. 

A localiza 9 ao mais frequente do meningioma e a parassa¬ 
gital. Nesse caso, sua principal caracteristica 6 o comprometi- 
mento do seio sagital e das veias tributarias. Quando os ter 90 s 
medio e posterior do seio sao comprometidos, nao podem ser 
ressecados sem deixar graves sequelas. 

Os meningiomas da convexidade localizam-se, em geral, 
na sutura coronaria. Determinam frequentemente epilepsia e 
outros sinais neurologicos focais, mas a hiperostose 6 pouco 
frequente. 

As neoplasias da asa do esfenoide sao subdivididas em 2 
tipos: externos e internos. 

Na localiza 9 ao externa (pterional), observam-se hiperos¬ 
tose, convulsoes, exoftalmia unilateral e paresias oculares 



Figura 178.27 Neurinoma do acustico. Ressonancia magnetica do cranio, corte horizontal (A) e coronal (B), com lesao captante de contraste no angulo 
pontocerebelar direito (area hiperintensa). 
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Figura 178.28 Meningioma. A. Aspecto macroscopico da neoplasia na regiao da fossa posterior, extraparenquimatoso, deprimindo fortemente o ce~ 
rebeio. B. Microscopia de meningioma benigno, com formaqao nodular. C. Aspecto de meningioma maiigno, com nrtida invasao do tecido cerebral. 


sempre que ha acometimento da fissura orbitaria superior, 
alem do abaulamento da regiao zigomatica. 

Quando localizados na crista interna (clinoidal), compro- 
metem o nervo optico, resultando em atrofia primaria desse 
nervo com perda da visao. Lambem se observant exoftalmia, 
falhas no campo visual e paralisia da musculatura extrinseca 
do olho, no caso de acometimento da fissura orbitaria supe¬ 
rior. Pode ser registrada hipoestesia no territorio do ramo 
oftalmico do trigemeo. 

Os meningiomas da goteira oftalmica cursam com anos¬ 
mia e perda da visao por lesao do nervo 6ptieo e do quiasma. 
Podem determinar, em fase mais avangada, a sindrome de 
Foster-Kennedy, bem como demencia por compressao das 
art&ias cerebrais anteriores e do lobo frontal. 

Nos meningiomas do tuberculo da sela (suprasselares), o 
comprometimento da visao e precoce, manifestando-se por 
hemianopsia bilateral, &s vezes assimetrica. £ frequente a con- 
fusao com neoplasia da hipofise e com aneurismas gigantes da 
carotida. 

Os meningiomas da fossa posterior derivam da face poste¬ 
rior do osso petroso (angulo pontocerebelar), do clivo {forame 
magno) e da face inferior do tentorio ou da convexidade dos 


hemisfrrios cerebelares. As neoplasias da convexidade do 
cerebelo ou do tentorio manifestam-se, as vezes, por hidroce- 
falia e hipertensao intracraniana antes de determinarem sinto- 
mas cerebelares. Quando localizados no angulo pontocerebe¬ 
lar, reproduzem a sintomatologia do neurinoma do acustico. 
Os que se desenvolvem no clivo, ao nivel do forame magno, 
manifestam-se por uma sindrome caracterizada por cefaleia 
occipitocervical, combinada com sinais de comprometimento 
da medula e de acometimento dos ultimos nervos cranianos 
e do bulbo. 

Os meningiomas intraventriculares, derivados da tela 
coroide ou do plexo coroide, sao mais frequentes no vestibulo 
do ventrfculo lateral, na parte posterior do terceiro ventriculo 
e no quarto ventriculo. Acompanham-se de hipertensao intra¬ 
craniana de evolufao cronica, com dilata<;ao localizada nos 
ventriculos e, &s vezes, hemorragias. 

As imagens de ressonancia magnetica tambem sao quase 
sempre tipicas. Nas sequencias em I I, a imagem e iso ou 
hipointensa com relatjao ao tecido cerebral (Figura 178.29); 
ponderada em T2, e iso ou hiperintensa. Com uso de contraste 
paramagnetico, ha intenso realce. Eventualmente, 6 possivel 
diferenciar neurinomas de meningiomas, porque os primei- 



Figura 178.29 Meningioma. Ressonancia magnetica do cranio evidenciando meningioma do tentorio direito (A) e da regiao do seio cavernoso direito 
(B). (Imagens cedidas porGiovanna Martins - Institute de Neuroiogia de Goiania.) 









178 


Doengas do Sistema Nervoso 


1291 



Figura 178.30 Astrocitoma cerebelar.A. Aspecto macroscopico. B.Microscopia revelando fornnagao de microcistos com material amorfo noseu interior. 


ros sao mais hiperintensos em T2, e os meningiomas, iso ou 
levemente hiperintensos. Caracteristico do meningioma e o 
chamado sinal da cauda, que, com essa semelhanga, define a 
suposta origem desses tumores. 

► Gliomas (astrocitomas). Correspondem a aproximadamente 50% 
das neoplasias intracranianas. Originam-se de celulas gliais 
adultas e sao classificados de acordo com o tipo de celula 
predominante, associado ao grau de anaplasia, proliferagao 
vascular e atividade mitotica. 

Os astrocitomas de graus 1 e 2 sao dificeis de detectar por- 
que nao ha um limite de demarcagao nitida entre a neoplasia 
e o tecido nervoso central Ocorrem mais frequentemente no 
cerebelo de mangas, como neoplasia cistica, com um nodulo 
mural (Figura 178.30). 

Os astrocitomas mais malignos (graus 3 e 4) sao mais 
encontrados em adultos e constituem 90% dos gliomas que 
ocorrem apos os 60 anos de idade. 

Os astrocitomas hemisfericos, mais comuns no adulto 
jovem, sao neoplasias de crescimento lento e produzem mani- 
festagoes clinicas focais tardiamente, acompanhadas de hiper- 



tensao intracraniana; frequentemente, tern como manifesta- 
gao inicial crises convulsivas (Figura 178.31). 

Os localizados no terceiro ventriculo ou hipotalamicos, 
mais comuns na infancia, podem determinar a sindrome de 
Frohlich (falta de maiuragao sexual e obesidade com modi- 
ficagoes do ciclo do sono-vigilia, pecilotermia e disturbios 
autonomos) e a sindrome diencefalica, caracterizadapor ema- 
grecimento sem anorexia. 

Os astrocitomas que infiltram o tronco encefalico ocorrem 
na infancia ou no adulto jovem. A sintomatologia caracte- 
riza-se por paralisia de multiplos nervos cranianos, associada 
a sinais de acometimento de longas vias que atravessam o 
tronco encefalico. Hipertensao intracraniana e de ocorrencia 
tardia, as vezes inexistente, pois s6 se verifica quando ha cres¬ 
cimento muito intenso da neoplasia com obliteragao do aque- 
duto cerebral (de Sylvius). 

O chamado glioma do nervo 6ptico e um astrocitoma 
altamente diferenciado que incide predominantemente em 
pacientes com neurofibromatose e, nesses casos, ultrapassa o 
limite do nervo optico, envolvendo o quiasma. Causa diminui- 



Figura 178.31 Glioma. A. Ressonancia magnetica mostrando imagem de neoplasia primaria frontotemporal direita (R), hipointensa com relagao ao 
tecido cerebral, B. A mesma lesao, hiperintensa emT2. 
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Figura 178.32 Astrocitoma grau IV (glioblastoma multiforme). A. Aspecto macroscopico da neoplasia com area de hemorragia do lobo temporal. B. 
Imagem microscopies com abundante proliferagao celular com mitose, alem de vasos trombosados, grosseiros e malformados. 


gao da visao monocular ou escotomas nos campos visuais. Em 
criangas pequenas, tais disturbios manifestam-se como estra- 
bismo e nistagmo oscilatdrio. Podem invadir a regiao supras- 
selar, provocando disfungoes endocrinas e hidrocefalia. 

Vale destacar finalmente os astrocitomas grau 4, tambem 
conhecidos pela designag:ao de glioblastomas multiformes 
(Figura 178.32), os quais tem comportamento dmico especial. 
Trata-se de uma neoplasia maligna, de crescimento rapido e 
que se dissemina pelo espago subaracnoideo, A sintomatolo- 
gia e dominada por hipertensao intracraniana que se acompa- 
nha de sinais neurologicos focais variaveis, conforme a sede 
da neoplasia. 

Os achados da tomografia computadorizada sao varia¬ 
veis, mas costumam ser hipodensos sem contraste e hiper- 
densos pos-infusao. Em geral, os gliomas apresentam realce 
anormal de contraste em proporcionalidade ao grau de 
malignidade. 

A ressonancia magnetica mostra hipointensidade na 
sequencia em T1 e hiperintensidade em T2. Apos a infusao 


do contraste paramagnetico, o padrao de realce varia tam¬ 
bem com o grau de malignidade, sendo a intensidade do sinal 
(realce) maior quanto mais maligno for o glioma. Isso e expli- 
cado pelo mecanismo de quebra de barreira hematocerebral, 
que & tanto maior quanto mais maligna e a neoplasia, e por 
isso mais contraste passa ao compartimento neoplasico. 

Os oligodendrogliomas representam cerca de 10% de todos 
os gliomas. Ocorrem na quarta e quinta decadas de vida e 
tem localiza^ao predominantemente supratentorial. Crescem 
lentamente e, conforme o seu desenvolvimento, determinam 
sintomas que decorrem mais da compressao do que da des- 
trui^ao do tecido cerebral, sendo a convulsao o sintoma mais 
proeminente. 

Os ependimomas derivam de celulas ependimarias que 
revestem as cavidades ventriculares ao nivel do encefalo e sao 
menos frequentes que os medulares. Sao predominantemente 
infratentoriais, implantados no teto do quarto ventriculo. 
Quando supratentoriais, originam-se nas parades dos ven- 
triculos laterais ou do terceiro ventriculo (Figura 178.33). 



Figura 178.33 Ependimoma. A. Ressonancia magnetica mostrando extenso tumor intraventricular e hidrocefalia. B. Imagem anatomopatologica de 
ependimoma no forame de Monro e sinais de dilatagao ventricular. (Imagens cedidas por Giovanna Martins - Instituto de Neurologia de Gdynia.) 
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O quadro clinico dos ependimomas do quarto ventriculo 
se assemelha ao dos meduloblastomas, caracterizando-se por 
hipertensao intracraniana precoce e sinais de comprometi- 
mento do tronco encefdiico (bulbo) e cerebelo. 

O meduloblastoma, neoplasia de linhagem neural, loca- 
liza-se na fossa posterior em crian^as, mas e menos comum 
que o astrocitoma benigno do cerebelo. I’em consistencia 
amolecida, mas, em que pese essa caracteristica, a sua extensao 
para o quarto ventriculo produz hidrocefalia interna precoce. 
Alem disso, cursa com sintomatologia cerebelar axial, mes- 
clada com sinais de hipertensao intracraniana. Dissemina-se 
pelo espa<;o subaracndideo, tanto para o c^rebro quanto para 
a medula. 

► Neoplasias da hipofise. As neoplasias da hipofise sao classifi- 
cadas em 2 tipos: secretantes e nao secretantes. O primeiro 
compreende subdivides de acordo com o hormonio produ- 
zido em excesso: hormonio do crescimento (GH), prolactina 
(PRL), adrenocorticotrofina (ACTH), tireotrofina (TSH), go- 
nadotrofina, hormonio luteinizante (LH) e hormonio folicu- 
loestimulante (FSH). 

Os adenomas da hipofise podem ser benigno s, benign os 
mas invasivos e malignos. Os benignos permanecem dentro 
da sela turcica; os segundos invadem as estruturas adjacentes, 
embora sejam histologicamente benignos. Os malignos, alem 
de invasivos, podem provocar metastases a distancia ou disse- 
minar por via liqudrica. 

As neoplasias da hipofise correspondem a 10 a 20% das neo¬ 
plasias intracranianas. Ocorrem em geral na terceira e quarta 
decadas de vida, de maneira parecida em ambos os sexos. 

Do ponto de vista anatomopatologico e pelo uso de tecni- 
cas imunocitoquimicas, tern sido verificado que boa parte dos 
adenomas cromofobos produz hormonios, principalmente 
PRL e GH. Os pequenos adenomas secretantes localizam-se 
em pontos diferentes da glandula. Em geral, os adenomas 
hipofisarios crescem para cima, comprometendo as cisternas 
suprasselares, a via optica, o terceiro ventriculo e ate produ- 
zindo hidrocefalia por bloqueio da circula^ao liqubrica. As 
vezes se projetam lateralmente, invadindo o seio cavernoso 
ou a fossa temporal. Podem crescer para a frente, por baixo 
dos lobos frontais, ou para tras, afetando a cisterna interpe¬ 
duncular. Ocasionalmente podem romper o soalho da sela 
e invadir o seio esfenoidal. As neoplasias do lobo posterior 
(neuro-hipofise) sao raras, e seu comportamento lembra os 
gliomas hipotal&micos. 

Do ponto de vista clinico, as manifesta^bes dos adenomas 
hipofisarios dependem do crescimento neoplasico, com des- 
locamento e compressao das estruturas nervosas e vasculares 
vizinhas, e das disfumjoes endocrinas que produzem. A cefaleia 
e um sintoma proeminente, determinada pela compressao do 
diaff agma da sela. L de carater progressive e melhora quando o 
diaffagma se rompe. Os sintomas visuais dependem da expan- 
sao suprasselar e da compressao da via optica, aparecendo 
hemianopsia bitemporal ou escotoma central hemianoptico, 
mas raramente pode haver perda unilateral da visao ou hemia¬ 
nopsia homonima. Em um pequeno numero de casos, ocorrem 
altera^oes dos movimentos oculares por lesao do oculomotor, 
troclear ou do abducente, indicativas de crescimento lateral. As 
grandes expansoes suprasselares podem determinar altera^oes 
hipotalamicas, tais como diabetes insipido e hidrocefalia. Se a 
neoplasia cresce em dire<;ao ao lobo frontal, podem desenvol- 
ver-se sintomas demen dais ou altera^oes da personalidade, 
alem de convulsoes ou sintomas sensitivo-motores. 

Em um pequeno percentual de casos, pode instalar-se a 
chamada apoplexia hipofisaria, que se caracteriza por cefaleia 


de instala^ao subita, nauseas, vomitos, disturbios da conscien- 
cia, diplopia e, as vezes, amaurose progressiva. A tomografia 
computadorizada revela infarto hemorragico intraneoplasico 
causador da sindrome. 

Tendo em vista a possibilidade de os adenomas serem 
secretantes, podem aparecer manifesta^oes de hipo e hiperpi- 
tuitarismo. O pan-hip opituitarismo pode ser devido a lesoes 
da hipofise, do hipotalamo ou do eixo hipotalamo-hipofi- 
sario (infundibulo). Quando a lesao estiver no hipotalamo, 
observa-se diminui^ao dos niveis sanguineos de todos os 
hormonios do lobo anterior da hipofise, exceto da prolactina, 
cuja produce esta sujeita principalmente k a?ao inibidora da 
dopamina do hipotalamo. O diabetes insipido e outro sinal 
que sugere que a lesao esteja acima da hipofise, pois sao raras 
as neoplasias do lobo posterior da hipofise. 

Nas neoplasias da hipbfise, a maioria dos pacientes apre- 
senta hip opituitarismo, 

A diminui^ao das gonadotrofinas £ a altera^ao mais proe¬ 
minente. Cursa, nas mulheres, com amenorreia ou irregulari- 
dade menstrual e, no homem, com diminui^ao da libido e da 
potencia. Podem existir oligospermia ou azoospermia e atrofia 
testicular. Observa-se diminuigao dos pelos axilares e pubia- 
nos. A diminuifao de ACTH e TSH e responsavel pela sono- 
lencia, fatigabilidade, fraqueza muscular e intolerance ao frio. 

A averigua^ao da fun^ao endocrina deve ser iniciada pela 
avalia^ao da tireoide (T3 e T4), pela dosagem da prolactina 
e dos esteroides suprarrenais da urina de 24 h. No homem, a 
dosagem de testosterona e a contagem de espermatozoides sao 
uteis para indicar deficiencies de gonadotrofinas. 

Nos casos de neoplasias secretantes, o hormonio mais 
frequentemente produzido e a prolactina, cujos niveis estao 
aumentados em aproximadamente 75% dos casos. O aumento 
do hormonio de crescimento ocorre em torno de 15% dos ade¬ 
nomas hipofisarios, &s vezes concomitante com o aumento da 
prolactina. Sao menos frequentes as neoplasias produtoras de 
ACTH (sindrome de Cushing), assim como as secretantes de 
TSH ou de gonadotrofinas. 

A sindrome de amenorreia e galactorreia relacionadas com 
adenomas hipofisarios, como ficou comprovado, deve-se a 
superprodugao de prolactina. Convbm assinalar, contudo, que 
o aumento da produ^ao de prolactina tem sido encontrado em 
varias condiqoes, tanto fisiolbgicas como medicamentosas e 
patolbgicas, alem dos prolactinomas, o que torna seu diagnos¬ 
tic diferencial bastante complexo, exigindo avalia^ao endo- 
crinologica cuidadosa. 

A superprodu^ao de hormonio do crescimento por ade¬ 
noma hipofisario, quando se instala antes da solidifica^ao 
hipofisaria, leva ao gigantismo; depois dessa epoca, produz 
a acromegalia, que £ mais frequente. Na acromegalia, os tra- 
90 s fisionomicos tornam-se grosseiros, o nariz se avoluma, as 
arcadas supraorbitarias ficam salientes, a mandibula se projeta 
para a frente e os labios se espessam. As maos e os pes aumen- 
tam de tamanho. Os doentes relatam cefaleia, fadiga, dores 
musculares, disturbios visuais, parestesias (sindrome do tunel 
carpiano) e diminuigao das fun^oes sexuais; diabetes melito 
ocorre frequentemente. 

A sindrome de Cushing e rara nos adenomas da hipofise. Em 
75% dos casos, ela ocorre de hipertrofia bilateral das suprarre¬ 
nais. Acredita-se que tal hiperplasia seja secundaria a hiperse- 
cret^ao de AC'i H pela hipofise, mas, em cerca de metade dos 
casos, nao se consegue demonstrar a presen^a do adenoma. 

A maior parte das neoplasias da hipofise determina modi- 
fica^oes nos contornos da sela turcica, reconheciveis na radio- 
grafia simples do cranio. Em casos de micro adenomas, a 
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tomografia computadorizada pode mostrar alteragoes como 
o "duplo soalho”, nao visiveis na radiografia simples. Esta, no 
entanto, pode mostrar dilata^ao dos seios paranasais, aumento 
da espessura dos ossos do cranio, hipertrofia dos pes e das 
maos com aumento da por^ao ungueal das ultimas falanges e 
hipertrofia das partes moles do calcanhar, 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica 
sao os principals recursos para o diagnostico das neoplasias 
hipofisirias. Aquelas com diametro inferior ou igual a 1 cm 
sao denominadas microadenomas; macroadenomas, quando 
maiores. Os macroadenomas normalmente sao isodensos 
com o tecido hipofisario, mas se realam anormalmente com 
o contraste iodado, podendo mostrar areas de hipodensidade 
no seu interior, que devem corresponder a cistos ou necrose. 
Quanto a sua extensao, os adenomas hipofisarios podem 
restringir-se a regiao intrassela, chegam a regiao suprasselar, 
aproximam-se da regiao do terceiro ventriculo e promovem 
sua invasao (Figura 178.34). 

Os achados angiograficos complementam a investiga^ao, 
mostrando deslocamento lateral da por^ao cavernosa das 
carotidas internas e eleva^ao da por<;ao inicial da arteria cere¬ 
bral anterior. A angiografia e importante tambem para afastar 
a possibilidade de aneurisma gigante da carotida, que as vezes 
Simula o adenoma da hipdfise. 

Existem outras lesoes que devem ser consideradas no 
diagnostico diferencial dos adenomas hipofisarios. Dentre 
elas, destacam-se os craniofaringiomas, os meningiomas e os 
gliomas do nervo optico, alem dos cordomas, teratomas, der- 
moides e outras neoplasias que podem assestar-se na regiao 
parasselar. 

► Pineafomas. O termo pinealoma se refere a todos os tipos de 
neoplasia da regiao pineal, de modo inespecifico, podendo 
incluir o teratoma, o germinoma (teratoma atipico), o epider- 
moide, o dermoid e, o carcinoma, as neoplasias neuroepiteliais 
de c 6 lulas gliais (astro citomas) e o lipoma. Atualmente, pre- 
fere-se o termo tumores da regiao pineal. 

A calcifica^ao da pineal e um achado comum em adultos; 
se ocorre antes dos 10 anos de idade, deve-se investigar a pos¬ 
sibilidade de neoplasia. 

Os sinais e sintomas relacionam-se com o bloqueio da 
circula^ao liquorica que causa hidrocefalia com hipertensao 
intracraniana e invasao do mesencefalo, dando origem a sin- 
drome de Parinaud: paralisia do olho para cima, paralisia da 
convergence e altera^ao do tamanho e rea^oes das pupilas. 


Costumam determinar sintomas cerebelares e, quando sur- 
gem na infiincia, podem causar puberdade precoce. Quando 
se disseminam, geram quadros sintomatolbgicos complexos, 
conforme a extensao e a localiza^ao das lesoes, is vezes afe- 
tando a medula. 

A tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica 
demonstram esses tumores com precisao. 

► Craniofaringiornas. Sao neoplasias derivadas de restos embrio- 
narios do ducto hipofisario (bolsa de Rathke). 

Do ponto de vista clinico, assemelham-se aos adenomas da 
hipofise e as neoplasias de localiza^o parasselar ora solidas, 
bem delimitadas, ora cisticas, multiloculadas, irregulares e 
invasivas. 

Ocorrem na infancia, antes dos 15 anos. Os primeiros sin¬ 
tomas relacionam-se com hipofun^ao hipofisaria; em seguida, 
surgem sinais de compressao da via optica. Nao e incomum o 
desenvolvimento de diabetes insipido por comprometimento 
hipotalamico e do terceiro ventriculo, que, al^m disso, deter- 
mina hipertensao intracraniana. 

Os craniofaringiornas sao neoplasias histologicamente 
benignas, porem sao muito aderidos a estruturas adjacen- 
tes e, por isso, quando nao completamente ressecados, reci- 
divam com frequencia. Em geral, apresentam calcifica^oes e 
cistos, sendo a calcifica^ao tanto maior quanto mais jovem o 
paciente, ocorrendo o inverso com os cistos. 

A tomografia computadorizada mostra hipo ou hiperden- 
sidade nas areas cisticas, dependendo do conteudo de coleste- 
rol ou proteinas, respectivamente (Figura 178.35). Na resso¬ 
nancia magnetica, o padrao do sinal e variavel, podendo ser 
iso, hipo ou hiperintenso e alterar-se ou nao com o contraste 
paramagnetico. 

► Cisto coloide do terceiro ventriculo. Trata-se de uma neoplasia cis- 
tica localizada no interior do terceiro ventriculo. Seu aspecto 
lembra uma pequena bola de cor branca. Suas paredes sao for- 
madas por celulas cubicas ou cilindricas ciliadas e por uma 
camada de tecido conjuntivo, e ele contem massa gelatinosa 
homogSnea no seu interior. 

Determina manifesta^oes psiquicas e cefaleia, frequente- 
mente relacionada com a mu dan 9 a de posi^ao da catena, acre- 
ditando-se que isso seja devido i hipertensao intracraniana 
intermitente de mecanismo valvular, por bloqueio do forame 
de Monro ou do aqueduto cerebral. 

A imagem tomografica e classica, com lesao arredondada, 
localizada no forame de Monro, hiperdensa, que real^a mode- 



Figura 178.34 Adenoma hipofisario. Aspecto anatomopatologico (A) e ressonancia magnetica demonstrando assimetria selar esquerda pela present 
de tumor (8). (Imagens cedidas por Giovanna Martins - Instituto de Neurologia de Goi3nia.) 
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Figura 178.35 A. Craniofaringioma, Aspecto anatomopatologico com areas de cakificagoes e degenerates crsticas invadindo o II! ventriculo. B. Cra- 
niofaringioma evidenciado pela tomografia computadorizada, vendo-se grande massa expansiva suprasselar invadindo o III ventriculo, com dilatagao 
irregular das cavidades a montante. 


radamente com contraste iodado. Na ressonancia magnetica, 
a imagem £ caracteristica. 

► Hemangioblastoma. £ uraa neoplasia rara formada por restos 
embrionarios vasculares. Ocorre mais ffequentemente no 
adulto jovem e nas pessoas de meia-idade, principalmente do 
sexo masculino. Ocorre como parte da sindrome de von Hi- 
ppel-Lindau, caracterizada pela presenga de hemangioblasto¬ 
ma e de angiomatose retiniana, cistos renais e pancreaticos (e, 
algumas vezes, carcinomas renais e nevos capilares cutaneos) 
em 10 a 20% dos casos. Os hemangioblastomas ocorrem quase 
exclusivamente no cerebelo. 

A triade sintomatica caracteristica esta formada por ataxia, 
cefaleia e edema de papila. A ataxia e ipsilateral ao hemisfdrio 
cerebelar acometido. O hemangioblastoma de cerebelo pode 
ser multiplo, o que amplia o quadro clinico e o toma com- 
plexo. 

O diagndstico e comprovado pela tomografia computado- 
rizada do cranio ou ressonancia magnetica e pela angiografia 
da fossa posterior, corroborado pela existencia simultanea de 
policitemia e angiomas retinianos. 

► Metastases cerebrais. Correspondem a 10 a 20% das neoplasias 
intracranianas, originando-se a partir destas ou de neoplasias 
primarias localizadas nos pulmoes e mamas (50% dos casos); 
em seguida, a partir de neoplasias da pele (melanomas), do 
rim e do tubo digestive. 


Eventualmente, as manifestagoes da metdstase intracra- 
niana ocorrem antes dos sinais da neoplasia primaria. Sao 
mais frequentes entre os 40 e os 70 anos de idade. 

Clinica e radiologicamente, parece tratar-se de lesao unica 
em 60% dos casos, percentual que se reduz bastante nos exa- 
mes necroscopicos. Tern aspecto variavel, desde nodulos bem 
delimitados ate lesoes amolecidas com focos hemorragicos, os 
quais sao mais frequentes nas metastases de melanoma, corio- 
carcinoma e hipemefroma. 

O quadro clinico varia conforme a localizagao da metas- 
tase. Causam intenso edema cerebral adjacente; is vezes, ins- 
talam-se de modo agudo, simulando acidente vascular cere¬ 
bral. O diagndstico diferencial deve ser feito com os abscessos 
cerebrais. Podem assumir forma disseminada pelas meninges, 
a chamada carcinomatose meningea. Nessa eventualidade, 
o quadro clinico compreende cefaleia, alteragoes mentais e 
sinais de comprometimento de nervos cranianos multiplos. 

Na tomografia, as metastases, geralmente localizadas na 
transigao das substancias branca e cinzenta, sao nodulares ou 
massas de maior volume, iso ou hiperdensas e cercadas por 
grandes halos de edema. Geralmente se realgam moderada ou 
intensamente pelo contraste iodado. 

A ressonancia magnetica costuma ser superior a tomogra¬ 
fia na deteegao de metastases cerebrais, porque ha maior afini- 
dade pelo contraste paramagn^tico (Figura 178.36). 



Figura 178.36 Metastases cerebrais. Ressonancia magnetica demonstrando lesao tumoral parietal (A) e aspecto anatomopatologico com areas de he- 
morragia e degeneragao ctstica (B). (Imagens cedidas por Giovanna Martins - Instituto de Neurologia de Goiania.) 
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► Esderose multipla 

Sergio Roberto Haussen 

A esderose multipla (EM) ou esderose em placas costuma 
acometer indivlduos jovens, ocasionando sinais e sintomas 
neurologicos decorrentes de lesoes em locals variados do sis¬ 
tema nervoso central (SNC) e em momentos diferentes, com 
tendencia a remissao e a exacerba^ao; manifesta^bes progres- 
sivas tamb£m podem ocorrer. 

A esderose multipla pertence ao grupo de enfermidades 
autoimunes, de carater inflamatorio, que se instalam, em geral, 
em indivlduos geneticamente predispostos, afetando a bainha 
de mielina do SNC. Variantes desse grupo sao a neurite optica 
e a mielite transversa, que frequentemente evoluem para esde¬ 
rose multipla. 

A encefalomielite aguda disseminada apresenta lesoes 
semelhantes, porem e uma doem;a monofasica que sobrevem, 
em geral, a doen^as virais ou vacina^oes. 

A neuromielite optica (sindrome de Devic), em que lesoes 
bpticas e musculares ocorrem com intervalos curtos, e consi- 
derada a parte, na qual sao identificados anticorpos contra uma 
proteina da membrana celular denominada aquaporina 4. 

'lradicionalmente considerada doen^a de climas frios, nos 
ultimos anos, ela tern sido descrita com maior frequencia nos 
parses de clima temperado e tropical. 

A esderose multipla ocorre predominantemente entre os 
15 e 50 anos de idade. As mulheres representam 2/3 dos casos. 
Nas manifesta^oes primariamente progressivas, a distribui^ao 
entre ambos os sexos e a mesma, sendo o initio mais tardio 
do que na maneira de surtos e de remissoes (proximo aos 
40 anos). 

Varias causas tem sido aventadas. Algum fator ambiental 
parece interagir, em circunstancias especificas, em um orga- 
nismo geneticamente suscetivel. Indicios sugerem que o "fator 
ambiental” seja um virus que persiste no SNC, ou que, apos a 
agressao, desaparece. 

O fato de essa enfermidade evoluir em surtos e remissoes, 
causar aumento da IgG, IgM e faixas oligoclonais no proteino- 
grama do liquido cefalorraquidiano (LCR) e diminuir a popu- 
la<;ao de linfocitos T supressores parece confirmar a suspeita 
de que algum agente viral esteja envolvido no processo. Alem 
disso, a atividade dos linfdcitos NK {natural killer ) parece estar 
aumentada nas fases agudas da doen^a. 

Varios fatores tem sido relatados como capazes de desenca- 
dear os surtos, destacando-se infeccbes, traumas, tensao emo- 
cional e exerdcios fatigantes. 

0 achado histopatologico caracteristico da esderose 
multipla consiste no aparecimento de areas de destrui^ao 
da mielina do SNC, com preserva<;ao maior ou menor dos 
axonios, sempre cercadas por zona de rea<;ao inflamatoria. 
Em outras enfermidades que apresentam lesoes semelhan¬ 
tes, ji foram identificados agentes virais responsaveis dire- 
tos pela destruigao da mielina, como na leucoencefalopatia 
multifocal progressiva, ou desencadeando reaches de autos- 
sensibiliza(jao contra a mielina, como nas encefalomielites 
p6s-infecciosas. 

As areas mais comumente afetadas sao a medula espinal, o 
cerebelo e suas vias de associa^ao, o tronco cerebral, os hemis- 
ferios cerebrais e os nervos optico, trigemeo e oifatbrio. Como 
decorrencia da variedade de areas comprometidas, inumeros 


sinais e sintomas podem surgir nas mais diversas combina^oes 
de tempo e localiza^ao. 

Os sintomas podem aparecer em minutos, horas ou dias. 
Em alguns casos, porem, levam semanas para se instalar ou 
sao lentamente progressives por tempo mais longo ainda. 

Suas caracteristicas cllnicas basicas sao a variabilidade, evi¬ 
dencia de lesoes multiplas, remissoes e recidivas, tendencia 4 
simetria, indicios de extensao local e reaparecimento dos mes- 
mos sintomas. 

Considerando-se as dificuldades atehoje existentes na com- 
prova^ao diagnostica da EM, utilizam-se para fim de classifi- 
ca^ao os Criterios Diagnostics Recomendados para Esderose 
Multipla, definidos pela equipe coordenada por McDonald 
(Quadro 178.11) e os criterios de Poser (Quadro 178.12). 

Os casos podem ser comprovados (por necropsia), cli- 
nicamente definitivos, definitivos com base no laboratorio. 


Quadro 178.11 

Criterios de McDonald para diagnostico 
da esderose multipla. 

Quadro dinico 

Dados adidonais para o diagnostico 


Dois ou mais surtos; evidencia Nenhum 
clmica objetiva de 2 ou mais lesoes 


Dois ou mais surtos; evidencia Dissemina^ao no espa^o na RM ou 2 ou mais 

dinica de 1 lesao lesoes na RM consistentes com EM mais LCR 

positivo, ou aguardar um surto posterior em 
local diferente 


Um surto; evidencia dinica 
objetiva de 2 ou mais iesoes 

Um ataque; evidencia dinica 
objetiva de 1 lesao (apresenta^ao 
monossintomatica; sindrome 
dinica isoiada) 

Progress^ o neurologica insidiosa 
sugestrva de EM 


Disseminapo no tempo pela RM ou segundo 
surto dinico 

Dlssemina^ao no espago pela RM ou 2 ou mais 
lesoes na RM consistentes com EM mais LCR 
positivo e dissemina;ao no tempo pela RM ou 
segundo surto dinico 

LCR positivo e disseminagao no espa {0 
demonstrada pela EM, assim: (1) 9 ou mais 
lesoes encefalicas em 12, ou (2) 2 ou mais lesoes 
na medula, ou (3) 4 a 8 lesoes encefalicas ou 
com menos de 4 lesoes encefalicas mais 1 lesao 
medular na RM e disseminate no tempo pela 
RM ou progressao contlnua por 1 ano 


Quadro 178.12 

Criterios de Poser para diagnostico da esderose multipla. 

Categoria 


| Criterios 

Ciinicamente 

A1 

Dois surtos e evidencia dinica de 2 lesoes separadas 

definida 

A2 

Dois surtos, evidencia dinica de 1 lesao e evidencia 
paradinica de outra lesao separada 

Definida como 

31 

Dois surtos, evidencia dinica ou paradinica de 

suporte (aboratorial 


1 lesao, LCR com bandas oligoclonais ou IgG 
aumentada 


B2 

Um surto, evidencia dinica de 2 lesoes separadas e 

LCR com bandas oligoclonais ou IgG aumentada 


83 

Um surto, evidencia dinica de 1 lesao, evidencia 
paradinica de outra lesao separada e LCR com 
bandas oligoclonais ou aumento de IgG 

Ciinicamente 

Cl 

Dois surtos e evidencia dinica de 1 lesao 

provavel 

C2 

Um surto e evidencia dinica de 2 lesoes separadas 


G 

Um surto, evidencia dinica de 1 lesao e evidencia 
paradinica de outra lesao separada 

Provavel, com 

D1 

Dois surtos e LCR com bandas oligodonais ou 

suporte iaboratorial 


aumento de IgG 
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clinicamente provaveis, provaveis com base no laboratdrio e 
posslveis. 

finfase tern sido dada nos ultimos anos para as alteragoes 
neuropsiquiatricas associadas; estas, muitas vezes, antecedem 
as outras manifesta^oes. Encontram-se depressao, transtorno 
bipolar e, por vezes, quadros psicdticos. Disturbios cogniti- 
vos podem ser observados em qualquer fase da evokujao da 
doen^a. 

Em casos comprovados por necropsia, a ordem de inciden- 
cia dos sintomas £ a seguinte: fraqueza muscular, disturbios 
oculares (perturba$ao da visao completa ou para cores, atrofia 
da papila, diplopia, nistagmo e oftalmoplegia inter nuclear), 
disturbios urinarios, ataxia, parestesias, disartria, perturba- 
<;oes mentais (mania, indiferen^a, depressao e dementia), dor, 
vertigem, disfagia, convulsoes, hipoacusia e zumbido. 

Tais sintomas podem adquirir uma incidencia diferente 
de acordo com a apresenta^ao da doen^a (medular, cerebelar, 
ocular, motora, sensitiva ou mista), e, em especial, nos casos 
de evoiu^ao mais benigna que, em geral, nao sao submetidos a 
necropsia. Nestes, os fenomenos visuais, parest 6 sicos, vestibu- 
lares e cerebelares sao os mais comuns. 

Os sinais neurologicos sao hiper-reflexia e espasticidade, 
sinal de Babinski, aboli^ao dos reflexos abdominais, incoorde- 
na^ao, nistagmo, perturba^ao sensitiva vibratoria, posicional e 
dolorosa, paresia facial, perturb at^ao sensitiva tatil e t^rmica, 
perturb a<;ao da consciencia. 

Em alguns casos, os sinais mais precoces sao a atrofia da 
papila do nervo 6 ptico, as altera^oes proprioceptivas e as cere¬ 
belares. 

As associates de sintomas mais encontradas sao altera- 
90 es visuais, sinais piramidais, dismetria, tremor e altera^oes 
urinarias. Mais da metade dos pacientes apresenta nistagmo, 
ataxia, disartria (fala escandida), parestesias, alterations da 
sensibilidade vibratoria e posicional, mania ou depressao. 

Alguns sinais e sintomas, embora nao especificos, sao alta- 
mente suspeitos de serem a primeira manifesta^ao de esclerose 
multipla. Dentre eles, citam-se a neurite optica, a ataxia ou 
sindrome vestibular “benigna”, a diplopia transitoria do jovem, 
a neuralgia passageira do trigemeo, o sinal de Lhermitte (sen- 
sa^ao de choque eltirico que se propaga ao longo da coluna ao 


ser fletida a cabe<;a), a oftalmoplegia internuclear, a reten^ao 
urinaria transitoria, a mielite transversa de resolu<;ao esponta- 
nea e os episddios de parestesias nas extremidades. 

Embora nao exista nenhum teste especffico para o diagnos- 
tico de esclerose multipla, nos ultimos anos surgiu uma s£rie 
de metodos capazes de refor^ar a suspeita clfnica. 

O primeiro metodo usado foi a analise do LCR, que 
demonstra em muitos casos aumento discreto do numero 
de leucocitos (por aumento do numero de linfocitos e pela 
presents de plasmocitos) e do valor total das protefnas. 
Atualmente, procura-se o aumento da fra^ao gama, em espe¬ 
cial de IgG, que costuma estar fracionada nas denominadas 
“bandas oligoclonais” em mais de 70% dos casos. 

A ressonancia magnetica e o melhor metodo diagnostico, 
embora, quando normal, nao exclua a doen^a (Figura 178.37). 

O estudo dos potenciais evocados corticais demonstra 
altera^oes na maioria dos casos quando se estudam os poten¬ 
ciais visuais, uteis no diagnostico de lesoes do nervo 6 ptico 
(Figura 178.38). Os potenciais somatossensitivos (nas lesoes 
medulares) e auditivos (nas lesoes do tronco cerebral) sao 
menos uteis. Pode ser medida a velocidade do reflexo do pis- 
camento (blink reflex), que costuma estar diminufda nas lesoes 
pontinas. 

Nos casos graves, a tomografia computadorizada pode evi- 
denciar sinais de atrofia localizada, em geral periventricular, e 
areas de hipodensidade, na substantia branca, que se impreg- 
nam tardiamente com contraste. 

Em caso de duvida diagnostica, pode-se lan^ar mao de 
metodos que excluam outras patologias, como os metodos iso- 
topicos, a angiografia cerebral, a mietografia e inumeras bate- 
rias de testes bioqufmicos e imunologicos. O algoritmo mais 
usado no diagnostico da EM e da Figura 178.39. 

Para sua multiplicidade de tipos de apresenta^ao, a escle¬ 
rose multipla deve ser diferenciada de um grande numero de 
enfermidades. Dentre as mais comuns, encontram-se as cola- 
genoses, as malformations vasculares, as neoplasias, a siringo- 
mielia, as discopatias e a espondiloartrose cervical, os linfo- 
mas, a neurolues, a leucoencefalopatia multifocal progressiva, 
as ataxias cerebelares, a esclerose lateral primaria, a mielose 
funicular, a encefalomielite aguda disseminada, a sindrome de 



Figura 178.37 Esclerose multipla. A e B. Ressonancia magnetica mostrando lesoes desmielinizantes periventriculares e do corpo caloso (areas hiperin- 
tensas). 
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Sjogren, a doenga de Lyme, a encefalopatia da slndrome de 
imunodefici£ncia adquirida (AIDS) e, em especial, a parapa- 
resia espastica tropical, causada pelo retrovirus HTLV-1, que, 
com frequencia, e indistingulvel clinicamente do tipo medular 
progressivo da EM. 

A evolugao cllnica e variavel, por^m pode ser quantificada 
utilizando-se a expanded disability status scale (EDSS) ou a 
Escala de Incapacidade de Kurtzke. 


A maneira mais empregada de determinar os casos atual- 
mente 6 a que define as classes cllnicas em surto-remissao, 
secundariamente progressiva (precedida por fase de surtos), 
primariamente progressiva (progressiva nao precedida por 
fase de surtos) e primariamente progressiva com surtos. 

Na ultima decada, despertaram interesse os casos deno- 
minados “slndrome cllnica isolada” (CIS) em que os pacien- 
tes desenvolvem indicios cllnicos de uma unica lesao, porem 
apresentam exames paraclfnicos anormais. 
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Figura 17838 Potencial evocado visual por padrao reverso. A. Exame com 
latencia normal. B, Exame com latencia prolongada, anormal. 
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Figura 178.39 Algoritmo utilizado para diagnostico da EM. 


► Slndromes extrapiramidais 

Luiz Augusta Franco de Andrade e Orlando Ouazloni Povoas Barsottini 

O sistema motor extrapiramidal e encarregado da orga¬ 
nizagao dos movimentos de ajustamento postural - dal sua 
grande influencia nos mecanismos tonigenos - dos comple¬ 
xes atos motores de defesa e de alimentagao, assim como de 
praticamente todos os movimentos que utilizamos em nossa 
atividade motora diaria, sejam aqueles realizados de maneira 
automatics ou aqueles mais grosseiros nao dependentes de 
precisao e fineza para sua realizagao. Essa grande soma de fun- 
goes naturalmente exige que extensas areas anatomicas do sis¬ 
tema nervoso sejam participantes do sistema extrapiramidal e 
que, em uma eventualidade de comprometimento por doen¬ 
gas ou disturbios do funcionamento, uma enorme varied ade 
de sinais ou sintomas possa ocorrer. 

Dentre as atividades motoras realizadas pelo homem, algu- 
mas sao de carater rigorosamente estereotipado, rapidas, pro- 
vocadas por um estlmulo especlfico originado externamente e 
de fisiologia geralmente segmentar, como e o caso da atividade 
motora reflexa. Outras atividades motoras dependem funda- 
mentalmente de um ato volitivo, resultado de um estlmulo 
interno ou externo, com a produgao de movimentos nao este- 
reotipados, que obedecem a conveniencias proprias do indivl- 
duo, do momento e das circunstancias e que definem os atos 
motores voluntaries, de organizagao piramidal. No entanto, a 
maior parcela das atividades motoras diarias no ser humano 
e constitulda de movimentos automations e associados, assim 
como a destinada a manutengao do tonus muscular para a sus- 
tentagao das posturas corporais. Atribui-se ao sistema extra¬ 
piramidal a fungao de organizagao desse setor importante das 
atividades motoras. Os movimentos automaticos incluem uma 
infindavel gama de atos motores, geralmente nao desencadea- 
dos por um ato volitivo especlfico. Podem ser exemplificados 
pelos movimentos mlnimos faciais ou gestuais, que ocorrem 
por estlmulos pslquicos ou fazem parte da expressividade afe- 
tiva da pessoa. Movimentos complexos instintivos de defesa, 
de fuga ou ataque, ou atos motores mais simples de natureza 
semelhante aos atos reflexos simples, como o deglutir repe- 
tido da saliva acumulada na boca, tambem sao automaticos. 
Finalmente, os complexos atos motores aprendidos apos longo 
treinamento e que dependem de atos voluntaries, como cami- 
nhar, andar de bicicleta, nadar, jogar tenis e tocar piano, que se 
tornaram automaticos, sao a expressividade maxima da capa- 
cidade funcional do sistema extrapiramidal. Os movimentos 
associados sao aqueles que acompanhara os movimentos auto¬ 
maticos, desempenhando uma fungao auxiliar na atividade 
motora, O balango dos membros superiores durante a mar- 
cha, que concorre para o melhor equillbrio postural durante a 
mesma, e um exemplo de movimento associado. 
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Essa divisao em 3 setores da motricidade geral evidente- 
mente nao resistiria a uma analise mais criteriosa do ponto de 
vista fisiologico, pois no sistema nervoso as funpoes sao siner- 
gicas e complementares, nao havendo nitida separapao entre 
elas. O sistema cerebelar, necessario a preparapao e & harmo- 
nizapao de todos os atos motores, esta funcionalmente imbri- 
cado com os outros sistemas. 

£ necessario relembrar como as celulas nervosas se cornu- 
nicam entre si (ver Capitulo 175, No$des de Anatomia e 
Fisiologia), Um marco de grande importancia nesse campo 
foi a demonstrapao da existencia de vesiculas que se situ am 
em grande numero nas cercanias das sinapses, que contem em 
seu interior as substancias neurotransmissoras. Essa demons¬ 
trapao, em preparapao histologica com microscopia eletro- 
nica, foi realizada no inicio dessa nova fase da pesquisa por 
De Robertis. No momento da transmissao sinaptica, essas 
vesiculas migrant para a membrana pre-sinaptica e ai se abrem 
no interior da fenda sinaptica, derramando o seu conteudo de 
neurotransmissor. Este, imediatamente, por uma afinidade 
quimica com um sistema molecular localizado na membrana 
pos-sinaptica (receptor pos-sinaptico), liga-se a ele, produ- 
zindo um estimulo em cadeia que possibilita uma serie de 
reapoes quimicas que vao, em ultima analise, provocar uma 
despolarizapao da membrana p6s-sinaptica (no caso de um 
neurotransmissor excitatorio) ou uma hiperpolarizapao dessa 
membrana (neurotransmissor inibitorio). Dessa maneira, 
o primeiro neuronio pode provocar excitapao ou inibipao 
no neuronio subsequente. Cada neuronio do sistema ner¬ 
voso central tern sinapses com milhares de outros neuronios 
(2.000 a 10.000), recebendo assim influencias simultaneas ou 
sucessivas em grande numero, inibitorias ou excitatorias, de 
modo que cada segmento neuronal pode estar sendo ativado 
de maneira diferente. A resultante final dependera do balanpo 
das influencias naquele determinado periodo. 

Um conceito mais recentemente introduzido nesse campo 
e o da existencia de neuromoduladores, isto e, substancias que, 
liberadas por neuronios pre-sinapticos, vao agir nos neurd- 
nios pos-sinapticos de uma maneira mais duradoura (tonica), 
afetando a atividade neuronal, aumentando ou diminuindo 
(facilitando ou dificultando) a neurotransmissao classica desse 
neuronio. 

Quatro grupos de neurotransmissores ou neuromodula¬ 
dores podem ser encontrados no SNC: (1) aminas (norepi- 
nefrina, dopamina, epinefrina, serotonina, acetilcolina, his- 
tamina); (2) aminoacidos (acido g-aminobutfrico [GABA], 
glicina, aspartato, glutamato, taurina); (3) peptidios (substan¬ 
tia P, P-endorfina, leucina-encefalina, metionina-encefalina, 
somatostatina, angiotensina, ocitocina, TRH, ACTH, colecis- 
tocinina, neurotensina etc.); (4) outros (corticosteroides, es- 
trogdnios, testosterona, prostaglandinas etc.). 

Ao analisar as funpoes individualizadas dos varios setores 
do sistema extrapiramidal, nao se pode fugir a realidade de 
que o sistema funciona como uma unidade total, em siner- 
gia absoluta com os seus componentes. De maneira geral, o 
produto final da atividade do sistema sobre o tonus muscular 
e o de inibipao deste, por meio das conexoes do sistema com 
as areas bulborreticulares que vao atuar diretamente nos 
mecanismos tonigenos. A lesao difusa do sistema retiraria as 
influencias inibidoras que ele exerce sobre as areas bulborre¬ 
ticulares e haveria um aumento da atividade facilitadora do 
t6nus, com a produpao de hipertonia. 

O estriado (nucleo caudado e putame) apresenta funpoes 
muito importantes na manutenpao e regula^ao dos movimen- 
tos automaticos aprendidos. O aprendizado se faz pela apao 


de areas corticais motoras, praxicas, e, apos este se realizar, 
passam para o dominio do estriado. As conexoes do estriado 
com o cortex sao intensas, e as aferencias, que recebe da area 
pre-motora (area 6 de Brodmann), sao de natureza excitato- 
ria. Os neuronios dessa via utilizam o glutamato como neu¬ 
rotransmissor. Lesoes estriatais induzem o aparecimento de 
hipercinesias, do tipo da coreia e da atetose, ou outros tipos de 
distonia. O estriado apresenta tambem uma apao facilitadora 
sobre o tonus muscular, provavelmente por meio das suas efe- 
rencias para o globo palido. As lesoes estriatais se refletem no 
tonus como uma hipotonia. A combinapao de hipercinesias e 
hipotonia muscular e uma das caracterfsticas das afecpoes do 
estriado. 

Os neuronios intrmsecos do estriado sao colinergicos (exci- 
tatorios) e recebem outra aferencia de extrema importancia, 
provinda da substantia negra, cujos neuronios sao dopami- 
nergicos. Essas aferencias dopaminergicas dassicamente tern 
sido consideradas possuidoras de uma apao inibitoria sobre 
a atividade intrinseca colinergica estriatal. Apos o trabalho 
pioneiro de Ehringer e Hornykiewicz (1960), demonstrando 
que o cerebro dos parkinsonianos apresenta uma deficiencia 
de dopamina estriatal secundaria a perda dos neuronios da 
substantia negra, essa relapao funcional entre o estriado e a 
substantia negra ficou mais clara. A perda da inibipao exer- 
cida pelo ultimo libera a atividade estriatal, que seria respon- 
savel pelos sintomas, dentre os quais uma grande hipertonia 
muscular (rigidez parkins oniana). 

As eferencias do estriado sao de 2 tipos, basicamente. Uma 
delas utiliza neuronios cujo neurotransmissor £ o GABA, de 
natureza inibitoria e que se dirige a substantia negra, comple- 
tando o circuito reciproco {feedback ) do sistema nigroestriatal; 
dirige-se tambem a ambas as partes do globo palido (interna e 
externa), em que vao atuar inibindo a sua apao. A outra eferen- 
cia, ja de carater excitatorio, £ feita por neuronios cujo trans- 
missor e a substantia R Esses neuronios enviam seus axonios 
para a substantia negra e para a zona interna do globo palido. 
Dessa maneira, percebe-se que o estriado nao tern eferencias 
diretas para o tronco cerebral e a medula, mas apenas para o 
globo palido e a subst&ncia negra. 

O globo pdlido, estrutura antiga na evolupao filogenetica, 
esta intimamente relacionado com os movimentos automati¬ 
cos primarios, assim como com a movimentapao mimica. Sua 
apao sobre o tonus muscular se faz de maneira inibitdria. As 
lesoes experimentais do globo palido, em animais, induzem 
um estado de hipertonia (rigidez) e tremor nas extremida- 
des, equivalente ao que ocorre na slndrome parkinsoniana. 
A perda dos movimentos associados a mimica facial e ges- 
tual, que ocorre nas lesoes palidais, e tambtin caracteristica 
parkinsoniana. Pode-se entender o papel fundamental desem- 
penhado pelo globo palido em uma vasta gama de atividades 
motoras. 

Assim como o estriado, o globo palido nao produz eferen¬ 
cias diretas para a medula. Suas eferencias principal, coliner- 
gicas, dirigem-se ao nucleo ventrolateral anterior (provindas 
do pdlido interno, medial) e ventral anterior (provindas do 
palido externo lateral) do talamo e dai se completa o circuito, 
com os neurdnios desses nucleos talamicos dirigindo-se ao 
cdrtex motor; os provenientes do nucleo ventro-oral anterior 
dirigem-se a area 6 de Brodmann. Por meio de curtos neu¬ 
ronios, essa area se relaciona com a area piramidal (area 4 de 
Brodmann) e dai para a medula e tronco cerebral, pelo feixe 
piramidal (corticoespinal e corticonuclear). O globo palido 
tambem tern eferencias para o nucleo subtalamico de Luys e 
substantia reticular mesencefalica. 
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Atualmente, consideram-se 2 circuitos basicos na fisio- 
logia do sistema extrapiramidal: um circuito direto e um 
indireto. O circuito direto compoe-se de neuronios corticais 
provenientes de areas extrapiramidais corticais (glutamate r- 
gicas) e de neuronios provindos da substancia negra (feixe 
nigroestriatal, dopaminergico) que se dirigem ao corpo 
estriado. Do caudado-putame (estriado), originam-se neu¬ 
ronios que se dirigem a substancia negra e ao globo palido 
externo (gaba^rgicas e de substancia PJ. Do globo palido 
externo, 2 eferencias principals se dirigem ao talamo (nucleo 
ventral anterior) ou a regiao subtal&mica. 0 circuito direto 
utiliza a conexao direta com o talamo e dai ha uma conexao 
talamocortical, fechando-se o circuito. Atualmente, ha um 
grande interesse na via indireta, desde que se esclareceu que, 
nos pacientes com doenqa de Parkinson, existe uma hipera- 
tividade glutamat^rgica na regiao subtalamica, responsavel 
por parte importante das complicates relacionadas com o 
tratamento da enfermidade (discinesias da levodopa). O cir¬ 
cuito indireto e o mesmo do direto ate o ponto em que as efe¬ 
rencias do globo palido externo se organizam. Neste, as efe¬ 
rencias se dirigem a regiao subtalamica (nucleo subtalamico 
de Luys). Esse nucleo envia uma eferencia glutamat^rgica 
(excitatoria) para o globo palido interno e dai seguem neu¬ 
ronios para o talamo (nucleo ventro-oral anterior) e, depois, 
para o cortex motor. Na doem;a de Parkinson, uma diminui- 
9 ao da a^ao do palido externo (inibitoria) sob re o nucleo de 
Luys aumenta a atividade glutamatergica (excitatdria) sobre 
o palido interno. O conhecimento do circuito indireto pali- 
dotal&mico tern sido constantemente evocado nas explica¬ 
tes da racionalidade dos procedimentos cirurgicos para o 
tratamento de varies dos sintomas e complicates na doen^a 
de Parkinson. Lesdes na regiao subtalamica classicamente 
estao associadas a hipercinesias, como o hemibalismo. 

A substancia negra, cuja importancia na fisiologia do sis¬ 
tema extrapiramidal somente foi reconhecida apds o trabalho 
de Ehringer e Hornykiewicz, desempenha fungoes inibitorias 
sobre o estriado, por meio de suas eferencias dopammdrgicas. 
Mantem tambem eferencias para a substancia reticular peria- 
quedutal (mesencefalica), que envia suas eferencias a medula 
espinal. Os motoneuronios gama da medula espinal recebem 
tamb&m aferencias que provem da substancia negra e content 
receptores dopaminergicos. Assim, a atividade motora gama 
e inibida pela substancia negra e as lesdes desta favorecem a 
hiperatividade gama. 

Ate o momento, correlacionam-se manifestates clf- 
nicas com altera^oes patologicas especificas de estruturas 
bem definidas anatomicamente. Entretanto, na patologia 
humana, frequentemente uma correlate* anatomoclinica 
muito precisa, como a que se procura demonstrar, nao e 
encontrada. Em algumas doen^as cerebrais, as lesdes sao 
extensas, abrangendo simultaneamente varios setores do 
sistema extrapiramidal. Em outras, as lesdes, embora cir- 
cunscritas e pequenas, sao multiplas, acometendo varia- 
das estruturas. Em outras ainda, lesdes anatomopatoldgi- 
cas nao podem ser visualizadas, pois as anormalidades se 
situam em um nivel subcelular. Nesse caso, encontram-se 
ocorr&ncias de movimentos anormais secundarios ao uso 
cronico de alguns medicamentos (neuroldpticos, levodopa) 
ou disturbios hormonais (hipo ou hipertireoidismo) e 
mesmo metabolicos (hipernatremia). A fisiopatologia dos 
fendmenos observados nesses casos esta ligada a alterations 
bioquimicas da membrana pds-sinaptica, nos receptores 
dopamindrgicos ou em outros setores, sem que uma alte- 
ra^ao anatdmica possa ser delimitada. Esses pontos devem 


merecer sempre a apreciato do examinador quando reali- 
zar correlates anatomoclinicas em pacientes com distur¬ 
bios de movimentos. 

■ Disturbios hipercineticos 

Nesse grupo de movimentos anormais espontaneos, serao 
enfocadas apenas as hipercinesias que tern origem no sistema 
extrapiramidal (atetose, distonia, tremor, tiques, balismo, 
coreias). 

Atetose 

Essa hipercinesia constitui-se de movimentos involunta- 
rios que ocorrem nas partes mais distais de um ou mais mem- 
bros, podendo tambem ocorrer no tronco, pesco^o e face. Os 
musculos envolvidos contraem-se vigorosamente, produzindo 
deslocamentos lentos das partes afetadas que podem durar 
muito tempo ou ser continues durante o periodo de vigilia. 
Nos membros superiores, eles come^am por uma hiperexten* 
sao do punho e dos dedos, seguida por uma flexao da mao 
e, depois, por uma rota^ao para o lado, voltando a iniciar-se 
novamente um ciclo igual, e assim sucessivamente. Esse cari- 
ter lento, de contra<;6es musculares vigorosas e certa estereoti- 
pia, diferencia a atetose da coreia. Os movimentos voluntaries 
nos membros afetados Scam muito dificultados, quando nao 
impossibilitados. Nos periodos em que se abrandam, pode-se 
notar a existencia de hipotonia muscular. Como em todas as 
demais hipercinesias de origem extrapiramidal, na atetose os 
estimulos de origem emocional ou excessiva estimula?ao sen- 
sitiva produzem um aumento da sua intensidade, ao passo que 
desaparecem durante o sono. 

A fisiopatologia da atetose esta ligada a alteradioes no 
estriado, porem tern sido relatado que lesoes na regiao externa 
do globo palido ou nas conexoes deste com o talamo, e mesmo 
nas conexoes talamocorticais, tambem podem produzir esses 
movimentos. 

Frequentemente, essa sindrome se apresenta mesclada a 
outros disturbios da motricidade, principalmente a coreia, 
quando fica dificil discernir se se trata de um movimento ou de 
outro, tal a continuidade com que se apresentam. Movimentos 
coreicos de carater mais lento ou uma atetose com desloca¬ 
mentos mais rapidos podem impedir uma separa^ao entre 
eles. Esses movimentos recebem a denomina^ao de coreoate- 
tose. Por outro lado, a atetose pode apresentar-se mesclada a 
periodos em que se produzem paradas no movimento, man- 
tendo o segmento em uma postura anormal, rigida, com a 
musculatura contraida, e que define uma postura distonica 
(distonia), que apds algum tempo se desfaz e novamente se 
estabelece o padrao cinetico da atetose. Ocorrem frequentes 
posturas anormais, fixas, de articulates, com deformidades 
ortopddicas secundarias. 

A causa mais frequente de atetose e a paralisia cerebral, 
na sua maneira extrapiramidal. Nessa entidade, lesdes ence- 
falicas adquiridas no periodo perinatal, englobando areas do 
sistema extrapiramidal, sao as responsaveis pelo aparecimento 
dessa sindrome. Existem causas variadas de paralisia cerebral, 
como os traumatismos obstetricos, anoxia perinatal de origem 
diversa ou outras agressoes ao SNC nesse periodo inicial da 
vida. A atetose, assim como a coreia, nesses casos e em outras 
afec<;6es que ocorrem nesse grupo etario, nao aparece no ini- 
cio do quadro e, sim, apds 1 ou 2 anos de vida. Inicialmente, as 
criamjas costumam apresentar-se hipotonicas (floppy baby ) e 
apds meses e que iniciam as alterates distonicas (opistotono) 
e, finalmente, as hipercinesias. 
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Isto e o que ocorre tambem no kernicterus, afec^ao cerebral 
decorrente das lesoes que se estabelecem no SNC, em especial 
no sistema extrapiramidal, pela impregna^ao dos tecidos ner- 
vosos com a bilirrubina produzida em excesso, originada da 
hemolise em grandes propor^oes que ocorre na doen^a hemo- 
litica do recem-nascido. 

A doen^a ou sindrome de Hallervorden-Spatz e uma afec- 
<;ao rara com caracteristicas de trasmissao genetic a e d e cara- 
ter degenerativo; durante o seu curso, pode apresentar atetose, 
ao lado de outras hipercinesias, como a coreia ou distonia. 
Atualmente, essa sindrome estd inserida no grupo das doen- 
i;as chamadas de neurodegenera^ao com acumulo cerebral de 
ferro (em inglfis, NBLA), do qual ainda fazem parte a neurofer¬ 
ritin opatia e a aceruroplasminemia. A maior parte dos pacien- 
tes apresenta uma muta^ao no gene da pantotenatoquinase 2 
(PANK2) localizado no cromossomo 20pl3. For esse motivo, 
a sindrome pode tambem ser identificada pela sigla em ingles 
PKAN (em portugues, neurodegenerarjao associada a pantote¬ 
natoquinase). Nessa enfermidade, existe progressiva deterio- 
ra^ao das fun^oes do SNC, com distonia e demencia, devendo 
ser diferenciada da doen^a de Huntington (ver Coreias, mais 
adiante). Existe uma deposigao acentuada de ferro nos globos 
palidos, constituindo-se em uma verdadeira siderose palidal. 
Na resson&ncia magnetica cerebral, produz-se uma imagem 
que tern sido considerada praticamente como patognomonica 
da condic^ao, chamada de “imagem em olhos de tigre” (eye of 
the tiger), em que uma area de hipersinal no centra dos globos 
palidos aparece eircundada por uma zona de hipossinal (que 
corresponde ao tecido com aumento de ferro) no formato de 
um olho de tigre. 

A panencefalite esclerosante subaguda e uma afecgao cro- 
nica e inoxeravelmente letal, que decorre de um disturbio 
imunologico ocasionado pelo virus do sarampo, acometendo 
criamfas dos 5 aos 12 anos. A triade classica de sintomas se 
compoe de abalos mioclonicos, movimentos involuntarios 
(coreia e atetose) e deteriora^ao mental. Alem de uma alte- 
ra^ao acentuada no exame do liquor, com um aumento das 
gamaglobulinas, altera^oes muito caracteristicas no eletro- 
encefalograma ocorrem, tornando possivel o diagnostico de 
mo do seguro. 

Ocasionalmente, em consequencia de graves traumatismos 
cranioencefalicos, frequentemente seguidos de longos perio- 
dos de estado de coma, alguns pacientes podem apresentar 
alteragoes graves da motricidade, com aspectos distonicos e 
atetosicos. 

Distonia 

Os movimentos distonicos se caracterizam por serem 
movimentos lentos, com contra^oes musculares muito 
vigorosas, de longa dura^ao e que podem acometer gru- 
pos musculares isolados, um segmento corporal ou grandes 
extensoes corporais. As contra^oes musculares sao sustenta- 
das, acometendo musculos agonistas e antagonistas, de mo do 
que a resultante e a produ^ao de deslocamentos lentos das 
articulates. Assumem um carater de contor^ao ou rotagao de 
um segmento. Sao mais comuns acometendo a musculatura 
axial do que a apendicular. Dessa maneira, sao mais obser- 
vados no tronco, face, ombros, pesco^o, por^ao proximal dos 
membros, porem ocorrem tambem nas extremidades. Assim 
definidos, verifica-se que, na realidade, a atetose nada mais 
e que um tipo de movimento distonico. Esses movimentos, 
lentos, apresentam a tendencia de provocar alt erases postu- 
rais muito bizarras, quando as contra<;6es estabilizam o seg¬ 
mento em uma postura imovel, que pode assim permanecer 


por prolongados periodos. Postura distonica e o termo usado 
para definir essa situa^ao. Os portadores de distonia, ao longo 
do tempo, costumam apresentar um aumento do volume das 
massas musculares envolvidas devido a excessiva demanda de 
contra^ao (Figura 178.40). 

A distonia, sendo uma sindrome, pode ocorrer como mani- 
festa^ao de diferentes doen^as neurologicas e mesmo como 
consequencia de uso de varios medicamentos. Entretanto, 
muitos casos acabam sendo rotulados como idiopaticos, visto 
nao ser possivel encontrar uma causa. 

Considera-se a distonia como uma perturba^ao do funcio- 
namento dos ganglios da base; na maioria das vezes, quando 
se pdde ter uma comprova^ao anatomopatologica, as lesoes 
situavam-se predominate ou isoladamente no putame. Nao 
existem anormalidades anatomopatologicas que sejam carac¬ 
teristicas da distonia. Aqui reside uma diferen^a entre a maio¬ 
ria das distonias e a atetose. Nesta, como se viu, encontram-se 
altera?6es em varios setores, devidas as agressoes sofridas 
pelo SNC. Uma das evidencias que colocam as distonias como 
decorrentes de disfun^ao dos ganglios da base e a sua ocor- 
rencia em afecijoes notoriamente relacionadas com o com- 
prometimento daquela regiao, como a doenga de Parkinson, 
a doen<;a de Hallervorden-Spatz (PKAN), a paralisia cerebral, 
dentre outras. Outra vertente de evidencias baseia-se no fato 
de que medicamentos utilizados no tratamento de outras afec- 
i^oes do sistema extrapiramidal, como a levodopa (precursora 
da dopamina) ou os neuralepticos (bloqueadores de recepto- 
res dopaminergicos estriatais), tambem podem ser de utili- 
dade no tratamento das distonias e, alem do mais, podem vir a 
ser uma fonte desencadeadora. A julgar pela resposta terapeu- 
tica a medicamentos que atuam sobre os sistemas de neuro- 
transmissores, as teorias fisiopatologicas ficam muito dificeis 
de serem conciliadas, pois alguns pacientes podem melhorar 
com medicamentos agonistas dopaminergicos (levodopa), 
outras com anticolinergicos e outras, ainda, com antagonis¬ 
tas dopaminergicos (neuroiepticos). Esses fenomenos podem, 
paradoxalmente, ocorrer no mesmo paciente ao longo do 
tempo. 



Figura 178.40 Paciente com distonia segmentar, notando-se a postura dos 
membros superiores e a intensa contra^ao muscular. 
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As distonias podem ser dassificadas de varias maneiras: 
pelo grupo etario em que ocorrem, pela localiza^ao corporal 
em que se manifestam ou pela etiologia da sindrome. 

Se levarmos em considerac;ao o grupo etario, podemos 
ter distonias que ocorrem nas crian^as (distonia de tonjao, 
secundaria a traumas ou enfermidades perinatais, sindrome 
de Hallervorden-Spatz), na adolescencia (distonia de to^ao, 
doen<;a de Wilson) ou na idade adulta (distonia de tor<;ao, dis¬ 
tonia oromandibular, blefarospasmo essencial). 

Outra maneira de classificar refere-se 4 distribui^ao cor¬ 
poral do fenomeno distonico. Existem classes focais, quando 
a distonia se restringe a um segmento corporal apenas, ou 
parte deste, como blefarospasmo, na distonia oromandibular, 
na “caibra dos escrivaes”, no torcicolo espasmodico isolado. 
Manifestagoes segmentares ocorrem quando a distonia com- 
promete 2 segmentos contiguos, como no caso de um torci¬ 
colo espasmddico com distonia facial. Quando a distonia se 
apresenta lateralizada, acometendo um hemicorpo, e denomi- 
nada unilateral ou hemidistonia. Quando diversos segmentos 
sao afetados ou temos os 2 membros inferiores distonicos, a 
distonia e considerada como tipo generalizado. As distonias 
que ocorrem na infancia tern a tendencia de se generalizar, 
apesar de terem o seu inicio localizado, na maior parte das 
vezes, nos membros inferiores. Nos adultos, de modo inverso, 
existe maior tendencia de as distonias permanecerem restritas, 
nao se generalizando. 

As distonias podem ser dassificadas quanto 4 etiologia. 
Consideram-se como distonia primaria ou idiopatica os casos 
em que nao existe demonstra^ao de nenhum agente etioldgico 
ou lesao cerebral identificavel pelos meios habituais de investi- 
ga^ao. Uma consideravel parte desses casos e genetica, apesar 
de muitos dos genes implicados nao terem sido ainda identi- 
ficados. Os restantes, nos quais nao exista aparentemente uma 
expressao genetica (o que nao afasta a possibilidade de haver 
genes responsaveis), sao casos isolados. As distonias secunda- 
rias ou sintomaticas compoem outro grupo, no qual se iden- 
tificam as enfermidades que originaram a distonia, as lesoes 
estruturais do cerebro que produziram o fenomeno distonico. 
Aqui se encontram as lesoes vasculares, traumaticas, inflama- 
tdrias, infecciosas, parasitarias, toxicas, cirurgicas, geralmente 
na regiao dos g4nglios da base, especialmente no putame. 
Enfermidades geneticas tambem sao causa de distonia, como 
na doen^a de Wilson, na doen^a de Hallervorden-Spatz 
(PKAN), em varios disturbios inatos do metabolismo etc. Os 
exames complementares costumam apresentar anormalidades 
diagndsticas nesse grupo. 

Atualmente, tern sido enfatizada uma nova classificagao 
com base no diagnostico molecular genetico. Os genes, ja 
mapeados e sequenciados ou nao, denominados DYT, estao 
numerados em sequencia: 

■ DYTl - mapeado no locus 9q34: familias judias asquena- 
zes, com fenotipo de inicio na infancia, nos membros infe¬ 
riores e generalizando-se progressivamente 

* DYT2 - identificado em ciganos espanhois, de carater 
recessivo, com regiao cromossbmica ainda nao mapeada e 
proteina nao identificada 

» DYT3 - mapeado no locus Xql3.1: familias com o tipo 
Lubag de parkinsonismo e distonia (nas ilhas Panay) 

■ DYT4 - distonia laringea e cervical, descrita apenas em 
uma familia australiana, iniciando-se dos 13 aos 17 an os. 
Transmissao autossomica dominante 

■ DYT5 - mapeado no locus 14q22.1-22.2: familias com dis¬ 
tonias dopa-responsivas, descritas por Nygaard et al. 


• DYT6 - mapeado no locus 8p21-q22: familias menonitas, 
com fenotipo misto (inicio dos membros inferiores e envol- 
vimento cranial ou cervical). Transmissao autossomica 
dominante 

■ DYT7 - mapeado no locus 18p: familias alemas, com inicio 
na idade adulta, com manifesta^oes cervicais e laringianas 
ou craniais 

• DYT8 - mapeado no locus 2q33-q35: familias com disto¬ 
nia paroxistica nao cinesiogenica (canalopatia). Conhecida 
como sindrome de Mount-Reback 

■ DYT9 - mapeado no locus Ip21: familias com coreoatetose 
paroxistica e ataxia e espasticidade episddicas 

■ DYT10 - mapeado no locus 16pll.2-ql2.1 - i conhecida 
como coreoatetose paroxistica cinesiogenica. O grupo das 
DYT 8,9 e 10 compoe as distonias paroxisticas 

■ DYT11 - existem 2 loci descritos em conexao com esse 
tipo de distonia associada a mioclonias (distonia miocld- 
nica), um deles em 18pll e outro em 7q21-q23 (proteina 
epsilon-sarcoglicana). Os pacientes apresentam a distonia 
mioclonica que, na maior parte das vezes, melhora com a 
ingestao de alcool. Transmissao autossomica dominante 

■ DYT12 - mapeado no locus 19ql3: familias com parkinso¬ 
nismo e distonia de desenvolvimento rapido 

■ DYTl3 - mapeado no locus Ip36.3-p36.1: distonia cranial 
ou cervical, algumas focais e outras generalizadas. Descrita 
em uma familia italiana, iniciando-se na infancia ou vida 
adulta. Transmissao autossomica dominante 

■ DTY14 - familia sui<;a, com distonia e parkinsonismo. 
Transmissao autossomica dominante, locus 14ql3 e 
proteina ainda nao identificada 

■ DTY15 - distonia-plus, responsiva ao alcool. Transmissao 
autossomica dominante, locus 18pll e proteina ainda nao 
identificada 

■ LDY'l - mapeado no genoma mitocondrial (DNAmt): 
familias com neuropatia optica de Leber com distonia. 

Muitos novos genes estao em processo de mapeamento, 
o que concorrera para um incremento nesta lista inicial. 
Mutaqoes diferentes no mesmo gene tambem estao sendo 
descritas, aumentando o campo de pesquisas para o futuro. 
Fendtipos semelhantes, como nos casos tipicos de distonia de 
tor^ao, de familias nao judias, poderao apresentar outros loci. 
► Discinesias. Um termo que vem sendo insistentemente utili- 
zado para definir estados em que ha movimenta^ao involun- 
taria e discinesia, que muitas vezes se confunde com ou e in- 
distintamente usado em lugar de distonia. Na realidade, em 
todas as eventualidades em que haja produ<jao de movimen- 
taqao involuntaria com conota^oes extrapiramidais (e aqui 
estao excluidos os movimentos mioclonicos e os movimentos 
convulsivos), estaremos diante de uma discinesia. Quando ha 
movimenta^ao rapida, sem contra^ao muscular prolongada e 
excessiva, as discinesias sao consideradas do tipo coreico, co- 
reoatetosico ou balistico; quando a movimenta^ao e lenta com 
contra^oes musculares exuberantes e associadas ou nao a pos- 
turas anormais fixas, as discinesias sao consideradas do tipo 
distonico. Quando sao muito rapidas, mesclando-se a outras 
mais lentas, podem ser confundidas com mioclonias. Existem 
quadros descritos como distonia mioclonica (DYT 11) que al- 
guns autores chamam apenas de ‘‘distonia com movimentos 
rapidos ( dystonia and jerky movements )”. 

Existem pacientes, geralmente com idade acima de 60 anos, 
que desenvolvem um quadro de movimenta^ao involuntaria 
na face, com a produ$ao de careteamento, movimentos de 
abertura da boca e protrusao da lingua, expressao facial de 



178 


Doen$as do Sistema Nervoso 


1303 


riso ou movimentos de tipo mastigatdrio. Algumas vezes, 
juntando-se a esse quadro, aparecem tambem movimentos do 
tipo coreico, nas extremidades, ou distonico, na raiz dos mem- 
bros. Naqueles pacientes em que essa discinesia nao esta ligada 
b ingestao cronica de medicamentos de tipo neuroleptico, 
sendo, portanto, espontanea, atribui-se o nome de discinesia 
oromandibular espontanea. Nos individuos em cuja historia 
medica previa se identifica o uso cronico desses medicamen¬ 
tos, os quais sao os produtores das anormalidades do funcio- 
namento dos receptores dopaminergicos que induzem essa 
movimenta^ao, denomina-se discinesia tardia. Outro quadro 
neurologico extremamente semelhante, tambem espontaneo, 
no qual, al 6 m dessa discinesia oromandibular ou orofacial, 
existe uma distonia dos musculos orbiculares das palpebras 
com a produ^ao de blefarospasmo (contra^ao involuntaria 
prolongada desses musculos com fechamento das palpebras), 
tern, sido denominado sindrome ou doenqa de Meige. 

£ necessario avaliar, por fim, os quadros discineticos que 
ocorrem em consequencia de determinados medicamentos. 
Uma discinesia aguda, com aspecto predominantemente dis¬ 
tonico, e observada em alguns pacientes que recebem medi¬ 
camentos que apresentam o efeito de bloquear os receptores 
dopaminergicos estriatais, como os neurolepticos, a meto- 
clopramida, o tiapride e o sulpiride. Alguns dias, ou mesmo 
algumas horas apos o inicio do uso desses farmacos, prova- 
velmente pela libera^ao aguda e maci^a dos neuronios coli- 
nergicos estriatais das influencias inibitdrias conferidas pelos 
neuronios dopaminergicos provindos da substancia negra, 
aparecem os sintomas. A retirada do medicamento ou a utili- 
za 9 ao de anticolinergicos faz desaparecer o quadro. Por outro 
lado, pacientes em uso cronico de medicamentos que aumen- 
tam a atividade dopaminergica, como a levodopa, por um 
mecanismo diferente daquele citado para as discinesias agu- 
das, provavelmente ligado a altera^oes nos proprios receptores 
dopaminergicos pos-sinapticos do estriado, podem apresentar 
a discinesia da levodopa, a qual se assemelha muito a um qua¬ 
dro coreico disseminado. 

Tremor 

Tremor pode ser definido como um movimento involun- 
tario estereotipado, ritmico, produzido por contra^oes alter- 
nadas ou sequenciais de musculos agonistas e antagonistas de 
um segmento corporal. 

O tremor fisioldgico e mais frequentemente observado nas 
extremidades superiores e provocado por uma postura man- 
tida, principalmente apos exercicio fatigante, tensao emocio- 
nal e medo. Trata-se de um tremor fixo das maos e dedos, no 
sentido de flexoextensao destes e com uma velocidade que 
varia de 8 a 13 Hz. 

Uma serie de causas pode produzir tremores, como o 
hipertireoidismo, disturbios eletroliticos, insuficiencia hepa- 
tica, insuficiencia renal, neuropatias perifericas, alcoolismo, 
parada subita da ingestao de dlcool em alcoblatras cronicos 
ou afec^oes neuroldgicas de outra natureza, como o tremor 
intencional de origem cerebelar. 

Ha 2 tipos de tremor por disfun^ao do sistema extrapira- 
midal: ( 1 ) o tremor de repouso da sindrome parkinsoniana, 
que sera analisado no item sobre parkinsonismo; ( 2 ) o tre¬ 
mor de a^ao, classificado como tremor essenciaL Esse tremor, 
que ocorre quando os membros sao mantidos ativamente em 
determinadas posturas, como ao manter os bra^s estendidos 
b frente do tronco, com as maos e os dedos em extensao, ou 
durante a realiza 9 ao de movimentos voluntaries, pode ser 
considerado como um tremor de a 9 ao (postural ou cin&ico, 


ou ambos). Desaparece quando os musculos estao relaxados; 
em menor intensidade, 6 considerado apenas uma exacerba- 
9 I 0 do tremor fisiologico, pois sua frequencia costuma ser a 
mesma deste, embora com maior amplitude. Quando o tre¬ 
mor aparece principalmente com os bra 90 s e maos estendi¬ 
dos e tern uma frequencia alta (mais de 13 Hz), o diagnostico 
diferencial com o hipertireoidismo deve ser feito. Se o tremor, 
ao contrario, assume uma frequencia muito baixa (4 a 6 Hz), 
pode ser confundido com o tremor parkinsoniano. Existem 
famflias em que alguns membros apresentam tremor essencial 
e outros, o tremor parkinsoniano. 

O tremor essencial costuma iniciar-se na idade adulta 
e apresenta a mesma frequencia do tremor fisiologico (8 a 
13 Hz). Manifesta-se a principio em uma das maos, passando 
posteriormente para a outra. Pode acometer a cabe 9 a, com 
movimentos anteroposteriores (de afirma 9 ao) ou laterais (de 
nega 9 ao), ou a lingua e a laringe, produzindo uma fala tre- 
mula, com voz entrecortada. Os estimulos emocionais podem 
fazer aparecer ou aumentar o tremor. Alguns pacientes rela- 
tam que 1 ou 2 doses de aperitivos alcoolicos podem aliviar 
o tremor; homens e mulheres sao afetados igualmente. £ pelo 
menos 3 a 4 vezes mais prevalente na popula 9 ao que a doen 9 a 
de Parkinson, mas, devido & benignidade de seu curso ou pela 
pequena expressao que pode apresentar, parece ser menos fre- 
quente nos consultorios de neurologistas. 

Nao existem lesoes anatomicas demonstraveis nos casos de 
tremor essencial. 

A fisiopatologia tern sido extensamente debatida, mas a 
resposta terapeutica aos medicamentos betabloqueadores 
(propranolol) tern tornado possivel que se fa 9 am considera- 
9 oes fisiopatologicas interessantes. O propranolol e muito util 
em eliminar o tremor essencial, especialmente nos casos em 
que a frequencia do mesmo se encontra acima de 8 Hz. Como 
o propranolol atravessa a barreira hematencefalica, podendo 
produzir alucina 9 oes e sonhos muito vividos como rea 9 &es 
colaterais, resta sempre a duvida se a sua a 9 ao sobre o tremor e 
central ou periferica, e, em eontrapartida, nao se sabe ao certo 
seo mecanismo de produ 9 ao do tremor e central ou periferico. 
Como o sotalol, um betabloqueador de receptores alfa -1 e 
alfa -2 que passa a barreira hematencefalica com muita dificul- 
dade, tambem e efetivo em aliviar o tremor, pode-se deduzir 
que o mecanismo periferico seja o mais importante. A aqao 
dos bloqueadores de receptores alfa -1 e alfa -2 e mais eficaz que 
a dos bloqueadores especificos alfa -1 (metoprolol, atenolol), e 
disto pode ser extraida a no 9 ao de que os receptores adrener- 
gicos alfa -2 perifericos desempenham um importante papel 
na genese do tremor essencial (Marsden e Fahn, 1981). 

Tiques 

Os tiques sao movimentos involuntirios repetitivos e este- 
reotipados que aparecem em determinadas pessoas, especial¬ 
mente quando em situa 9 oes de tensao emocional. O portador 
de um tique sente que o movimento pode ser inibido por seu 
controle voluntario, mas, quando o faz, percebe que uma sen- 
sa 9 ao angustiante vai avolumando-se no seu intimo, que so se 
alivia apos o aparecimento do tique. Os tiques costumam ser 
movimentos simples, como a protrusao dos labios, fazendo 
um “bico”, a protrusao do queixo para a frente e para cima, 
como se o colarinho estivesse muito apertado, o pigarrear, a 
eleva 9 ao do ombro ou o piscamento repetido das palpebras. 
O portador do tique nao se apercebe dele ou, pelo menos, da 
frequencia com que o apresenta. 

As crian 9 as, com certa frequencia, entre os 5 e os 10 anos de 
idade, apresentam algum tipo de tique, que desaparece em pou- 
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cas semanas, se nao for motivo de repreensao sistematica pelos 
pais. Se se prolongarem demasiadamente, podem integrar-se 
aos habitos motores do paciente e segui-lo por toda a vida. 

Os tiques simples tem sido sempre considerados como 
uma manifestagao somatica do sistema extrapiramidal desen- 
cadeada por urn estxmulo emocional, no contexto de uma per- 
sonalidade propicia. No entanto, ha eventualidades em que 
afecgoes do sistema extrapiramidal podem cursar com tiques 
ou estes se manterem definitivamente apds o periodo ativo da 
doenga, como ocorre em pacientes com coreia de Sydenham. 
O uso de neurolepticos e firmacos bloqueadores dopaminer- 
gicos a longo prazo podem desencadear o aparecimento de 
tiques tardios, 4 semelhanga com a discinesia tardia, sendo 
outra demonstragao do carater organico dos tiques. Os tiques 
podem ser simples e transitorios, simples e permanentes, 
assim como complexos. 

Uma manifestagao particularmente preocupante, feliz- 
mente rara, e a chamada de sindrome de Gilles de la Tourette. 
Nessa condigao, que se manifesta no fim da infancia e adoles- 
cencia, existe uma combinagao de multiplos tiques, vocaliza- 
96 es como grunhidos ou sons guturais que se mesclam a fala, 
coprolalia (palavras obscenas colocadas impropriamente e de 
maneira compulsiva) e copropraxia (gestos obscenos compul- 
sivos), alem de outras manifestagoes obsessivo-compulsivas. 
Pode haver disturbios obsessivo-compulsivos e tambem uma 
sindrome de distiirbio da atengao com hiperatividade na 
infancia (ADDH). Enquanto, nos tiques simples, considera-se 
nao haver uma definigao organica determinada, na “doenga 
de tiques” (Gilles de la Tourette) existem fortes indicates de 
disturbios organicos no sistema extrapiramidal e de areas afe- 
tivas. Nessa condigao, e bem provdvel que ambas as geneses 
(funcional e organica) estejam coexistindo, mostrando a difi- 
cil separagao entre processos psiquicos e disfungao organica 
cerebral, em determinados casos. 

Balismo 

O balismo se constitui em uma sucessao de movimentos 
involuntarios rapidos e violentos de grandes areas do corpo, 
que se deslocam subitamente, devido a contragoes musculares 
energeticas e de curta duragao. Podem ocorrer repetidamente 
em poucos segundos ou passar varios minutos sem se mani- 
festar. Por exemplo, todo o membro inferior pode subitamente 
saltar e realizar uma extrema flexao para logo se relaxar ou o 
tronco ser deslocado no sentido giratdrio. O membro supe¬ 
rior pode ser jogado para cima ou para os lados com muita 
forga. Como se ve, trata-se de movimentos que acometem pre- 
dominantemente as grandes articulates. A sua diferenciagao 
com as demais hipercinesias geralmente nao causa problemas, 
porem existem casos de acentuada excitagao coreica em que 
pode haver difkuldade para definir ate que ponto sao conside¬ 
rados os movimentos como coreia e onde se inicia o balismo. 
De fato, coreia e balismo guardam uma relagao direta entre si, 
pois, em casos de tipico balismo, com o desaparecimento gra¬ 
dual deste, podem persistir movimentos tipicamente coreicos 
residuals. De maneira geral, esses movimentos ocorrem ape- 
nas em um lado do corpo, e por isso costumam ser chamados 
de hemibalismo. 

O hemibalismo e produzido por lesoes extensas da area 
subtalamica contralateral, com o comprometimento do 
nucleo subtalamico de Luys, embora isso nao seja obrigatorio. 
Quando nao ha lesao do nucleo, suas conexoes aferentes e efe- 
rentes foram interrompidas pelo processo patoldgico. 

0 hemibalismo costuma ocorrer em individuos acima dos 
60 anos de idade, e isso justifica-se pelo fato de que as causas 


Como reconhecer as disdnesias 


Os sintomas e sinais mais exuberantes que ocorrem nos portadores de afec- 
goes extrapiramidais sao muito perceptiveis a inspegao do paciente. Embora 
0 exame neurologico possibilite acrescentar detalhes preciosos ao quadra glo¬ 
bal e que podem facilitar 0 diagnostico diferendal entre as varras condigoes 
cl micas, e com a simples observagao do paciente que se pode definir 0 grupo 
semjologico ao qual pertence. Outra aspecto que chama a atengao e que, ao 
observar fotografias de pacientes com hipercinesias, frequentemente surge a 
duvida a que tipo pertencem. As posturas e 0 padrao de movimentos exami- 
nados em um contexto estatico sao muito semelhantes entre si. No entanto, 

0 exame dinamico da movimentagao e que torna posstvel 0 diagnostico. Uma 
fotografta de um portadorde coreia, se cotejada com outra de um portador de 
discinesia da levodopa, ou mesmocom uma de portadorde drstonia, pode nao 
ser muito reveladora no sentido de possibilitar a separagao entre as entidades. 
Por essa razao, a gravagao em video dos pacientes passou a ser medida corrente 
nos centres de pesquisa dessas afecgoes e a maneira mais valida de avaliagao 
da eficacia terapeutica, pela com paramo pre e pos-tratamento. 

Outra observagao a ser feita e que 0 valor dos exames complementares e 
relativamente men or que nas afecgoes de outro tipo do 5NC. Nao ha exames 
que possam diferenciar uma coreia de uma discinesia por medicamento, ou 
uma discinesia oromandibular espontanea de uma discinesia tardia, provo- 
cada por neurolepticos. Os dados da historia, a investigate familiar, 0 grupo 
etario, a observagao fenomenologica motora e 0 exame neurologico tornam 
posstvel um diagnostico seguro na maioria das vezes. Algumas afecgoes, no 
entanto, apresentam anormalidades especificas em determinados exames. A 
doenga de Wilson, por exempio, caracteriza-se por apresentar uma associagao 
de hepatopatia (que evolui para cirrose), movimentos involuntarios anormais 
do tipo coreico ou atetosico, alem de tremor em "batimento de asas" nas maos 
e com anormalidades mentais. Essa afeegao de transmissao genetica se deve 
a uma anormalidade na ceruloplasmins (prate in a plasmatica a qual se liga 0 
cobre, agindo como um quelante bioiogico desse metal}, aumentando assim a 
disponibilidadedecobre noorganismo,queseacumula em determinados teci- 
dos e origina 0 processo patologico. A dosagem plasmatica de ceruloplasmina, 
bem como do cobre plasmatico e urinario (ocasionalmente no proprio tecido 
hepatico), possibilita 0 diagnostico de certeza. Os exames de imagem, como a 
tomografia computadorizada do cerebro e a ressonancia magnetica cerebral, 
podem mostrar anormalidades caracterfsticas na doenga de Wilson. Alem 
disso, a tomografia computadorizada pode ser de muita ajuda na dtferendagao 
de quadras neurologicos, como em parkinsonianos idiopaticos e portadores de 
caldficagao dos ganglios da base (hiperparatireoidismoj com sinais parkinso¬ 
nianos, ou na demonstragao de atrofia do nucleo caudado em portadores de 
doenga de Huntington, 0 mesmo ocorre nessas imagens com reiagao a doenga 
(sindrome) de Hallervorden-Spatz (PKAN), conforme ja foi colocado anterior- 
mente (sinal do olho de tigre). 

mais comuns sejam de origem vascular. Infartos ou hemor- 
ragias na regiao subtalamica sao as principals afecg: 6 es dessa 
area. No entanto, ocasionalmente, neoplasias que comprome- 
tem essa regiao tambem podem produzir a hipercinesia. 

Comas 

Dentre as hipercinesias originadas no sistema extrapirami¬ 
dal, a coreia, sem duvida, ocupa lugar de realce pela frequencia 
com que ocorre em numerosas afecgoes. 

O termo coreia prov 6 m do grego, que significa danga, e 
traduz uma serie de movimentos involuntarios irregulares, 
rapidos, sem contragao tonica dos musculos, de breve dura- 
gao e sem sequencia definida. Ocorrem principalmente nas 
extremidades (maos, antebragos, pes) e na face. Podem ser 
movimentos simples ou relativamente elaborados. Quando 
mais simples, apresentam-se como menear da cabega, des- 
vios forgados e rapidos dos olhos para um dos lados, brusca 
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elevagao dos ombros, piscar de olhos ou mesmo discretos 
movimentos de passar a lingua pelos labios ou de desvio 
da boca, Quando mais complexos, podem ser muito abran- 
gentes, interessando varios segmentos corporais de maneira 
simultanea e duradoura. 

A sindrome coreica, alem de movimentos, apresenta hipo- 
tonia muscular de varios graus. Em consequencia, os reflexos 
profundos podem apresentar-se com resposta pendular. Esse 
aspecto se assemelha muito ao que ocorre no comprometi- 
mento do sistema cerebelar. No entanto, ataxia e incoorde- 
nagao muscular nao sao vistas tao comumente na sindrome 
coreica como na sindrome cerebelar. Em alguns casos, nota- 
damente na coreia de Sydenham, a hipotonia muscular pode 
ser de tal monta que a hipercinesia nao se manifesta, e o 
aspecto de flacidez se assemelha a uma paralisia. £ a cha- 
mada coreia mole. 

Em algumas eventualidades, os movimentos coreicos se 
apresentam apenas em um dos lados do corpo, quando rece- 
bem a denominagao da hemicoreia. 

Ao descrever a atetose, foi referida a coexistencia da coreia 
e atetose ou movimentos em uma faixa intermediaria entre 
elas, que recebem a denominagao de coreoatetose. 

Os movimentos coreicos originam-se da disfungao dos 
corpos estriados (neoestriado e paleoestriado), com maior 
enfase no nucleo caudado e putame. Tanto lesoes anatomicas 
dessas estruturas como a agao de medicamentos nessa regiao 
podem desencadear movimentos coreicos. Varias afecgoes de 
natureza muito diversa podem determinar comprometimento 
nessa area cerebral e, consequentemente, produzir hipercinesia 
coreica, destacando-se a coreia de Sydenham e a sua variedade 
da gravidez (coreia gravidica), o lupus eritematoso dissemi- 
nado, a policitemia vera, as encefalites, a tireotoxicose, o hipo- 
paratireoidismo, a hipernatremia, a doenga cerebrovascular e 
alguns medicamentos (levodopa, hidantoinatos, hormonios 
contraceptivos, bromocriptina). Ao lado destas, outro contin- 
gente muito amplo de afecgoes de cunho genetico pode cursar 
com a sindrome coreica entre as suas manifestagoes, incluindo 
a doenga de Huntington, a coreia familiar benigna, a coreoa¬ 
tetose cinesiogenica familiar, a doenga de Hallervorden-Spatz 
(PKAN), a doenga de Wilson, a neuroacantocitose, a coreia 
familiar com acantocitose e a ealcificagao dos nucleos da base 
familiar, dentre muitas outras. 

Ao analisar a fisiopatologia do parkinsonismo, salientou-se 
que o equilibrio entre a atividade dopaminergica provinda da 
substancia negra e a atividade colinergica estriatal se encon- 
trava rompido, pela diminuigao da primeira e aumento da 
segunda. Na coreia e, talvez, em outras discinesias, a ruptura 
desse equilibrio se faz no sentido inverso, com diminuigao da 
atividade colinergica estriatal e aumento da atividade dopami- 
n^rgica nigraL 

► Coreia de Sydenham. Descrita no s£culo 17, por Thomas Syde¬ 
nham, ja era conhecida desde a Idade Media como “doenga 
de Sao Vito” A faixa etaria dos 5 aos 13 anos e a mais aco- 
metida; entretanto, pode manifestar-se em idades bem mais 
avangadas. A etiopatogenia da coreia de Sydenham tern sido 
insistentemente relacionada com a doenga reumatica. Uma 
prova cabal dessa relagao etiopatogenica nao e sempre pos- 
sivel de ser obtida. A coreia faz parte dos “criterios maiores” 
de Jones, no diagnostico da doenga reumatica. No entanto, 
um numero nao pequeno de casos se apresenta sem que um 
antecedente definido de artrite, cardite ou mesmo infecgoes 
faringianas possa ser identificado. Em alguns casos, esses 
eventos que selam o diagnostico de doenga reumatica po¬ 
dem ocorrer sucedendo o surto inicial da coreia. Da mesma 


maneira, a investigate lab oratorial a que sao submetidos 
esses pacientes pode fornecer resultados normais ou pouco 
expressivos, 

O processo imunoldgico que decorre da infeegao estrep- 
tococica provoca a deposigao de imunocomplexos em varios 
pontos do organismo, e o SNC e um deles, com uma pre- 
dilegao pelas areas estriatais, cerebelo e edrtex. A agressao 
estriatal se reflete em um comprometimento dos sistemas 
neuronais intrinsecos, de natureza colinergica estriatal, o que 
provoca o desequilibrio com relagao a atividade dopaminer¬ 
gica de origem nigral. Desse desequilibrio resulta a sindrome 
coreica. 

O inicio dos sintomas costuma ser insidioso, ocorrendo 
um lapso de tempo variavel ate que a familia ou observadores 
mais proximos (professores) percebam que algo errado esteja 
acontecendo com a crianga. Ate esse momento, a crianga pode 
estar apresentando mrnimos trejeitos, movimentos bruscos e 
repetitivos considerados como tiques, careteamento, e pode 
vir a ser repreendida por derrubar facilmente objetos que car- 
regue nas maos. A verdadeira natureza dos sintomas e conhe¬ 
cida £ medida que os movimentos se acentuam. A hipotonia 
muscular, que sempre acompanha essa coreia, pode chegar 
a ser extrema, com intensa prostragao e pouca ou nenhuma 
movimentagao involuntaria (coreia mole). Frequentemente 
ha queixas de alteragoes comportamentais, caracterizadas por 
choro facil, ansiedade, labilidade do humor e tambem queda 
do rendimento escolar, com acentuada desatengao. O repouso 
costuma trazer um alivio da movimentagao, e a ansiedade, o 
contrario; a coreia desaparece durante o sono. 

O exame neurologico, alem da movimentagao involunta¬ 
ria, da hipotonia muscular e da hiporreflexia osteotendinosa, 
nao revela outras anormalidades. Os exames subsidiaries 
neuroldgicos nao revelam anormalidades ou mostram ape¬ 
nas a Iterates inespecificas, como o alentecimento do eletro- 
encefalograma. 

Uma no^ao que esta evoluindo e a de que, ao contrario do 
que ate agora vem sempre se afirmando, a coreia de Sydenham 
nao £ uma afec^ao benigna, autolimitada, em todos os casos. 
Muitos pacientes continuam, ap6s a fase aguda, a apresentar 
quadros coreicos leves, &s vezes quase imperceptiveis, como 
pequenos trejeitos, tiques, que os acompanharao no futuro 
(habito coreico). Outro s pacientes apresentarao disturbios 
psiquiatricos ap6s varios anos; outros, ainda, terao rea^des 
discineticas a farmacos do tipo anfetaminico, hormonios con¬ 
traceptivos e levodopa. Esses fenomenos sao considerados 
como a consequencia de uma supersensibiliza^ao cronica dos 
receptores dopamitrgicos pela coreia de Sydenham. 

► Coreia gravidica. Tambem conhecida como coreia na gravidez, 
consiste na ocorrencia de um quadra de movimentos involun- 
tarios com as mesmas caracteristicas da coreia de Sydenham, 
no primeiro trimestre da gravidez. Nao deve ser encarada 
como afec^ao resultante do estado gestacional, mas como uma 
manifestagao neuroldgica de provdvel etiologia reumatica que 
irrompeu durante a gravidez, possivelmente facilitada por al- 
guma das varias modifica^oes hormonais prdprias desse esta¬ 
do. A associa^ao etiologica com a doenga reumatica se fez pelo 
fato de que cerca de 1/3 das pacientes acometidas demonstra 
antecedentes reumaticos e de que 2/3 delas tiveram surtos co¬ 
reicos na infancia. Nas pacientes restantes, a ausencia desses 
antecedentes nao invalida a associagao, pois a ausencia de ou¬ 
tros fatores determinantes leva a supor que o surto coreico seja 
tambem devido ao mesmo processo imunoaldrgico. Costuma 
ocorrer apenas em uma das gestagoes, predominantemente na 
primeira. 
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► Doetifa ou coreia de Huntington. Ate pouco tempo era conhecida 
por coreia de Huntington e foi descrita em 1872, em um grupo 
de imigrantes ingleses de Long Island (EUA). Atualmente, sao 
conhecidos casos em praticamente todos os cantos do mundo 
e nas mais diferentes ragas. Nao e uma doenga frequente e nao 
ha predilegao por sexo; nos EUA, a prevalencia e de 5 pacien- 
tes/100.000 habitantes. Trata-se de uma enfermidade degene- 
rativa, lentamente evolutiva, cujo aspecto de transmissibili- 
dade genetica e bastante conhecido, com a maioria dos casos 
devendo-se a um gene autossomico dominante. O mapea- 
mento do locus desse gene foi possivel por meio dos estudos 
das famflias venezuelanas da regiao do lago Maracaibo, onde, 
curiosamente, existem muitas famflias e dezenas de casos. 
Gusella et at., do Huntingtons Disease Collaborative Research 
Group, localizaram o gene no brago curto do cromossomo 4 
(4pl6.3, gene chamado de IT15); identificaram um aumento 
de repetigbes de nucleotidios CAG em uma regiao desse gene, 
o qual esta implicado na codificagao de poliglutaminas. Des- 
cobriu-se que repetigbes mais extensas estao relacionadas com 
casos mais precoces e com a transmissao paterna. A transmis- 
sao materna produz menor expansao. 

A idade de inicio e, em media, aos 35 anos, podendo haver 
casos que comegam na infancia ou em idades bem mais avan- 
gadas. 

O inicio £ insidioso, as vezes ocorrendo apenas discretas 
posturas distonicas nos membros. Com a doenga ja desen - 
volvida, 3 aspectos distintos podem surgir, simultaneamente 
ou com o predominio de um deles. Primeiramente, os movi- 
mentos involuntarios do tipo coreico acometem os membros, 
o tronco e a face. A marcha se modifica, tornando-se bizarra e 
progressivamente dificultada, ate nao ser mais possivel. A fala, 
devido aos movimentos da lingua e dos labios, apresenta-se 
disartrica, e os movimentos faciais deformam a expressao 
facial. Em segundo lugar, destacam-se os disturbios emocio- 
nais, que vao desde crises de irritabilidade e ansiedade a graves 
perturbagoes psiquicas, com aspecto paranoide ou com tona- 
lidades esquizofrenicas. Depressao psiquica tambem ocorre, 
com prevalencia aumentada de suicidios. O terceiro aspecto, 
o mais dramatico, pois ocorre com ffequencia, e o de um pro- 
cesso demencial progressivo (Figura 178.41). 
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Figura 178.41 Pacientecorm doenga de Huntington, mostrandoa posigao 
invoiuntariamente adotada em relagao a cabega e a face. 


Do ponto de vista anatomopatologico, sao observadas 
lesoes disseminadas, com acentuada degeneragao celular e 
atrofia cerebral. Os locais em que se observam as anorma- 
lidades mais evidentes sao no nucleo caudado e no cbrtex 
cerebral. Do ponto de vista bioquimico, as evidencias sao de 
uma deficiencia de GABA no cerebro, particularmente no 
estriado. Consequentemente, a substancia negra, liberada 
da inibigao GABAergica, aumenta sua atividade dopami- 
nergica, que, em ultima andlise, vai provocar o desequilibrio 
entre dopamina/acetilcolina no estriado, levando a coreia. 
As alteragoes psiquicas e a demencia nao tern seus mecanis- 
mos bioquimicos totalmente esclarecidos, mas podem ser 
devidas ao aumento da atividade dopaminergica nas areas 
limbicas, de maneira analoga ao que se supoe ocorrer nos 
transtornos psiquicos primarios. A deficiencia colinergica 
cortical, secundaria a lesao das celulas corticais, deve desem- 
penhar papel importante na demencia. A dosagem do GABA 
no liquido cefalorraquidiano mostra niveis reduzidos desse 
neurotransmissor. Outros exames subsidiaries nao revelam 
anormalidades especificas, apesar de que, pela caracteristica 
atrofia dos nucleos caudados, uma imagem ventricular “em 
asas de borboleta” pode ser obtida na tomografia computa- 
dorizada do cerebro. 

► Coreia medicamentosa. Apds o uso prolongado, por meses ou 
anos, de medicamentos da classe dos neurolepticos e de ou¬ 
tros farmacos com atividade bloqueadora dopaminergica, 
principalmente em pacientes psiquiatricos, observa-se em 
muitos deles o aparecimento de movimentos anormais do 
tipo coreico, que se assemelham a doenga de Huntington e 
que, pelo retardo na sua apresentagao, sao chamados de dis- 
cinesia tardia. Quanto maior a m£dia de idade do grupo em 
tratamento com neurolepticos, maior o risco de aparecer a 
discinesia tardia. 

£ importante observar que, alem da elevada incidencia, 
esse quadro pode permanecer indefinidamente, mesmo 
apos cessar a medicagao, em 30 a 50% dos pacientes. As des¬ 
cribes iniciais apontavam movimentos envolvendo funda- 
mentalmente a musculatura da boca e da lingua, como abrir 
e fechar persistentemente a boca, mastigar, sugar ou lamber 
os labios. Posteriormente, o quadro clinico se ampliou, pela 
observagao da ocorrencia de movimentos coreoatetosicos 
nos dedos, maos e p£s, al£m de hipercinesias axiais que 
incluiam o diafragma, acompanhando-se de vocalizagbes 
(grunhidos) e dificuldade respiratoria. Tal qual nas demais 
coreias, a sua intensidade pode variar muito: de discretos 
movimentos bucolinguais ate quadros drasticos envolvendo 
todo o corpo. Um fato que pode fazer uma diferenciagao 
dos movimentos da discinesia tardia com as coreias de 
outra natureza £ o carater mais ou menos estereotipado dos 
movimentos, que nao ocorre nas coreias e e marcante na 
discinesia tardia. Por esse motivo, esse tipo de movimento 
involuntario tern sido consider ado como estereotipia e nao 
movimento coreico. 

Varias teorias tern sido apresentadas para exp hear o apare¬ 
cimento dessa sindrome, sendo mais comumente aceita a de 
que a “desnervagao farmacologica” que ocorre cronicamente 
com o uso dos neurolepticos (estes bloqueiam os receptores 
dopaminergicos pds-sinapticos) produz alteragoes nos recep¬ 
tores, levando-os a uma supersensibiiidade ao neurotransmis¬ 
sor. Como o neurotransmissor (dopamina) esta sendo sinte- 
tizado em maiores quantidades que em condigoes normais, 
na tentativa natural de veneer o bloqueio dos receptores pelo 
medicamento, ele vai encontrar os receptores que nao estao 
ocupados em estado de supersensibiiidade, ocasionando entao 
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o predomfnio dopaminergico, que pode explicar o apareci- 
mento dos movimentos coreicos da sindrome. 

Outra situa^ao clinica em que se pode induzir, iatrogeni- 
camente, um quadro coreico, tambem de propor^ao muitas 
vezes dramatica, mas reversivel com a retirada do medica¬ 
ment o, e o tratamento do parkinsonismo com a levodopa, 
Essa substancia 6 um precursor da dopamina, ministrada 
aos parkinsonianos em altas doses, no sentido de aumentar 
a sintese endogena do neurotransmissor, para compensar a 
deficiencia que ocasiona a sindrome parkinsoniana. Apos um 
periodo prolongado do uso da levodopa, provavelmente tam¬ 
bem por modifica<;6es ocorridas nos receptores pos-sinapti- 
cos, aqui superestimulados cronicamente, come^am a ocorrer 
movimentos involuntarios, chamados discinesia da levodopa. 
Em algumas ocasioes, e possivel detectar o aparecimento da 
discinesia em conexao com taxas altas de dopamina no cere- 
bro, a julgar pelas elevadas concentrates de levodopa no san- 
gue (discinesia do pico da dose), que ocorrem em torno de 2 h 
apos a ingestao do medicamento. Embora o termo discinesia 
sugira que os movimentos sej am apenas do tipo coreico, como 
na maioria das vezes de fato ocorre, em alguns pacientes pre- 
dominam distonias, com movimentos vigorosos e lentos ou 
posturas distonicas prolongadas e dolorosas. 

Outros medicamento s podem provocar um quadro coreico. 
Assim, os pacientes epilepticos, cronicamente tratados com 
hidantoinatos, podem vir a padecer de uma sindrome coreica. 
Em mulheres ) ovens que usam hormonios contraceptives 
orais, ja foram identificados movimentos involuntarios corei¬ 
cos que desaparecem com a interrup^ao do tratamento. Uma 
parte delas, em sua historia medica pregressa, revela ter tido 
coreia de Sydenham. Quadro semelhante, nessas pacientes, 
pode ocorrer quando sao medicadas com descongestionan- 
tes nasais, anorexigenos e psicoestimulantes (todos contendo 
substancias de aqao analoga k da anfetamina) ou hormonios 
tireoidianos. 

Uma serie de outras entidades clinicas pode incluir, dentre 
suas manifestations eventuais, uma sindrome coreica. £ o caso 
do lupus eritematoso disseminado, do hipertireoidismo e de 
algumas cardiopatias cong&nitas cianoticas. Os mecanismos 
fisiopatologicos sao de natureza diversa; no lupus, a ocorren- 
cia de arterite lupica comprometendo a regiao dos ganglios da 
base pode ser o mecanismo mais provdveL 
► Coreoatetose paroxistica familiar (DYT8 ou distonia paroxistica nao cine- 
siogenica - PNKD). Em 1940, Mount e Reback descreveram uma 
familia com inumeros membros afetados por um disturbio 
que se caracterizava por periodos variados (10 min a 2 h) de 
movimentos coreoatetosicos generalizados, com inicio na in- 
f&ncia. Entre as crises de movimentos anormais, os pacientes 
se apresentavam normais. Esse quadro, posteriormente cha- 
mado de coreoatetose paroxistica familiar de Mount e Reback, 
foi depots descrito em outras familias, em paises diferentes. 
Recentemente foi mapeado o locus do gene, em 2q33-q35. £ 
importance que seja diferenciada da coreoatetose cinesioge- 
nica familiar (Kertesz, 1967), entidade muito semelhante, mas 
os episodios de movimentos involuntarios nao sao sempre 
desencadeados por determinado movimento realizado pelo 
paciente. £ como se esse movimento “despertasse” o mecanis¬ 
mo desencadeador do surto coreoatetosico. Por esse motivo, e 
pela resposta favoravel ao tratamento pela difenil-hidantoina, 
muitos autores o tern considerado como um tipo pouco usual 
de epilepsia reflexa. Essa condicpao tern seu locus mapeado em 
outro cromossomo, no 16pll.2-ql2,l (DYT10), Atualmente, 
existe o conceito de um grupo de enfermidades relacionaveis, 
que partilham o carater paroxistico, porem apresentam dife- 


ren?as clinicas entre si. Sao chamadas de discinesias paroxisti- 
cas; dentre as quais podemos distinguir as seguintes, bem ca- 
racterizadas clinicamente: discinesia paroxistica cinesiogenica 
(DYT10), discinesia paroxistica nao cinesiogenica (descrita 
por Mount e Reback - DYT8), discinesia paroxistica induzida 
por exercicio e discinesia paroxistica hipnogenica, Nao apre¬ 
sentam alterations anatomopatoldgicas caracteristicas e vem 
sendo consideradas como secundarias a disturbios bioqui- 
micos dos canais de potassio, sendo, portanto, canalopatias. A 
maior parte dos casos deve-se a genes, que vem tendo seus loci 
descritos (no cromossomo 1, o gene KCNA1 no cromossomo 
12p, um locus no cromossomo 2q etc.). 

- Disturbios hipocineticos 

Acinesia, hipocinesia e bradicinesia sao termos usados 
para definir um mesmo fenomeno que se caracteriza por uma 
pobreza geral na motricidade auto matica e associada k dimi- 
nui^ao da expressividade facial, da mimica facial e gestual, que 
ocorre nas sindromes parkinsonianas. 

■ Sindromes parkinsonianas 

O parkinsonismo representa a mais frequente manifesta- 
i;ao de disfun^ao do sistema extrapiramidal. No Brasil, nao ha 
estatisticas epidemiologicas, porem as cifras nao devem dife- 
renciar-se muito das encontradas em outros paises. 

A sindrome parkinsoniana foi descrita em 1817 por James 
Parkinson, com o nome de paralisia agitante. A triade carac- 
teristica da sindrome se compoe de rigidez, acinesia e tremor, 
aos quais se devem acrescentar os disturbios posturais. 

A rigidez muscular no parkinsonismo e descrita como plas- 
tica, c£rea, para diferencia-Ia da espasticidade que ocorre nas 
lesoes piramidais. Nesta, ha predominio de acometimento nos 
musculos antigravitacionais (flexores nos membros superiores 
e extensores nos membros inferiores), de modo que o paciente 
apresenta uma postura caracteristica no lado afetado - pos- 
tura de Wernicke-Mann, postura hemiplegica, com o mem- 
bro inferior estendido, com pe equinovaro e membro superior 
com flexao no cotovelo e punho e pronaqao do antebra^o e 
mao. Essa hipertonia, a manobra de manipula^ao passiva das 
articulaqoes, e evidenciada pelo sinal do canivete, que consta 
de uma resistencia aumentada no inicio do movimento e uma 
redu^ao da resistencia ao final, pela facilidade advinda da esti- 
mula<;ao dos orgaos neurotendineos. 

Em contrapartida, na rigidez parkinsoniana, os musculos 
de um segmento sao afetados como um todo (flexores, 
extensores, pronadores, supinadores, adutores e abdutores); 
de tal modo que, na manobra de manipula<;ao passiva das 
articulates, a resistencia a desloca^ao & uniforme, sem “sinal 
do canivete’ 1 , mas frequentemente aparece o sinal da roda den- 
tada. Esse sinal e produto da fragmentaijao do movimento, 
que, em vez de se fazer de uma maneira continua, ocorre de 
maneira entrecortada, como se a articulaqao fosse dotada de 
uma cremalheira na qua! os dentes nao estivessem exatamente 
se encaixando ou faltasse lubrificaqao adequada. 

Altera^oes do funcionamento do globo palido, provavel¬ 
mente por diminuicao do controle inibitorio exercido pelo 
estriado, o qual, por sua vez, encontra-se tambem liberado da 
atividade inibitoria provinda da substancia negra, talvez seja 
o mecanismo b£sico da produqao da hipertonia no parkinso¬ 
nismo. A perda das aferencias diretas provindas da substancia 
negra aos motoneuronios gama da medula espinal, com uma 
libera^ao destes, tambem concorreria para a hipertonia. 
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A acinesia, hipocinesia ou bradicinesia & responsavel por 
lima variedade de sintomas parkinsonianos, como a pobreza 
geral da motricidade, denunciada pela diminui^ao da expres- 
sao facial (Figura 178.42) denominada amimia ou hipomimia, 
e gestual, pela perda de movimentos associados, como o do 
balanifo dos membros superiores na marcha, diminui^ao ou 
falta do piscamento, baixo volume de voz, que se torna mono- 
tona, e a hesita^ao no inicio da marcha. Cumpre ressaltar que 
parte desses sintomas deve estar associada a rigidez, visto que 
podem apresentar melhora apos cirurgia com a produ^ao de 
lesoes em nucleos do talamo (talamotomias), quando a rigidez 
ameniza marcadamente. Uma parte dos sintomas acineticos, 
no entanto, nao melhora com tais lesoes cirurgicas. 

Embora estejam preservados os mecanismos perceptivos, 
que entram em jogo na decisao de realizar um movimento, o 
padrao e a sequencia temporal na a^ao dos musculos envoi - 
vidos, os parkinsonianos tem um acrescimo no tempo para 
se movimentar. O suporte funcional para a manuten^ao do 
tempo dos movimentos em niveis normals parece ser dado 
pelo putame e globo palido. 

O tremor da sindrome parkinsoniana, tambem defmido 
como tremor de repouso, apresenta certas caracteristicas que 
o identificam facilmente, na maior parte das vezes. Sua fre- 
quencia habitual e entre 4 e 6 c/s. Pelo menos nas manifes- 
ta^oes iniciais, o tremor ocorre quando os membros estao 
em repouso, ao contrario do tremor essencial e de outros 
tremores, que ocorrem predominantemente durante a a$ao 
muscular. Caracteristicamente, um paciente com tremor 
parkinsoniano pode diminui-lo ou aboli-lo, ao realizar um 
ato motor voluntario com o membro afetado. O tipo mais 
comum de tremor e o que realiza movimentos de “contar 
dinheiro” ou “rolar pilulas”, em que os dedos da mao em fle- 
xao ritmada deslizam sob re a superficie palmar do polegar, 
em um gesto caracteristico. Entretanto, a simples pronossu- 
pina^ao ou a flexoextensao do antebrac^o e mao tambem sao 
comuns. Pode ter inicio em um dos membros superiores e 
posteriormente acometer o lado oposto, assim como ocorrer 
nos membros inferiores e cabe$a. 

Segundo Hassler (1984), em conditjoes normais, o sistema 
piramidal originario da area 4 g exerce uma forte agao sin- 
cronizante sobre os sistemas motores segmentares da medula, 
enquanto o sistema estriatonigral exerce uma forte a?ao des- 
sincronizante sobre aquele setor medular. No equilibrio dessas 



Figura 178.42 Parkinson is mo. Facies caracteristica. 


agoes estaria a motricidade normal. A a^ao sincronizante do 
feixe piramidal £ modulada pelas aferencias cerebelares que la 
chegam atraves das vias talamocorticais originarias do nucleo 
ventro-oral posterior. Para esse nucleo, convergem as eferen- 
cias cerebelares que se dirigem a area 4. No parkinsonismo, 
pela diminui^ao da a<;ao dessincronizante desempenhada 
pelo sistema estriatonigral, predomina a a(jao sincronizante 
facilitada pelas vias talamocorticais e aparece o tremor. Essa 
e a razao de suprimir totalmente o tremor pela lesao cirur- 
gica do nucleo ventro-oral posterior do talamo (talamotomia), 
quando entao se reequilibram as influencias a medula, em 
niveis mais baixos, evidentemente. 

A instabiiidade postural que ffequentemente ocorre nos 
parkinsonianos se deve a perda de reflexos posturais; os quais 
possibilitam que se mantenha a postura ereta na posi^ao sen- 
tada ou em pe, sem que seja necessario esfonjo voluntario. A 
propriocep^ao muscular, as aferencias labirinticas e o sistema 
visual sao algumas das fontes de alimentagao do sistema extra- 
piramidal no controle do tonus postural. Os parkinsonianos 
assumem uma postura caracteristica com a cabet^a e o tronco 
fletidos anteriormente, e tem muita dificuldade de ajustar a 
sua postura quando se inclinam ou quando ha subitos des- 
locamentos do corpo, o que lhes facilita ter quedas ao solo 
(Figura 178.43). 

Outros sintomas acessorios ocorrem comumente nos 
parkinsonianos, muitos dos quais secundarios aos 4 feno- 
menos basicos. A marcha se faz com o paciente enrijecido, 
sem os movimentos associados, a pequenos passos, tal qual 
um bloco semirrigido se deslocando. Os passos vao se ace- 
lerando, e o paciente parece estar correndo atras de seu pro- 
prio eixo de gravidade. A escrita apresenta uma alteragao 
progressiva, tornando-se quase incompreensivel; inicia-se 
melhor, e as letras vao diminuindo de tamanho ate desapa- 
recerem (micrografia). Ha incapacidade de se virar na cama 
durante o sono. Outra serie de sintomas que revelam anor- 
malidade na regula^ao autonomica costuma estar presente. 
Seborreia intensa, que leva a produ^ao de um aspecto de 



Figura 178.43 Parkinsonismo. Postura caracteristica com semiflexao da 
cabe<;a, do tronco e dos membros superiores. 
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blefarite e dermatite seborreica, e aumento da produ^ao de 
saliva, concorrendo para perda dessa secre^ao pelas bordas 
labiais, sao muito encontrados. A hipersaliva<;ao se associa a 
uma deficiencia do reflexo de degluti 9 ao, explicando a perda 
salivar pelos cantos da boca. 

Ultimamente, tem sido dado muita enfase a 2 aspectos que 
podem acompanhar as altera^oes motoras: a depressao psi- 
quica e a decadencia mental (demencia), que uma considera- 
vel parte dos pacientes apresenta, a longo prazo. 

O parkinsonismo pode estar relacionado com uma enorme 
variedade de agentes etiologicos. No passado, o pap el das 
infecqoes virais do sistema nervoso central foi muito valo- 
rizado; os casos em que se identificam inequivocadamente 
antecedentes de tais infec^oes sao agrupados sob a deno- 
mina^ao de parkinsonismo pos-encefalico. Aigumas into- 
xica<;6es podem causar a sindrome, tanto agudas, como as 
por monoxido de carbono, como cronicas, na contamina^ao 
pelo manganes. Casos desse tipo sao denominados parkin¬ 
sonismo por intoxica^o. Varios medicamentos, incluindo 
as fenotiazinas (tranquilizantes antipsicoticos, como a clor- 
promazina, a levomepromazina, flufenazina e outros), os 
derivados da butirofenona (haloperidol), os bloqueadores 
de canal de calcio (cinarizina e flunarizina), a alfametildopa, 
a metoclopramida e a reserpina, podem condicionar o apa- 
recimento de uma sindrome parkins on iana, denominada 
parkinsonismo induzido por medicamentos. Os casos em 
que uma eventual correla 9 ao entre arteriosclerose e parkin¬ 
sonismo possa ser lembrada ficam restritos a um pequeno 
grupo em que infartos cerebrais se instalam nas regioes 
extrapiramidais relacionadas com a sindrome, ocasionadas 
por lesoes arteriais deter minadas pelo pro cess o patologico 
mencionado. As hipdteses etioldgicas atuais para DP incluem 
uma complexa intera 9 ao entre fatores ambientais, toxicos, 
predisposi 9 ao genetica e idade, e sua patogenese parece se 
relacionar com a disfun 9 ao do sistema ubiquitina-proteas- 
soma e mitocondrial, iniciando a partir dai uma cascata de 
eventos que resulta na perda dopamin^rgica caracteristica 
da doen 9 a, De longe, o maior contingente de pacientes apre¬ 
senta a variedade degenerativa, o assim chamado parkinso¬ 
nismo idiopatico, sem uma etiologia claramente definida. 
Na Italia (familia Contursi) e Gracia, eneontrou-se o gene 
da alfassinucleina (PARK1) alterado (autossomico domi- 
nante, com muta 9 oes pontuais), em casos de parkinsonismo 
idiopatico familiar classico, e, no !apao, mapeou-se um gene 
autossomico recessivo (PARK2) em familias com casos de 
parkinsonismo juvenil. Atualmente, tem apresentado grande 
importancia, principalmente pela sua frequencia, o chamado 
PARK8, secund&rio a muta 9 oes no gene da Leucine-Rich 
Repeat Kinase 2 (LRRK 2), podendo ocorrer de maneira 
esporadica ou familiar. Outras manifesta 9 oes autossomicas 
recessivas, de inicio precoce, associadas aos genes DJ-1 e 
PINK-1 tem sido descritas, como veremos a seguir. 

► Gene PARK1. Em 1996, Polymeropoulos et al. (1996) apresen- 
taram o primeiro gene mapeado e sequenciado relacionado 
com a doen 9 a de Parkinson (DP). Uma familia italo-ameri- 
cana originaria da cidade de Contursi, proximo a Salerno, 
conhecida a seguir como o "Contursi kindred” com 60 mem- 
bros afetados em 5 gera 9 oes com a DP, em uma heran 9 a au- 
tossomica dominante, teve 13 pacientes examinados pelo 
grupo liderado por Golbe, desde 1990. O gene, localizado 
no cromossomo 4q21-23, codifica a proteina alfassinuclei¬ 
na. Uma muta 9 ao pontual (G209A) era a responsavel pela 
modifica 9 ao da alfassinucleina, com uma substitu^ao de 
aminoacido (AIa53Thr). A diferen 9 a clinica com os casos 


de DP idiopatica isolada era no sentido de que o inicio da 
doen 9 a no “Contursi kindred” se apresentava mais precoce 
que a media (mais de 60 anos), nos 45,6 anos, al£m de que 
alguns apresentavam afasia fluente e palilalia. Aigumas fa¬ 
milias gregas com manifesta 9 oes autossomicas dominantes 
de DP tambem mostraram o mesmo gene alterado, com a 
mesma muta 9 ao. Uma familia alema tambem se mostrou 
com o gene da alfassinucleina modificado, agora em outro 
ponto, com a substituigao Ala30Pro. Apesar de esfor 90 s de 
multiplas equipes ao redor do mundo estudando inumeras 
familias com um fenotipo semelhante, nao foram encontra- 
das novas ocorrencias dessa muta 9 ao. Curiosamente, o pri¬ 
meiro gene relacionado com a DP identificado mostrou que 
era, talvez, o menos encontrado entre os pedigrees estudados 
ao redor do mundo. Em nenhuma das familias estudadas no 
Brasil para esse gene houve resultado positivo (Helio Teive, 
comunica 9 ao pessoal). A alfassinucleina apresenta uma ex- 
pressao disseminada em todos os neur&nios, nos nucleos e 
terminals nervosos, sendo encontrada em grande quantida- 
de nos corpusculos de Le\vy. Sua exata fun 9 ao nos neuro- 
nios nao esta ainda determinada. Essa proteina, quando mo- 
dificada pelas muta 9 oes, tende a agregar-se em filamentos, 
produzindo anormalidades nas celulas dopaminergicas. Re- 
centemente, foi demonstrado que pesticidas promovem, in 
vitro , a agrega 9 ao filamentar da alfassinucleina. Os pesticidas 
tem sido, ha longos anos, apontados como agentes do meio 
ambiente implicados no aparecimento de casos de DP, visto 
haver maior prevalencia da enferraidade nas areas de uso in¬ 
tensive de defensivos agricolas. Isso poderia ser uma eviden- 
cia da a 9 ao conjunta de um fator genetico aliando-se a um 
fator ambiental na genese da DP. Infelizmente, os casos mais 
encontrados nas regioes com alta exposkjao aos defensivos 
agricolas & o de DP idiopdtica com casos isolados, em que 
nao tem sido encontrado o gene da alfassinucleina alterado. 
► Gene PARK2. Ja desde a decada de 1970, no Japao, vinham 
sendo descritas muitas familias com casos de parkinsonis¬ 
mo juvenil, estudadas em extensao por Yokochi e seu gru¬ 
po. Eram casos em que os sintomas se iniciavam abaixo dos 
40 anos, muitas vezes antes dos 30 ou mesmo dos 20 anos, 
com uma transmissao de tipo autossomica recessiva. Os pa¬ 
cientes jovens apresentavam um parkinsonismo com muitas 
caracteristicas da DP idiopatica, por6m com maior tendencia 
a mostrar sintomas distonicos nos membros inferiores, nao 
relacionados com a terapeutica com a levodopa. A respos- 
ta terapeutica com esse medicamento era muito evidente, 
com forte tendencia de desenvolver discinesias e distonias 
relacionadas com o farmaco de maneira muito precoce. Do 
ponto de vista neuropatologico, entretanto, mostravam uma 
diferen 9 a muito importante em rela 9 ao a DP, pois nao exis- 
tiam corpusculos de Lewy, considerados a marca registrada 
patoldgica dessa doen 9 a. O gene encontrado alterado (com 
dele 9 oes) na maioria dessas familias estava situado no cro¬ 
mossomo 6q25.2-27 e foi denominado inicialmente de gene 
Parkin. O gene Parkin parece estar associado ao processo de 
ubiquitiniza 9 ao proteica. A disfun 9 ao dessa proteina resulta 
em comprometimento do sistema proteosomal-ubiquitina, 
responsavel pela elimina9ao de proteinas anormais ou mu- 
tantes, e, consequentemente, acumulo destas, resultando em 
um processo citotoxico com dano celular. Familias com casos 
semelhantes foram encontradas em diversos paises do mun¬ 
do, com defeitos diferentes nesse mesmo gene (outras dele- 
9 oes e muta 9 oes pontuais). Foram encontradas familias com 
altera 9 oes em apenas um dos alelos e outras com altera 9 oes 
homozigotas. O inicio era, de maneira geral, muito precoce, 
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abaixo dos 30 anos, mas foi encontrada uma familia europeia 
com um fenotipo semelhante a DP idiopatica, de inicio aos 
60 anos, em media. O fenotipo, entao, expandiu-se. O gene 
Parkin (PARK2) tem sido encontrado mesmo em casos iso- 
lados, de inicio precoce. De qualquer maneira, como os casos 
antes dos 40 anos de idade sao raros (em paises ocidentais 
nao concorrem com mais de 5 a 6%, como em uma serie de 
96 pacientes que temos estudado ao longo dos anos; no Ja- 
pao, esses casos concorrem com at^ 16% do total), esse gene 
anormal tambem nao e causa frequente. 

► Gene PARK3. No Norte da Alemanha e Sul da Dinamarca, no 
estudo de 6 familias com casos de transmissao autossomica 
dominante com inicio entre 50 e 60 anos de idade e um quadro 
clinico muito semelhante a tipica DP idiopatica, mas com al- 
guns membros mostrando dementia, foi encontrado um locus 
no cromossomo 2pl3. O gene ainda nao foi sequenciado. O 
interesse foi que, na necropsia dos casos com dementia, pro- 
vindos de 3 familias, ao lado dos corpusculos de Lewy foram 
encontradas placas senis e degenera^ao neurofibrilar, tipica 
dos casos de doenqa de Alzheimer. Contudo, o gene responsa- 
vel ainda nao foi identificado. 

► Gene PARK4. Esse gene foi estudado apenas em uma familia, 
provinda do estado de Iowa nos EUA, conhecida como “Iowa 
kindred” Eram casos de transmissao autossomica dominan¬ 
te, com inicio de sintomas tambem precoce, em torno dos 
30 anos, cujo gene foi mapeado no cromossomo 4pl4-16.3. 
Quanto ao gene responsavel, parece haver duplicates ou tri¬ 
plicates do gene da alfassinucleina. Do ponto de vista ana- 
tomopatoldgico, a degenerate nigral mostra a present dos 
corpos de Lewy, alem da vacuoliza^ao em neuronios do hi- 
pocampo. 

► Gene PARK5. Um gene independente, que se localiza pratica- 
mente na mesma regiao do cromossomo 4pl4-15 e produz 
uma mutaqao na hidrolase da por<;ao carboxiterminal (LI) da 
ubiquitina (gene UCH-L1), foi mapeado e subsequentemente 
sequenciado. Esse gene foi encontrado em relaqao a 2 casos de 
parkinsonismo de inicio precoce, mas nao em muitos outros 
pacientes de uma mesma familia com inicio precoce. Nao ha, 
ate o momento, descrit° das altera^oes anatomopatologicas 
caracteristicas do PARK5. Um polimorfismo associado ao 
gene UCH-L1 tem sido encontrado em casos de doemja de 
Parkinson esporadico. 

Pelo men os 3 dos genes ate aqui ja encontrados com relaqao 
a casos de parkinsonismo, os genes PARK1, PARK2 e PARKS, 
estao associados a modificaqoes do sistema de ubiquitinizaqao 
proteica. As mutaqoes nos genes promovem uma agregaqao 
fibrilar da proteina (alfassinucleina, ubiquitina) que se agrega 
e se deposita nos neuronios (vale lembrar que estao em grande 
quantidade nos corpusculos de Lewy), podendo fazer parte da 
cascata de eventos que promovem a apoptose nesses neur6- 
nios. 

► Gene PARK6. Em 2001, durante o XVII Congresso Mundial de 
Neurologia, em Londres, foram apresentados, em 2 pesquisas 
separadas, os estudos de uma grande familia siciliana (o “Mar¬ 
sala kindred”) e de 9 outras familias provindas da Gra-Breta- 
nha, da Holanda e da Alemanha, que apresentavam casos de 
parkinsonismo de inicio precoce, com transmissao autossdmi- 
ca recessiva, que eram Parkin-negativas (gene PARK2-negati- 
vas). As mutates responsaveis encontram-se no gene PINK-1 
(locus lp35-37). Esse gene e particularmente interessante por 
estabelecer uma ligat^ao entre a doenqa de Parkinson e os dis- 
turbios mitocondriais e o estresse oxidativo. Essa muta^ao e 
responsavel por aproximadamente 1 a 2% dos casos de initio 
precoce. 


► Gene PARK7. No final de 2002, Vincenzo Bonifati, pesquisador 
italiano trabalhando na Universidade Erasmus, na Holanda, 
e seus colaboradores relataram, no Congresso da Movement 
Disorders Society, em Miami, publicado posteriormente em 
2003, uma pesquisa em 2 familias, uma holandesa e outra ita- 
liana, com casos de parkinsonismo autossomico recessivo, de 
inicio precoce. O gene anormal foi mapeado, sequenciado e 
identificado como codificando uma proteina, chamada DJ-1. 
Na familia holandesa, a DJ-1 estava completamente ausente; 
na familia italiana, embora presente, ela estava inativada, o 
que pode significar defeitos diferentes no gene. Essa proteina e 
encontrada de maneira disseminada em celulas corporais e no 
sistema nervoso central. Esta envolvida em um processo cha- 
mado de sumoylation - a adiqao de SUMO-1 a proteinas-alvo. 
Admite-se que as modificates da ubiquitina to e sumoilaqao 
das proteinas alteram o ritmo relativo de degradaqao e trans- 
locato proteica nas celulas, com perda de fungao. 

• Gene PARKS. Inicialmente descrita em familias japonesas 
como uma manifestato autossfimica dominante de pa¬ 
rkinsonismo com inicio tardio da doen^a (ao redor dos 
60 anos), atualmente ja foi descrita em varias regioes do 
mundo, inclusive no Brasil. O PARK8 e causado por mu¬ 
tates no gene da Leucine-Rich Repeat Kinase 2 (LRRK 2), 
sendo a proteina produzida conhecida como dardarina. Fo¬ 
ram identificadas 4 diferentes mutates associadas ao gene, 
R1441C, R1441G, R1441H e G2019S. Esta ultima provavel- 
mente e mais comum. Clinicamente, sao muito semelhantes 
aos casos esporadicos de DP, come^ando, na maioria das 
vezes, na quinta ou sexta decadas e com evolu^ao clinica, 
incluindo as complicates com a levodopa, semelhantes a 
doent esporadica, Essa mutaqao apresenta baixa penetran- 
tia, de maneira que, quando avaliarmos casos esporadicos 
de DP, £ a mutaqao mais frequentemente encontrada. £ in¬ 
teressante observar que recentemente foram identificados 
alguns pacientes com mutaqao Parkin (PARK2) associada a 
mutates G2019S (PARK8), sugerindo uma causa digenica 
de transmissao genetica da DP. 

► Gene PARK9. Tipo muito raro de parkinsonismo, descrito ini¬ 
cialmente em pacientes da Jordania, esta associado a mutates 
no gene ATP13A2 (locus lp36), sendo tambem conhecido 
como sindrome de Kufor-Rakeb. Essa sindrome, de carater 
recessivo, produz um quadro clinico de parkinsonismo atipi- 
co, caracterizado pda presen^a de sintomas parkinsonianos, 
liberaqao piramidal, paralisia supranuclear da movimentaqao 
ocular e dementia. 

► Gene PARK10. Apresenta provavel heram;a dominante, com ini¬ 
cio entre os 50 a 60 anos de idade; o locus fica na posiqao lp32, 
porem o gene ainda nao foi identificado. 

► Gene PARK11. Tambem com provavel heranqa dominante, 
inicio tardio e locus na posi^ao 2q34. De modo semelhante 
ao PARK10, ainda nao tem seu gene identificado. Tanto o 
PARK10 quanto o PARK11 parecem ser manifesta^oes muito 
raras de parkinsonismo gentiico. 

Nos casos de parkinsonismo idiopatico, que sao a maioria, 
o estudo anatomopatolbgico do cerebro revela alteratcs em 
varias estruturas, devendo-se ressaltar a desproporgao de aco- 
metimento entre as varias regioes; as mais comprometidas sao 
a substancia negra, o nucleo caudado e o putame, O achado 
mais caracteristico e a presents de corpos de Lewy na subs¬ 
tancia negra. Nos casos que evoluem com dementia, e possi- 
vel encontrar alterat es corticais semelhantes &S da doenqa de 
Alzheimer, com perda neuronal no nucleo basal de Meynert, 
ou anormalidades difusas com a present a de corpos de Lewy 
difusos (dementia por corpos de Lewy difusos). 
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Ehringer e Hornykiewicz (I960) mostraram que, nos cere- 
bros de parkinsonianos, havia uma acentuada diminui^ao da 
concentrapao de dopamina no nucleo caudado, no putame e 
no globo palido, locais para onde se dirige o feixe nigroes- 
triatal. Da parte compacta da substancia negra se originam as 
celulas dopaminergicas, que formam esse feixe. A morte dos 
neuronios da substancia negra e a responsavel pela diminui- 
<;ao da concentraqao de dopamina nos ganglios basais. Como 
a dopamina e um neurotransmissor inibitorio da atividade 
colinergica estriatal, a sua diminui^ao produz um desequili- 
brio entre a atividade dopaminergica (diminuida) e a ativi¬ 
dade colinergica intraestriatal (aumentada). Desse desequi- 
librio, origina-se uma desorganiza^ao funcional do sistema 
extrapiramidal que vai causar os principals sintomas da sin- 
drome parkinsoniana. O bloqueio dos receptores dopaminer- 
gicos estriatais pelos medicamentos bloqueadores dopaminer- 
gicos ja mencionados provoca o mesmo tipo de desequilibrio, 
com libera^ao dos circuitos colinergicos estriatais das influen- 
cias inibitorias dopaminergicas e a produ$ao dos sintomas de 
parkinsonismo. 

Assim como a decadencia mental nao pode ser explicada 
com base nas alteragoes do funcionamento do sistema extra¬ 
piramidal, a depressao psiquica tambem depende de anorma- 
lidades em outros setores. Como a depressao costuma ser um 
dos sintomas presentes nas manifestaqoes iniciais dos proces- 
sos demenciais e tambem pelo fato de que muitas deficiem- 
cias cognitivas encontradas nas demencias podem tambem 
aparecer nos deprimidos (p. ex., deficit de memdria), torna-se 
um problema a diferenciaqao entre os 2 quadros, em muitos 
padentes, Ha um imbricamento entre tais processes, nem sem- 
pre diferenciaveis entre si. As teorias bioquimicas dos trans- 
tornos depressivos admitem que esse estado se deva a uma 
diminui^ao de concentraqao de alguns neurotransmissores, 
principalmente a norepinefrina, a dopamina e a serotonina, 
em areas do cortex cerebral, especialmente nos lobos frontais 
e temporais, alem das areas corticais limbicas. O parkinso¬ 
nismo, de modo particular na maneira idiopatica (doenqa de 
Parkinson), ao lado da deficiencia dopaminergica estriatal, 
trazida pela morte dos neurdnios da substancia negra, apre- 
senta tambem deficiencia de outros neurotransmissores, como 
a norepinefrina e a serotonina, como resultado de morte de 
neuronios em outras areas, como o locus coeruleus (norepine¬ 
frina) e ndcleos da rafe mediana mesencefalica (serotonina). 
Por outro lado, muita enfase se tern dado & rarefa^ao do con- 
tingente de celulas oriundas da area tegmentada ventral, na 
parte reticular da substancia negra, que formam o circuito 
mesocorticolimbico, tambem dopaminergico, principal afe- 
rente das areas limbicas, estas relacionadas com os mecanis- 
mos de expressao e percep^ao afetivas. O mesmo processo 
patologico atua sobre essas diferentes regioes no parkinso¬ 
nismo, originando as manifesta^oes psiquicas nao relaciona¬ 
das com os movimentos. Ainda no tocante a associa^ao do 
parkinsonismo com demencia, existe muita controvdrsia a 
respeito da sua origem do mesmo processo patologico ou de 
uma soma de 2 afecqoes distintas, uma produzindo o parkin¬ 
sonismo, com as lesoes habitualmente vistas nesse processo 
(ou ainda a disseminaqao doscorpos de J.ewy), e a outra, com 
as lesoes caracteristicamente vistas na doenqa de Alzheimer. 
Essa associaqao das 2 enfermidades poderia ser fortuita; no 
entanto, o numero de parkinsonianos com demencia e muito 
maior que o esperado para tal coincidencia. 

O diagnostico das multiplas manifesta^oes de parkinso¬ 
nismo, como da propria sindrome em si, e feito exclusiva- 
mente do ponto de vista clinico, a partir da historia clinica e 


do exame neurologico. Nao se conhece ainda um marcador 
biologico que pudesse ser utilizado para o diagnostico. Em 
casos raros de sindrome parkinsoniana associada a outras 
doen^as, como a calcifica^ao dos ganglios da base (com hipo- 
paratireoidismo), parkinsonismos atipicos, como, por exem- 
plo, atrofia de multiplos sistemas, a paralisia supranuclear e a 
degeneraqao corticobasal, as degenerates olivopontocerebe- 
lares e a atrofia multissistemica, investigator hematoldgicas, 
tomografia computadorizada e ressonancia magnetica cere¬ 
bral sao importantes na diferencia^ao com o parkinsonismo 
idiopatico, no qual essas investigates nao costumam revelar 
anormalidades. 

► Hidrocefaiias 

Helcio Alvarenga 

Hidrocefalia e a denominate que se da a dilata^ao de ven- 
triculos cerebrals. Pode-se verificar aumento somente dos 
ventriculos laterals, uni ou bilateralmente, por obstru^ao do 
forame de Monro. Em outras ocasioes, nao ha obstru^ao, mas 
apenas atrofia cortical ou multiplos infartos bilaterais corti- 
cossubcorticais, levando k dilataqao ex vacuo ventricular. O III 
ventriculo pode ser comprometido por processos obstrutivos, 
assim como o aqueduto de Sylvius. Finalmente, pode estar 
dilatado o IV ventriculo, configurando o quadro de hidrocefa¬ 
lia com dilataqao global do sistema ventricular, por obstru^ao 
ao nivel dos forames de Magendie e de Luschka ou das cister- 
nas basais. 

O excesso de liquor no sistema ventricular depende de 
3 mecanismos bdsicos: (1) aumento da formate; (2) obstru- 
to da circulate em nivel ventricular, cisternal ou espafo 
subaracnoideo; (3) diminui^ao da reabsor^ao. Sao raros os 
casos comprovados de hidrocefalia dependente de aumento 
de secret o liqu orica, ocasionados por hipertrofia difusa dos 
plexos coroides ou neoplasias (papiloma). 

As obstru^oes a circulate liquorica constituem as cau- 
sas mais frequentes na formaqao das hidrocefaiias, havendo 
3 tipos fundamentals: (1) por malformaqoes cong^nitas; (2) 
por neoplasias ou outras lesoes que ocupam espaqo; (3) por 
processos inflamatorios. 

As malformaqoes congenitas mais frequentes sao: atresia, 
estenose, gliose e forma^ao de septo no lume do aqueduto de 
Sylvius; formaijao de septo no forame de Magendie; imperfu- 
raqao dos forames de Luschka e Magendie; deformidade da 
base do cranio; lissencefalia com ausencia de circunvolu^oes 
e do espa^o subaracnoideo, malformai;ao de Dandy-Walker 
(Figura 178.44). 

As neoplasias podem ocorrer em varios niveis, bloque- 
ando intrinseca ou extrinsecamente a circulaqao do liquor. 
Constituem exemplos: (1) neoplasias dos hemisfSrios cere¬ 
brals, comprimindo os ventriculos laterals ou obstruindo o 
forame de Monro; (2) neoplasias intraventriculares do III e 
IV ventriculos (cisto coloide, ependimoma); (3) neoplasias 
suprasselares (craniofaringioma); (4) neoplasias cerebelares 
(astrocitomas, meduloblastomas); (5) neoplasias do tronco 
cerebral (gliomas infiltrantes); (6) neoplasias difusas das lep- 
tomeninges (melanose, carcinomatose). 

Os processos inflamatorios, agudos ou cronicos, que 
causam meningoencefalites frequentemente se complicam 
por bloqueio da fossa craniana posterior, com subsequente 
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Figura 178,44 Ressonancia magnetica do cranio: malforma<;ao de Dandy-Walker e hidrocefalia. 


hidrocefalia. Certas parasitoses, como a cisticercose cerebral, 
quando de localiza^ao ventricular ou comprometendo as lep- 
tomeninges, constituem causas importantes de obstru^ao da 
circula^ao liquorica. 

Finalmente, deve ser lembrada a possibilidade de se 
instalar dilata<;ao do sistema ventricular por altera<;ao no 
mecanismo de reabsor^ao do liquor; isto se da em espe¬ 
cial ao nivel do seio sagital superior, como ocorre princi- 
palmente na hidrocefalia pos-meningite e pos-hemorragia 
subaracnoidea. 

Nas hidrocefalias cron ic as, a dilata^ao ventricular nao adel- 
ga$a de modo uniforme o parenquima cerebral, notando-se 
maior comprometimento ao nivel dos polos frontais e tem¬ 
porals. O forame de Monro esta alargado e as comissuras 
inter-hemisfericas estao alongadas. Os ganglios da base per- 
manecem surpreendentemente preservados em muitos casos. 
O septum pelucidum se mostra fenestrado nas hidrocefalias 
avan^adas; outras vezes, o eavum do septo esta amplamente 
dilatado, enquanto o proprio septo mantem-se intacto. O 
corpo caloso esta acentuadamente afinado. O III ventriculo 
apresenta deforma<joes ao nivel do soalho (abaulamento) e 
sua cavidade esta muito alongada nos pianos vertical e sagital. 
Os plexos coroides, especialmente os dos ventriculos laterais, 
estao atrofiados. Portanto, o aumento da pressao ventricular 
leva k gradual redu^ao na forma^ao de liquor. Em parte, esse 
fato explica a atrofia encontrada. 

£ cl&ssico considerar 2 manifesta^oes de hidrocefalias: 
comunicantes e nao comunicantes ou obstrutivas. 

Nas comunicantes, o sistema ventricular esta livre, sem 
obstru^oes, por£m o espa^o subaracnoideo e as cisternas 
basais podem apresentar bloqueios a circula^ao liquorica; nas 
nao comunicantes ou obstrutivas, o obstaculo a circula^ao 
encontra-se dentro do sistema ventricular. 

As hidrocefalias comunicantes podem ser dividas em: 

■ Lesoes congenitas: malforma^ao de Arnold-Chiari, ence- 
falocele, lissencefalia, platibasia e processos inflamatdrios 
leptomeningeos intrauterinos 

■ Lesoes adquiridas: inflamatjoes das lepto meninges, hemor- 
ragias meningeas, leptomeningites por agentes quimicos 
(anest£sicos, contrastes radiologicos), neoplasias e proces¬ 
sos expansivos nao neoplasicos). 


As hidrocefalias nao comunicantes podem ser dividas em: 

■ Lesoes congenitas: obstrupao, gliose, bifurca^ao, estenose 
e septo do aqueduto de Sylvius, cisto de Dandy-Walker 
(Figura 178.44) (atresia dos forames de Luschka e 
Magendie e falta de desenvolvimento do verme cerebelar); 
cistos intracranianos benignos da aracnoide, do ependima 
e porencefalicos; malformagoes vasculares e neoplasias 
intracranianas 

■ Lesoes adquiridas: gliose do aqueduto; sequelas de ven¬ 
triculites e septa^oes ventricu lares; infec^oes, hemorragias; 
ventriculites quimicas; processos expansivos neoplasicos e 
nao neoplasicos (abscesso, hematoma, cistos parasit&rios, 
cisticercose racemosa). 

► Manifestacoes dinicas. Na infancia, as manifesta<;6es estao re- 
lacionadas com o aumento anormal do cranio, notado com 
certa facilidade pelas maes. Se a crian^a tern menos de 1 ano 
de idade - epoca preferencial para as hidrocefalias relaciona- 
das com as malforma<;oes do sistema nervoso deve ser dada 
importancia a ocorrencia das infec^oes (rubeola, sifilis), trau- 
matismos, irradiates, medicamentos no primeiro trimestre 
da gravidez, bem como nas fases finais a atua^ao do virus cito- 
megalico e toxoplasmose. 

£ possivel observar irritabilidade, choro excessivo, anore¬ 
xia e sonolSncia; se estiver presente hipertensao intracraniana, 
ocorrem vomitos, papiledema, paralisia do VI nervo. Durante 
algum tempo, nenhum sinal de hipertensao intracraniana e 
observado, porque as suturas se abrem acentuadamente, pos- 
sibilitando ao conteudo craniano adquirir avantajadas dimen- 
soes. 

Nessa faixa etaria, tambem se nota progressiva deficiencia 
mental, com retardo do desenvolvimento neuropsiquico. A 
crian^a nao se mantem de p£ e sofre de paraplegia espastica e 
incoordena<;ao motora. 

O cranio aumenta rapidamente, em nitida despropor^ao 
com a face, sendo dificil manter a cabe^a em posi0es adequa- 
das (antero e retropulsao) (Figura 178.45). A fontanela breg- 
matica 6 ampla e tensa. A expressao facial e tipica, aparecendo 
o “olhar de sol poente”, que e, na realidade, o desvio conju- 
gado dos olhos para baixo, deixando a esclera bem visivel, logo 
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Figure 178.45 Hidrocefalia mostrando desproporgao craniofacial e o"olhar 
de sol poente'', 


acima da cornea. A percussao do cranio revela o “sinal do pote 
rachado”, e a transiluminagao confirma a grande massa liquida 
contida nos ventriculos laterais. 

Os ossos cranianos se adelgagam e uma vigorosa rede 
venosa toma-se visivel logo abaixo da pele, principalmente 
nas regioes frontais e temporais, denunciando a dificuldade da 
circulagao de retorno. 

A falta de movimentos nos membros inferiores & resul- 
tado do estiramento das fibras da via piramidal destinadas aos 
membros inferiores, que apresentam trajeto quase paralelo as 
paredes dos ventriculos laterals, que se acham dilatados. 

Ha um pequeno grupo de criangas com estabilizagao da 
hidrocefalia. Notam-se apenas aumento dos perlmetros cefali- 
cos, desenvolvimento neuropslquico ainda satisfatorio, mode- 
rada incoordenagao motora ou certo grau de espasticidade 
nos membros inferiores. Nesses casos, ocorre normalizagao da 
pressao intraventricular, com reabsorgao do edema intersticial 
e consequente equilibrio entre secregao e reabsorgao de liquor, 
com razo&vel circulagao. A esse quadro clinico, denomina-se 
hidrocefalia compensada. 

As manifestagoes clinicas da hidrocefalia no adulto sao 
bem diferentes. Obviamente nao ocorre aumento dos perime- 
tros cefalicos, porque as suturas ja soldadas nao possibilitam 
modificagoes do volume craniano. Portanto, ao ocorrer a obs- 
trugao da circulagao liqudrica, os sinais e sintomas de hiper¬ 
tensao intracraniana dominam o quadro clinico. O paciente se 
queixa de cefaleia progressiva, vomitos, visao dupla, e o exame 
hindoscopico revela papiledema. As causas mais importan- 
tes sao neoplasias, processos inflamatorios, complicagoes de 
hemorragia subaracnoidea espontanea ou traumatica e neu- 
rocisticercose. 

Devem ser lembradas 2 manifestagoes particulares de 
hidrocefalia, no adulto, que evoluem sem sinais de hiperten¬ 
sao intracraniana: 

■ Hidrocefalia ex vacuo 

■ Hidrocefalia de pressao intermitente ou sindrome de 

Hakim- Adams. 

A hidrocefalia ex vacuo e observada quando ha redugao da 
espessura do parenquima cerebral, o que leva a um aumento 
dos ventriculos laterais. Esse desgaste de substancia corticos- 
subcortical e consequente a atrofia ou a multiplos infartos 
bilaterais. 


A sindrome de Hakim-Adams, ou hidrocefalia de pressao 
“intermitente”, e um curioso tipo de hidrocefalia comunicante, 
que se manifesta classicamente por progressiva deterioragao 
de toda a atividade mental, ataxia da marcha e incontinencia 
urinaria. Nao se observam sinais e sintomas de hipertensao 
intracraniana, e os exames complementares revelam um sis¬ 
tema ventricular moderadamente dilatado 'Figura 178.46), 
ausencia de atrofia cortical e refluxo ventricular no estudo do 
fluxo liqudrico na ressonancia magn^tica. Esta hidrocefalia 
pode ser primaria (sem causa conhecida) ou ser consequente 
& meningite, hemorragia meningea e traumatismo cranio- 
encefalico. Esses casos se beneficiam dramaticamente com a 
derivagao ventriculoatrial ou peritoneal, o que nao ocorre na 
manifestagao ex vacuo. 

► Diagnostico. O diagnostico de hidrocefalia na infancia, prin¬ 
cipalmente em criangas com menos de 2 anos de idade, e re- 
lativamente facil. Cumpre salientar, contudo, que nem to do 
aumento dos perimetros cefalicos 6 hidrocefalia. 

Nos casos em que essas manifestagoes nao sejam tao evi- 
dentes, devem-se medir periodicamente os perimetros cefali¬ 
cos e compara-los com os indices normais. 

A radiografia de cranio mostra a desproporgao craniofa¬ 
cial. Na realidade, a face nao £ pequena, mas o cranio & que 
esta anormalmente aumentado. Podem-se notar sinais de 
hipertensao intracraniana, disjungao de suturas, impressoes 
digitiformes, desmineralizagao das clinoides posteriores ou 
calcificagoes patologicas (cisticercose, toxoplasmose, neo¬ 
plasias como o craniofaringioma, hamartomas, papiloma de 
plexo coroide, pinealoma, oligodendroglioma). 

O exame do liquor deve ser feito sistematicamente, bus- 
cando detectar infecgoes causadoras de meningites crdnicas, 
antes de ser realizada qualquer intervengao cirurgica. A tran- 
siluminagao possibilita excluir hidranencefalia, higroma ou 
hematoma subdural. 



Figure 178.46 Axial T2 r co ronalT1/IResagita!T2. Aquedutomesencefalico 
com calibre normal e hipossinai emT2 (A/D), confirmando fluxo dealtave- 
locidade (D}e avaliagao dinamica (Figura 178.47). Dilatagao desproporcional 
do sistema ventricular em relagao aos sulcos corticais (B/C). 
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Figura 178,47 Avaliagao da dinamica do fluxo liquorico {phase-contrast axial e grafico de velocidade de fluxo) no aqueduto mesencefalico. 


A tomograiia computadorizada do cranio fornece as reais 
dimensoes ventriculares, estudo mais adequado das cisternas 
basais do espago subaracndideo, da espessura do cortex cere¬ 
bral e do local ou locals de obstrugao da circulagao liquorica. 
Informa tambem sobre a evolugao dos pacientes tratados com 
derivagao ventricular (redugao progressiva do tamanho das 
cavidades). 

A ressonancia magn&ica (Figura 178.47) possibilita deta- 
lhes ainda mais precisos da anatomia do sistema ventricular; 
detecta com facilidade a present a de cistos intraventriculares, 
principalmente cisticercos nao visiveis na tomografia; pode 
visualizar o fluxo do liquor dentro dos ventriculos e identificar 
sua estagnagao no tecido cerebral periventricular. 


► Encefalopatia cronica da 
infancia ou paralisia cerebral 

A iewrn Jellechea Rotta 

A encefalopatia cronica da infancia (ECI) ou paralisia cere¬ 
bral (PC) tern sido definida como “sequela” de uma agressao 
encefalica que se caracteriza, primordialmente, por um trans- 
torno persistente, mas nao invaridvel, do tdnus, da postura e do 
movimento; aparece na primeira infancia, sendo diretamente 
secundaria a lesao nao evolutiva do enc6falo, com influencia 
direta na maturagao neuroldgica”. ECI ocorre em 2 a 2,5 por 
1,000 rec£m-nascidos vivos. 

Constitui um grupo heterogeneo, tanto do ponto de vista 
etiologico quanto com relagao ao quadro dinico, tendo como 
elo comum o fato de apresentar predominantemente sintoma- 
tologia motora, a qual se juntam, em diferentes combinagoes, 
outros sintomas e sinais. 

0 comprometimento cerebral nas encefalopatias cronicas 
infantis decorre de fatores endogenos e exogenos. 

Deve-se considerar, dentre os fatores enddgenos, o poten- 
cial genetico herdado, ou seja, suscetibilidade maior ou menor 
de o c^rebro se lesar. No momento da fecundagao, o novo ser 
formado carrega um contingente somatico e psiquico que 
corresponde a sua especie, sua raga e aos seus antepassa- 
dos. O novo ser herda determinado ritmo de evolugao do sis¬ 
tema nervoso. Junto com as potencialidades de sua atividade 
motora, instintivo-afetiva e intelectual, herda tambem a capa- 
cidade de adaptagao, ou seja, a sua plasticidade, que e a base 
da aprendizagem. A prematuridade € um importante fator de 
risco para ECI, mas ate hoje a etiologia ainda e desconhecida 
em quase a metade dos casos. 


Dentre os fatores exogenos, considera-se que o tipo de 
comprometimento cerebral vai depender do momento em que 
o agente atua, de sua duragao e da intensidade. 

Quanto ao momento em que o agente etioldgico incide 
sobre o sistema nervoso central em desenvolvimento, distin- 
guem-se os periodos pr^-natal, perinatal e pos-natal. 

No periodo pre-natal, os principais fatores etioldgicos 
sao as infecgoes e parasitoses (lues, rubeola, toxoplasmose, 
citomegalovirus, HIV), intoxicagoes (drogas ilicitas, alcool, 
tabaco), radiagoes (diagnosticas ou terapeuticas), traumatis- 
mos (direto no abdome ou queda sentada da gestante), fatores 
maternos (doengas cronicas, anemia grave, desnutrigao, mae 
idosa). No momento do par to, e possivel conhecer o grau de 
asfixia aguda pelas condigoes vitais do rec^m-nascido (RN), 
que se medem pelo indice de Apgar, sendo signifieativa a asfi¬ 
xia aguda quando presente em sucessivas observances (1, 5, 
10,15, 20 min). Mais importante, no entanto, e a asfixia cro¬ 
nica que ocorre durante a gestagao, podendo resultar em um 
RN com boas condigoes vitais, mas com importante compro¬ 
metimento cerebral. A asfixia cronica esta intimamente ligada 
a insuficiencia placentaria, da qual resultam fetos pequenos e 
dismaturos. A associagao de asfixia pre e perinatal e responsa- 
vel pelo maior contingente de comprometimento cerebral do 
RN; e a primeira causa de morbidade neurologica neonatal, 
levando a PC, e e uma das principais causas de morte nesse 
periodo. Aldm da asfixia, consideram-se, no periodo perinatal, 
as hemorragias e os tocotraumatismos que, muitas vezes, estao 
associados na genese dos quadros de paralisia cerebral (PC). O 
RN prematuro e mais propenso a apresentar hemorragia cere¬ 
bral peri e intravascular. 

Os fatores pos-natais podem ser resumidos em disturbios 
metabolicos (hipoglicemia, hipocalcemia, hipomagnesemia), 
infecgoes (meningites por germes gram-negativos, estrepto- 
cocos e estafilococos), encefalites pos-infecciosas e pos-vaci- 
nais, hiperbilirrubinemia (por incompatibilidade sanguinea 
materno-fetal, levando ao quadro denominado de kernicterus, 
devido & impregnagao dos nucleos da base pela bilirrubina), 
traumatismos cranioencefalicos, intoxicagoes (por produtos 
quimicos ou drogas ilicitas), processos vasculares (trombofle- 
bites, embolias e hemorragias) e a desnutrigao, que interfere de 
maneira decisiva no desenvolvimento do cerebro da crianga. 

As alteragoes anatomopatoldgicas da encefalopatia cronica 
da infancia sao variaveis, porque se trata de uma sindrome que 
pode resultar de varias enfermidades em diversos momentos 
do desenvolvimento do SNC. 

A dilatagao ventricular com atrofia cortical ou corticossub- 
cortical 6 a situagao mais frequente e caracteriza-se por dimi- 
nuigao do numero de neuronios de maneira difusa ou locali- 
zada (Figura 178.48). 
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Figura 178.48 Discreta dilatagao ventricular com atrofia corticossubcortical. 

A porencefalia, que pode ser uni ou bilateral, caracteriza-se 
pela presenga de uma cavidade no SNC pela ausencia de tecido 
nervoso. Apresenta comunicagao com o sistema ventricular 
ou com o espago subaracnoideo e significa sempre a oclusao 
de um vaso importante, que provocou infarto com posterior 
amolecimento e necrose dessa regiao. 

Os hematomas subdurais, principalmente os situados na 
convexidade cerebral, evoluem de maneira subaguda ou cro- 
nica. Ao redor do hematoma subdural, forma-se uma capsula 
fibrosa, constituida de varias laminas de tecido conjuntivo, 
que pode calcificar-se totalmente ou em parte. 

O tocotraumatismo e o traumatismo cranio encefalico do 
lactente podem ser responsaveis pela formagao de aderencia 
meningocortical com importante gliose. 

Outra situagaorelevante e o kernicterus, no qual ha 
impregnagao de nucleos da base por bilirrubina, evidencia- 
vel pela presenga, nessas regioes, de um pigmento ama- 
relo-ouro. Em alguns casos, a cortical e os nucleos de nervos 
cranianos tambem podem estar impregnados. A bilirrubina 
parece ser toxica para o neuronio, produzindo sua destruigao 
(Figura 178.49). 

Os nucleos da base podem ainda ser comprometidos nos 
casos de status marmoratus e status dysmielinisatus. No status 
marmoratus , observa-se alteragao no desenvolvimento cere¬ 
bral ao nivel dos tecidos da base e do tronco cerebral, podendo 
ocorrer tambem alteragoes corticais. O status dysmielinisatus 
caracteriza-se por perda da bainha de mielina da capsula 
interna, diminuigao dos neuronios dos nucleos basais e gliose. 
£ uma situagao bem mais rara que a anterior. 

A classificagao das encefalopatias cronicas da infan- 
cia pode ser feita de varias maneirass, levando em conta o 
momento e o local da lesao, a etiologia, a sintomatologia ou a 
distribuigao topografica. Preferimos uma classificagao a par- 
tir de aspectos anatomicos e clmicos, por ser mais didatica e 
por enfatizar o sintoma motor, que 6 o elemento principal do 
quadro clinico: 

■ Piramidais ou espasticas 

■ Extrapiramidais ou coreoatetosicas 

■ At&xicas 

■ Mistas. 
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Figura 178.49 Kernicterus. Aspecto macroscopico revelando a cor amare- 
lada do cerebro. 


A classe mais frequente e a piramidal ou espastica. 
Dependendo da localizagao e da extensao do comprometi- 
mento, manifesta-se por monoplegia, hemiplegia, diplegia, 
triplegia ou tetraplegia. 

Nas piramidais ou espdsticas, encontram-se hiperto- 
nia muscular extensora e adutora dos membros inferiores; 
hiper-reflexia profunda e sinal de Babinski; deficit de forga 
localizado ou generalizado, dependendo da extensao do corn- 
pro metimento. Na diplegica, tambem chamada paralisia de 
Little, a espasticidade dos membros inferiores e muito intensa, 
resultando na “posigao em tesoura” ao se tentar colocar o 
paciente em pe, enquanto nos membros superiores a espasti¬ 
cidade e leve, muitas vezes apenas identificada em situagao de 
estresse ou esforgo fisico maior. 

Nas classes extrapiramidais ou coreoatetosicas, ao lado dos 
movimentos involuntarios caracteristicos, e possivel observar 
alteragoes do tonus muscular do tipo distonia, com alteragoes 
para mais ou para menos, variaveis, durante a movimentagao 
ou na manutengao da postura. 

Nas manifestagoes ataxicas, encontram-se importantes 
alteragoes do equillbrio e da coordenagao motora, associadas 
a uma hipotonia muscular nitida. 

As mistas sao caracterizadas por diferentes combinagoes 
de disturbios motores: piramido-extrapiramidais, piramido- 
ataxicos ou piramido-extrapiramidal-ataxicos. 

Ao disturbio motor, base do quadro clinico, associa-se em 
diferentes combinagoes uma serie de outros sintomas, tais 
como deficiencia mental, epilepsia, disturbios da linguagem, 
auditivos, oculares e visuais e da conduta. 

Em 65% dos casos, observam-se crises convulsivas gene- 
ralizadas, tornando necessaria a medicagao anticonvulsivante. 

Os disturbios da linguagem sao muito frequentes, tanto do 
tipo disfasico como do tipo disartrico. 

Disturbios auditivos ocorrem por comprometimento do 
VIII nervo craniano, desde o seu nucleo ate a saida pelo ori- 
ficio auditivo interno, pelo mesmo fator etiolbgico do qual 
resultou o quadro de PC, ou pelo uso de medicamentos que 
acometem o nervo auditivo, como alguns antibidticos usados 
nas meningites neonatais. 

Tais criangas apresentam, com grande frequSncia, altera- 
goes da movimentagao ocular, sendo a mais comum o estra- 
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bismo convergente, por lesao do nervo abducente. A difi- 
culdade visual e frequente e vai desde catarata, nos casos de 
toxoplasmose congenita, a hemianopsias por lesao quiasma- 
tica ou pos-quiasmatica. 

A crianqa com PC com inteligencia normal, percebendo 
suas dificuldades fisicas, tende a apresentar problemas de 
comportamento. Os pais que sempre desejaram urn filho 
saudavel tern muita dificuldade em aceitar um filho com 
lesao cerebral. A frustrate que resulta do confronto entre 
o filho real e o desejado provoca uma reagao de culpa e 
superproteqao. Esses 2 sentimentos aumentam a possibili- 
dade de que a crianqa apresente problemas de comporta¬ 
mento. 

Nos casos de PC, a crian^a tern estatura mais baixa, menor 
peso e resistencia diminulda &s infecqoes, o que mostra a 
importancia de um cerebro normal para uma constituiifao 
fisica ou normal, 

Sabe-se que a crian^a com PC tem maior tendencia a 
osteopenia e, consequentemente, a possibilidade de fraturas 
frequentes, nao apenas pela imobilidade, como tambem pelos 
efeitos secundarios do uso continuo de medicamentos antie- 
pilepticos, quando necessarios. 

£ importante diagnosticar precocemente esses quadros, 
pois disto depende a preven^ao de contraturas e deformi- 
dades. No lactente, nem sempre a espasticidade i nitida, 
e muitas vezes a primeira suspeita procede do retardo do 
desenvolvimento psicomotor. Posteriormente, o quadro de 
espasticidade se define melhor, e, ate o final do primeiro 
ano de vida, aparece de maneira nitida uma hipertonia elas- 
tica, extensora e adutora nos membros inferiores e flexora 
nos membros superiores. O mesmo ocorre em relaqao aos 
movimentos involuntarios, que costumam ficar evidentes 
no final do primeiro ano de vida. Nessa ocasiao, £ possivel 
observar os movimentos coreoatetdsicos, principalmente 
nos casos de kernicterus, ou a rigidez pl&stica das manifes- 
ta^oes extrapiramidais, secundarias a meningoencefalites 
virais. As classes ataxicas chamam a aten^ao no primeiro 
semestre de vida pela intensa hipotonia muscular, mas 
somente quando a crianqa necessita manter melhor equili- 
brio postural o quadro se torna nitido, seja na posi<;ao sen- 
tada ou de pe. 

O eletroencefalograma (EEG), em aproximadamente 15% 
dos casos, pode apresentar depressao ou alentecimento de rit- 
mos e sincroniza<;ao de descargas. Os EEG anormais sao mais 
frequentes nas lesoes cerebrais espasticas. As principals alte- 
ra^oes sao atividade epileptogenica, atividade lenta focal ou 
difusa e hipsarritmia. 

A radiografia simples do cranio, podem-se observar micro- 
cefaha e calcificaqoes (toxoplasmose, citomegalovirus). 

A tomograha computadorizada e a ressonancia magnetica 
do cranio sao uteis na demonstra^ao de atrofia corticossub- 
cortical, dilata^ao ventricular, coleqao subdural, calcifica^oes 
(Figura 178.50), aiem de maiformaqoes cerebrais. 

O progndstico da crianqa com PC depende, tambem, 
do conhecimento, por parte do medico, de que nao apenas 
a crianqa necessita de atenc^ao, mas igualmente a familia. O 
atendimento enfocado na rela^ao mae-filho, pai-mae-filho, 
familiares, escola e comunidade e o unico meio de atuar de 
maneira completa nos casos de encefalopatia cronica da 
inf&ncia. 

A crian^a com PC exige da familia aten^ao e apoio cons- 
tantes, e, nao raras vezes, constitui-se em fator desagregador 
quando a relaqao do casal ja nao e muito estavel. 



Figura 178.50 Tomografia computadorizada do cranio com calcificaqoes 
por toxoplasmose, 


► Disturbios de aprendizagem 

A urea Nogueira de Melo 

O disturbio de aprendizagem e mais conhecido como uma 
categoria diagndstica da idade escolar, que tem como queixa 
principal a dificuldade de aprendizagem academica, frequen- 
temente trazida pelos pais. Eles ficam preocupados com o 
desempenho academico de seus filhos, aparentemente sem 
explica<;ao, pois sao capazes de realizar e aprender outras 
atividades e tarefas; entretanto, seu rendimento academico e 
inferior ao esperado para idade cronoldgica. A crianqa e entao 
encaminhada pelo pediatra para uma avalia^ao neurologica 
que possa explicar o problema recorrente. 

Uma aprendizagem adequada necessita que o sistema ner¬ 
voso central, os orgaos sensitivos e, sobretudo o sistema motor 
estejam perfeitamente integros. 

A aprendizagem academica como regra geral tem um 
papel essencial na vida do ser humano, pois ira Ihe propor- 
cionar uma rela^ao de vida consigo mesma e com os outros. £ 
tambem fundamental para a sobrevida digna do ser humano, 
proporcionando-lhe o seu lugar quando adulto no mercado de 
trabalho, nas atividades sociais e psiquicas. 

Embora o ser humano aprenda desde sua formaqao intrau- 
terina e assim por toda a sua vida, como categoria clinica 
diagnostics, o problema de aprendizagem se destaca na fase 
escolar como disturbio de aprendizagem academica. Ires ati¬ 
vidades academicas se destacam: aprender a ler, a escrever e a 
fazer calculos. £ importante ter em mente que o disturbio de 
aprendizagem academica reflete um processo alterado e nao 
uma incapacidade geral para aprender. 

Atualmente, o disturbio de aprendizagem se considera 
como uma alteraqao de fun$ao cortical superior dentro do 
contexto da Neurologia Infantil. Considerando-se que os dis¬ 
turbios de fumpoes corticais superiores nos escolares compor- 
tam a aprendizagem academica propriamente dita, discrimi- 
namos 4 grupos: (1) disturbio de linguagem oral, (2) disturbio 
da linguagem escrita, (3) disturbio de funqao matematica e 
(4) disturbio nao verbal. O avanqo da neurociencia mostrou, 
claramente, os varios elos que existem entre as varias fun<;6es 
corticais superiores, as quais irao proporcionar a aprendiza- 
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gem aeademica e, sobretudo a base neurologica, ou seja, o 
papel das areas corticais do cerebro. 

• Prevalence 

No Brasil, nao ha estudos em idade escolar com amostras 
representativas que reflitam a realidade brasileira. Nos EUA, 
em estudo de criangas em idade escolar (6 a 12 anos de idade), 
11% apresentavam disturbios em geral e 52% desses estudan- 
tes apresentavam disturbio de aprendizagem. Esta porcenta- 
gem demonstra a importancia deste disturbio na fase escolar. 

■ Epidemiologia 

Os disturbios de aprendizagem ocorrem mais no sexo 
masculino do que no feminino na proporgao de 2:1. Do ponto 
de vista clinico, as meninas mostram mais dificuldades cogni- 
tivas, de linguagem e social. Todavia, dificuldades de soletrar, 
escrever e visuomotoras afetam ambos os sexos igualmente. 
Lembramos ainda que os disturbios de aprendizagem sao mais 
observados em criangas com baixo nivel socioeconomico. 

• Bases neurologica de aprendizagem 

A aprendizagem e um processo que se faz no sistema ner- 
voso central por meio de uma serie de operates cuja fina- 
lidade e acumular dados a longo prazo, os quais podem ser 
utilizados novamente. Este processo depende essencialmente 
de outras 2 fungoes: memdria e atengao. 

A memoria representa a capacidade do homem e dos ani- 
mais de armazenar informagoes que possam ser recuperadas 
e utilizadas posteriormente, diferentemente da aprendizagem 
que significa adquirir informagoes. No processamento de 
memoria, entram em jogo varias areas corticais e subcorticais, 
mas o complexo amigdaliano do lobo temporal e uma das 
mais importantes. 

A atengao significa focalizar a consciencia, concentrando 
os processos mentais em uma linica tarefa principal e colo- 
cando as demais em segundo piano. Na atengao, ha indicios da 
participagao de varias ireas corticais, em especial as conexoes 
com o lobo temporal e o cortex parietal posterior. 

A aprendizagem possibilita passar as experiencias de 
situagao de memoria curta para longo prazo, o que se supoe 
um armazenamento de dados e sua consolidagao. Assim, na 
crianga, ela deve reconhecer o estimulo, apreende-lo seman- 
ticamente e decidir se e interessante armazena-lo, o que se 
supoe de uma organizagao cognitiva de tais estimulos. 

Entretanto, o aprendizado nao se limita a um esforgo de 
retengao de dados mediante repetigao deliberada, mas e um 
processo continuo que opera sobre to dos os dados que aican- 
gam certo limiar de significagao. Isso implica armazenamento 
de todos os estimulos que sao analisados por canais de infor¬ 
magoes visuais, de ideias, verbais e nao verbais, e retengao de 
ordens derivadas de atos motores. 

A aprendizagem requer, assim, um conjunto neuronal cor¬ 
tical (lobos cerebrais), subcortical (corpo caloso, substancia 
reticular ascendente, trato piramidal), sinapses em micronivel 
e neurotransmissores em nivel molecular. 

Do ponto de vista somatico, e necessario um bom desen- 
volvimento fisico e mental em um ambiente psicossocioeco- 
nomico saudavel, o que proporcionara uma aprendizagem 
adequada em todos os niveis. 

Em sintese, para uma aprendizagem correta e eficiente, e 
importante a participagao de 2 fungoes superiores: a atengao 


e a memoria associadas as fungoes praxicas, gnosicas e de lin¬ 
guagem. Os sistemas visual e auditivo participam tambem da 
aprendizagem como elementos complementares. 

- Fisiopatologia 

Embora nao haja ainda uma explicagao consistente, as 
pesquisas que estudam ou tentam explicar a fisiopatologia 
do disturbio de aprendizagem incluem 4 pontos que podem 
estar relacionadas: (1) agressao ao sistema nervoso central 
pr6-natal, perinatal e pds- natal, (2) diferengas na estrutura 
do cerebro, (3) hereditariedade e (4) irregularidades bioqui- 
micas. No periodo pre-natal, destaca-se o consumo materno 
de drogas ilicitas e nicotina, o que pode interferir na apren¬ 
dizagem futura da crianga. Os dislexicos, por exemplo, mos¬ 
tram assimetria cerebral diante das informagoes anatomicas 
post-mortem e in vivo, por meio da neuroimagem, eletrofi- 
siologia, diferengas metabolicas e tomografia por emissao de 
positron. Foram ainda observadas alteragoes de migragao 
neuronal atipica, alteragoes no lobo temporal esquerdo, com 
poucas 4 direita, e nas regioes frontal e rolandica. 

Outras observagoes descritas foram: migragoes neuronal 
atipica, alteragoes no lobo temporal esquerdo com poucos a 
direita, e regioes frontal e rolandica. 

Quanto a hereditariedade, desde o seculo 20, em estudo de 
gemeos e familiares, tornou-se evidente uma variagao de 50 a 
70% para historia familiar positiva relativa aos disturbios de 
aprendizagem. Os cromossomos 6 e 15 tern sido imputados na 
hereditariedade dos disturbios dislexicos. 

Por outro lado, as irregularidades bioquimicas sao inferi- 
das com base nos niveis de neurotransmissores reduzidos na 
urina, sangue e liquido cefalorraquidiano (LCR) e tambem 
pelo acompanhamento da agao de medicamentos que alte¬ 
ram a quimica cerebral, acarretando um impacto na atengao, 
aprendizagem e comportamento. 

Os disturbios de aprendizagem podem ser vistos sobre 2 
aspectos: (1) disturbios primarios, especificos ou seletivos e (2) 
disturbios secundarios. Nos disturbios primarios, entende-se 
que ha integridade do SNC, das vias sensitivas (visao e audi- 
gao), do sistema motor e da cognigao. Nesse caso, os disturbios 
frequentes na pratica clinica incluem: (1) leitura (dislexia), (2) 
escrita (disgrafia) (3) fungao matematica (discalculia) e (4) 
dificuldade de aprendizagem nao verbal. 

Nos disturbios de aprendizagem, secundarios ou adqui- 
ridos, estao incluidos nao somente os relacionados com a 
aprendizagem em geral, mas tambem aqueles consequentes a 
patologias pediatricas e neurologicas que podem interferir na 
aprendizagem aeademica. 

■ Semiologia dmka 

A dificuldade escolar pode se manifestar tanto no Imbito 
escolar como fora dele, por exemplo, era casa. Na maior parte 
das vezes, a professora chama a atengao pela dificuldade prin- 
cipalmente na leitura, escrita ou calculo. Entao, a mesma reco¬ 
mend a aos pais consulta ao pediatra, o qual, por sua vez, enca- 
minha a crianga ao neuropediatra. Obviamente, os disturbios 
de aprendizagem acarretam alteragoes na comunicagao com os 
pais, parentes, professores e, as vezes, na vida diaria da crianga. 
Do ponto de vista neuroldgico, as criangas e adolescentes sao 
normais. Ocasionalmente, observam-se sinais minimos como 
incoordenagao motora de maos ou dificuldades em definir 
direita ou esquerda ao exame neurologico. 
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Para acurado diagnostico de qualquer disturbio de apren¬ 
dizagem, sao necessarios os seguintes passos: 

■ Identifica^ao, por meio das informanoes da professora e 
dos familiares, das queixas que os preocupam com relaqao 
a leitura, escrita, matematica, atenqao e memoria. £ neces- 
sario certificar se ha discrepancia entre o nivel de inteligen- 
cia e a aquisinao academica da crian^a 

» Avalia^ao das condiqoes de nascimento, historia medica, 
desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM), histbria psi- 
colbgica, comportamental, educacional e ambiental 

■ Exame geral pediitrico para afastar disturbios fisicos que 
afetem seeundariamente a aprendizagem da crianna 

• Exame neurolbgico incluindo o DNPM. No exame neuro¬ 
lbgico, defina a qualidade motora, coordenapao de rnovi- 
mentos, praxia, gnosia, memoria e atenqao 

■ Avalia^ao fonoaudiologica para afastar deficits auditivos e 
de linguagem 

» Avaliagao oftamologica para detectar possiveis deficits visuals 

■ Determina^ao do potencial intelectual da crian^a ao partir 
do teste de WISC, cuja terceira versao ja foi revalidada no 
Brasil. 

Como exame complementar, pode estar indicado o eletro- 
encefalograma em vigilia e sono, com o objetivo de avaliar a 
matura^ao bioeldtrica cerebral e como coadjuvante da avalia- 
9 S 0 neurologica da crian^a ou adolescente. 

Sempre devemos lembrar que varias patologias ou sindro- 
mes neurologicas interferem na aprendizagem. As mais fre- 
quentes e que resultam em consultas tanto para o neuropedia- 
tra como para os profissionais afins (psicologos, pedagogos, 
psicopedagogos, fonoaudiologos, pediatras) sao: 

■ Epilepsia 

■ Disturbios do sono 

■ Paralisia cerebral 

■ Prematuridade 

■ Deficit de aten^ao com ou sem hiperatividade 

■ A 9&0 de farmacos de uso neurolbgico, como os antiepilbp- 
ticos 

■ Sindrome do X fragil 

■ Coreia de Syndehan. 

Dentre as smdromes clinicas mais frequentes nos distur¬ 
bios de aprendizagem, temos: dislexia, disgrafia, discalculia e 
disturbios nao verbais. 

Dislexia 

A dislexia e uma categoria diagnbstica dentre os disturbios 
espedficos de aprendizagem, caracterizada por dificuldade 
espedfica da leitura de causa endogena. Deste modo, nao ha 
lesao do cerebro, mas um disturbio no processo funcional ou 
na matura^ao neurolbgica, que leva a dificuldades referentes a 
aprendizagem da leitura e tambem da escrita, Estima-se, na lite- 
ratura, que pelo menos 5 a 10% das criantpas em idade escolar e 
adolescentes apresentam dislexia. No passado, pensava-se haver 
predominio do sexo masculino, mas trabalhos epidemiolbgicos 
mostraram que ambos os sexos sao acometidos igualmente. 

Fisiopatologia 

Embora admita-se que varias areas do cerebro possam 
estar envolvidas, atualmente, se propoe que a dislexia possa 
representar alterapoes em circuitos e ou areas neuronais, 
como: ( 1 ) deficit ao acesso direto e manipulate das unida- 
des foneticas de linguagem a partir da membria dedarativa; 
(2) alteragoes na memoria implicita; (3) comprometimento no 


processo visual na via magno celular; (4) disturbio cerebelar 
na automatiza^ao dos habitos sensitivo-motores necessarios 
a leitura. Observances de achados post-mortem de dislexicos 
tern mostrado: malformanoes na regiao perisilviana (ectopia e 
displasia) e nucieo geniculado (redu^ao de neuronics magno 
celular), sugerindo migraqao e maturate neuronal anormal. 

Crian^as com dislexia, na adolescencia ou na fase adulta, 
apresentarao dificuldades neuropsicologicas, o que mostra a 
importancia do diagnostico correto e intervento precoce. £ 
possivel evitar a dislexia em crianqa pre-escolar, se os pais, de 
modo regular, ouvirem a crian^a ler em voz alta. 

Alguns fatores que parecem proporcionar um prognostico 
favoravel sao: 

■ Crian^a com QI alto 

■ Diagnbstico precoce 

■ Atitudes positivas por parte dos pais e professores 

■ Treino regular por parte de um professor qualificado e 
paciente 

■ Determinate por parte da crian^a. 

No diagnostico, geralmente a professora e quern detecta 
o problema e solicita aos pais encaminhamento ao pediatra. 
Assim, a crian^a chega ao neurologista infantil, para que o 
mesmo afaste lesoes do SNC que possam causar a dislexia. 
Ainda nao ha criterios muito definidos para diagnosticar a 
dislexia. Acreditamos que, em muitos casos, ocorre super- 
valorizato ou subestima^ao do problema, ate por falta de 
conhecimento por parte de profissionais afins. Na verdade, 
este diagnbstico pode ter melhor defini^ao por meio de ava- 
lia^oes neuropsicologicas por profissionais especializados. O 
papel do neurologista infantil e avaliar a integridade do SNC 
nessas criangas, garantindo aos pais e ou familiares que nao se 
trata de um problema de retardo mental, como muitas vezes e 
interpretado. Ainda sobre o diagnostico, e importante o papel 
do psicologo para determinanao do nivel mental. 

Dependendo da historia da crianqa dislexica, e importante 
afastar causas secundarias que possam levar a problemas de 
aprendizagem, como disturbios visuais e auditivos, disfumjao 
tireoideana, aminoacidopatias e ate retardo mental leve de 
outras etiologias. Outros exames complementares nao sao elu- 
cidativos. O EEG pode mostrar anormalidades quando compa- 
rado com crian^as normais em 36% dos casos, principalmente 
em regioes posteriores - ondas lentas posteriores na vigilia. 

Um roteiro pratico para o diagnostico da crian^a dislexica 
inclui: 

■ Histdria clinica: qual a real dificuldade? Leitura? Escrita? 
Calculo? Nao soletra corretamente? 

■ Exame fisico geral: normal 

• Exame neurologico: detectar sinais minimos 

■ Exame psicombtrico: determina^ao do QI 

■ EEG: atividade bioeletrica cerebral normal 

■ Avaliaqao auditiva 

■ Avalia^ao visual 

Semiologia clinica 

Define-se que a crian^a tem problema na aprendizagem 
de leitura quando sua habilidade para ler esta 2 anos ou mais 
abaixo do nivel esperado para o seu grau escolar. A dislexia 
manifesta-se em uma crian^a com inteligencia normal ou 
mesmo acima da media e o diagnostico tem como base as 
observances de familiares e de professores, tanto em ativida- 
des curriculares e extracurriculares, confirmada pelos testes 
psicoldgicos. A caracteristica marcante dessas crian^as e o fato 
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de, aparentemente, terem todas as conduces de uma aprendi¬ 
zagem satisfatoria e suficiente para ler e soletrar, sem, contudo, 
concretiza-las. A incapacidade para soletrar ou separar silabas 
esta sempre afetada na crian^a dislexica e vai se tornando mais 
evidente com o passar da idade, e caracterizada por omissao 
ou substitui^ao de fonemas. 

Como comorbidade na dislexia, as crian^as costumam 
apresentar disgrafia, ou seja, dificuldade na escrita, que as 
vezes se caracteriza por simbolos estranhos e inteligiveis; a 
escrita e lenta e irregular e pode colocar letra maiuscula no 
meio das palavras. O padrao neurologico destas crian^as e 
normal, embora possam ser detectados sinais leves como 
hipotonia e distonia de mao. Nao ha relato de atraso no desen- 
volvimento neuropsicomotor nestas crianqas. 

As altera^Ses mais caracteristicas na dislexia sao: 

■ Ler/escrever de maneira incompreensivel 

■ Apresentar dificuldade para entender a separa^ao silabica 

■ Soletrar incorretamente 

■ Confundir letras com diferentes orientates espaciais 
(b/p; p/q) 

■ Confundir letras com sons semelhantes (b/p; g/j; d/t) 

■ Confundir letras com pequenas diferen^as graficas (i ly, m/n) 

■ Inverter palavras ou silabas, repetir silabas. 

A genetica da dislexia tern se tornado evidente a partir 
de estudos mostrando casos familiais e, mais recentemente, 
mediante estudos com gemeos. Assim, e postulado heran^a 
autossomica dominante. Recomendamos para os interessados 
a leitura dos trabalhos que mostram o mapeamento de genes e 
varios fenotipos relacionados com a dislexia. 

Disgrafia (disturbios de aprendizagem da escrita) 

A linguagem escrita e mais complexa e sofisticada dentre os 
tipos de comunica^ao. Ela requer um nivel de abstra^ao nao 
encontrada na linguagem oral e que, com o tempo, torna-se 
automatizada; e necessario um esfor^o consciente e explicito. 
Para a linguagem escrita, e preciso: formula^ao de mensagem, 
aquisito e repeti^ao de simbolos auditivos, sequencia do 
conteudo, correspondence entre os simbolos de linguagem 
grafica e de linguagem auditiva e a correspondente sequencia 
grafomotora para escrever. A escrita requer caracteristicas for- 
mais para grafar como a escrita manual, soletrar e pontuar. 

Ao contrario da linguagem oral geralmente adquirida 
espontaneamente, a escrita requer aprendizagem formal. O 
tipo de disturbio mais comum e a disgrafia. A disgrafia e defi- 
nida como uma inabilidade parcial para escrever por causa de 
uma disfunqio neuroldgica. 

O deficit na disgrafia e simbolico por natureza e o paciente 
nao tern condi^oes de combinar informa<;6es auditivas e 
verbais com o ato motor necessario a escrita. A disgrafia foi 
inicialmente descrita em adultos; e somente foi descrita em 
criamjas em 1937, quando se considerou que havia um retardo 
na aprendizagem da escrita e foi atribuida ao desenvolvimento 
anormal das areas necessarias a escrita no cerebro. 

Fisiopatologia 

As lesoes descritas no sistema nervoso central, que possam 
explicar a disgrafia, foram aquelas encontradas no cerebro 
de pacientes adultos, sugerindo altera^oes em areas occipito- 
temporoparietal bilateral e areas sensitivo-motoras manual k 
esquerda. Por outro lado, as areas responsaveis pela cria^ao e 
planejamento das mensagens podem ser representadas difusa- 
mente, enquanto as areas audiovisuomotoras o sao pela pro- 
du$ao mecanica da escrita. 


Lembre-se sempre que, na disgrafia, e fundamental excluir 
altera^oes cerebelares que levam a incoordena^ao motora, as 
quais acarretam disturbio na qualidade da atividade motora, 
irregularidades na escrita e na velocidade da produ^ao, quando 
afetadas as maos. Ainda, fatores comportamentais podem 
refletir na escrita, dificultando a soletra^ao, ou na expressao 
da linguistica inferior. 

Semtologia dinica 

O exame da escrita pode revelar varios erros para soletrar, 
pontuar, capitalizar e para praticar a escrita, a qual e pequena, 
pobre em organiza<;ao, com ideias inapropriadas e revisao 
superficial. O exame neuroldgico e o DNPM sao normais. 

Do ponto de vista clinico, sao encontrados os seguintes dis¬ 
turbios: 

* Integrate visuomotora: crian^a fala e IS corretamente, mas 
nao consegue fazer a integra^ao do sistema visual para o 
motor (p. ex., nao faz copia) 

■ Integra^ao perceptual: tanto para o sistema auditivo e 
visual (p. ex., erros na interpreta^ao de letras e palavras, 
sons, simbolos; nao soletra corretamente) 

■ Memoria: deficits em lembrar imagens ou sons de palavras 
quando repetidas (p. ex., pode copiar, mas nao faz ditado) 

■ Formula^ao, sintaxe, semantical a crianqa tem dificuldades 
em entender a palavra, seu significado e o papel dentro do 
texto; elabora textos incompreensiveis. 

Para o diagnostico correto, devemos utilizar o roteiro basico 
para os disturbios de aprendizagem, com o qual o real distur¬ 
bio da escrita apresentado pela crian^a e defmido. Deve-se ter 
em mente que muitas crian^as com dificuldades na escrita, se 
nao sao corretamente diagnosticadas e tratadas, apresentarao, 
na fase adulta, problemas na edigao e no monitoramento de 
trabalhos escritos. 

Discaicuiia {distrubio da fun$ao matematica) 

A matematica e uma linguagem simbolica que expressa 
relaeao de numero, espaeo, forma, distancia, ordem, tempo 
e ldgica. A crianga aprende a matematica assimilando e inte- 
grando experiencia nao verbal e posteriormente aprende a 
expressa-la simbolicamente. O bom desempenho na matema¬ 
tica esta relacionado com o desenvolvimento do(a): (1) con- 
ceito de numero (abstra^ao mental do significado em termos 
de quantidade), (2) conceito de valor relativo (tamanho e dis¬ 
tancia), (3) entendimento e habilidade para usar a linguagem 
matematica nas opera^oes numericas (adi^ao e subtra^ao), 
(4) sequencia dos passos para resolver problemas matemati- 
cos (divisao matematica longa). O disturbio mais frequente na 
fun^ao matematica e a discalcuha. 

A discaicuiia refere-se a falha da crian^a em adquirir 
competencia de funqao matematica. Alguns autores classi- 
ficam o disturbio na habilidade para ler os numeros como 
fazendo parte da sindrome dislexica e a dificuldade para 
elaborar calculos como discaicuiia propriamente dita. A 
discaicuiia tem uma incidencia estimada, entre todos os 
disturbios de aprendizagem, em torno de 6 a 26%. £ impor- 
tante ter em mente a comorbidade entre os disturbios da 
leitura e da fun<;ao matematica. Entretanto, na pratica cli- 
nica, e possivel observar que os disturbios da leitura sao 
diagnosticados mais precocemente e so depois os da fun$ao 
matematica. £ import ante estar atento para invest igar o dis¬ 
turbio na fun^ao matematica quando a crian^a tem proble¬ 
mas para aprender a ler. 
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Fisiopatologia 

Ate o momenta, na crianija, nao estao definidas as bases 
fisiopatologicas. Entretanto, alguns auto res formulam a hip 6- 
tese de que a conste!a<;ao de altera«;6es na fumjao matematica 
tenha rela^ao com o funcionamento inadequado do hemisfe- 
rio cerebral direito. 

Semiologia cifnica 

As crian^as com disturbio na fumpio matematica represen- 
tam um grupo heterogeneo em que pelo menos 3 subtipos de 
dificuldades sao encontradas: (1) deficit visuoperceptual, (2) 
deficit linguistica incluindo a leitura e (3) aqueles com deficit 
misto. 

Assim, nas crian^as com discalculia, podemos encontrar: 

* Dificuldade na orienta^ao visuoespacial: erros matemati- 
cos como dificuldades em alinhar numeros para calculos, 
valor relativo de tamanho ou distancia, dificuldade em dis- 
criminar direita ou esquerda quando em posi^ao vertical, 
ou da esquerda para direita quando horizontal 

* Desaten<;ao na sequencia numerica: exemplo 637\673 

■ Disturbio na execu^ao dos passos das operates numericas: 
nao sabe a sequencia para efetuar a soma ou como dividir 

■ Deficit na leitura e identifica^ao de numeros: em uma 
sequencia de 1 a 5, nao identifica o 2 e/ou 4 

■ Dificuldade em formular calculos mentalmente: nao con- 
segue somar 3 + 3. 

Disturbio de aprendizagem nao verbal 

£ importante estarmos atentos para o fato de que, alem dos 
disturbios de aprendizagem academica, temos os de natureza 
nao verbal, muitas vezes negligenciados. Estes correspondem 
a um grupo de crian^as que apresentam uma s£rie de proble- 
mas, que inciuem: disturbio na imagem corporal, dificuldade 
em aprender o padrao motor grosseiro, deficit de orienta^ao 
temporoespacial, falta de percep^ao social, dificuldade em 
expressar emo^oes e expressao facial, distraibilidade e distur¬ 
bio no calculo aritmetico. Em geral, estas crianqas sao inter- 
pretadas como tendo deficit nas aquisi^oes neuropsicomoto- 
ras e/ou retardo mental. 

Varios autores atribuem a esses disturbios inadequado 
funcionamento do hemisferio cerebral direito. As crian$as 
com esses disturbios podem permanecer subdiagnosticadas 
durante seus anos escolares e sao ffequentemente encaminha- 
das para avalia 9 ao em idades maiores; alem disso, elas apre¬ 
sentam o exame neurologico e o DNPM normais. 

Os principals deficits observados clinicamente sao: 

■ Deficits tatil-perceptual bilateral 

■ Deficit na coordena^ao psicomotora 

» Deficits de organiza^ao das habilidades visuoespaciais 

■ Deficit em resolver problemas nao verbais 

■ Deficit em entender a rela^ao causa-efeito 

■ Deficit na forma^ao de conceitos 

■ Dificuldade em adaptar-se as situates novas 
» Dificuldade na execu^ao escrita da aritmetica. 

Resultados de estudos de crian^as com disturbio de apren¬ 
dizagem nao verbal mostram, frequentemente, que elas 
dependem mais de adultos em compara^ao &s crian^as nor¬ 
mals. Quando adultas, apresentam dificuldades para conse- 
guir um emprego, devido a sua baixa qualificaijao academica, 
dificuldades emocionais, socials e pobre ajustamento de vida. 
Assim, o diagnostico precoce favorece o progn6stico psicosso- 
cial favoravel na vida adulta. 


Hiperfexia 

Na literatura, um disturbio de aprendizagem tern sido cada 
vez mais destacado e pode ser confundido com o autismo: a 
hiperlexia. 

Hiperlexla e um disturbio relacionado com leitura, caracte- 
rizada por habilidades precoces de ler; intensa fascinaqao por 
letras e numeros; dificuldade nas habilidades sociais e interati- 
vas com pessoas e significativa dificuldade para compreender 
a linguagem falada. Dessa maneira, essas criantjas costumam 
receber erroneamente o diagnostico de autismo, A hiperlexia 
tambem deve ser vista como uma variaqao da normalidade 
na qualidade da leitura, associada por ela mesma a diferen^as 
individuais fonologicas, ortogr^ficas, processos semanticos e 
memorias de pequenos termos. Observando-se o desenvol- 
vimento do perfil de leitura do hiperlexico, ha sempre uma 
preocupa<;ao compulsiva com a leitura. 

A frequencia da hiperlexia e superior em crian^as do espec- 
tro autistico, em compara^ao ikquelas fora do espectro. 

As caracteristicas clinicas principais sao a grande habili- 
dade para leitura e o fascinio por letras. Em media, a partir dos 
2 e 5 anos de idade come^a a ser percebida uma decodificai;ao 
imediata de palavras expostas em outdoors , rotulos e em tudo 
que estiver dentro do campo visual. £ importante ressaltar 
que, em geral, nao existe compreensao do que foi lido, assim 
como a compreensao oral tambem nao e boa. As vezes ela esta 
presente em palavras isoladas, mas nao ha interpreta^ao de 
ffases. Este e um ponto que pode indicar uma dificuldade de 
aprendizagem. A leitura e a escrita parecem vir para satisfazer 
um prazer pessoal, mas nao apresentam fun 9 ao instrumental. 

A importancia de identificar a hiperlexia, mesmo que 
nao corresponda a um diagnostico isolado, e o fato de poder 
conhecer mais profundamente a natureza dos deficits lingui- 
sticos e comportamentais, lan 9 ando mao do potencial desses 
individuos como instrumento para o seu desenvolvimento. 
Pode-se dizer que sao, em sua maioria, aprendizes visuais, e 
que a linguagem escrita lhes parece mais previsivel e conforti- 
vel. A possibilidade de tornar uma area que e agradavel em um 
instrumento funcional e significative abre muitas possibilida- 
des para a inclusao academica e social. 

Estudos por meio de ressonancia magnetica funcional de 
crian 9 as hiperlexicas tern demonstrado grande ativa 9 ao do 
cortex temporal superior esquerdo, frontal inferior, e sulco 
temporal inferior direito. Estes achados sugerem que os hiper- 
lexicos, ao realizarem atividades de leitura, recrutam simul- 
taneamente as zonas corticais fonologicas do hemisferio 
esquerdo e as areas relacionadas com a memdria visuoespacial 
do hemisferio direito. 

Atualmente, do ponto de vista clinico, subdivide-se a hiper¬ 
lexia em 3 subtipos: 

■ Subtipo I: sao crian 9 as com desenvolvimento neuropsico- 
motor normal e que apresentam a capacidade de apren¬ 
der a ler precocemente, para o deslumbre dos familiares 
e do professor. Nao apresentam comportamentos do tipo 
autistico. Esta capacidade e percebida durante o primeiro 
ou segundo grau na pre-escola, no jardim da infancia ou 
mesmo mais precocemente 

* Subtipo II: neste grupo, as crian 9 as tern como caracteristica 
da hiperlexia a habilidade precoce de dividir ou soletrar 
palavras e apresentam comportamentos do tipo autistico, 
sendo erroneamente diagnosticadas de Autismo. Elas leem 
vorazmente com uma memoria estrondosa e frequente¬ 
mente tern tambem memoriza 9 ao para numeros e ou cal- 
cuio de calendar!os 
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■ Subtipo III: estas crian^as iniciam a ler precocemente, mos- 
tram habilidade de memoriza^ao surpreendente e mesmo 
em outras areas. Elas tambem apresentam comportamen- 
tos autisticos, mas deferem pelo fato de serem afetuosas 
com familiares. O prognostico destas crian^as e excelente, 
ap6s terem passado por um diagndstico de autismo. 

£ importante ter em mente o diagndstico deste disturbio 
de leitura - hiperlexia - sobretudo quando a crian<;a apresenta 
caracteristicas autisticas associadas, evitando um erro diag¬ 
nostic que interfere na qualidade de vida academica, social e 
comportamental como o autismo. 


► Inf echoes do sistema nervoso central 

Luiz Antonio Mini e Sebostido Eurico de Melo-Souza 

Qualquer agente infeccioso pode acometer o sistema ner¬ 
voso central. As manifesta^oes clinicas sao muito variaveis; do 
ponto de vista clinico, sao designadas meningites e encefalites. 

■ Meningites 

Quando um agente infeccioso alcanna as meninges, seja 
por extensao direta de um foco contlguo (p. ex., otite e sinu- 
site) por penetra^ao atraves de uma fistula liqubrica ou por via 
hematogenica, a maneira de progressao do processo inflama- 
torio e semelhante para a maioria dos agentes, embora a velo- 
cidade seja notavelmente variavel. Isso se deve ao fato de que 
alguns agentes infecciosos suscitam respostas inflamatorias 
mais intensas do que outros. Essas respostas sao o resultado 
da produce e liberate de citocinas (fator de necrose tumoral 
alfa e interleucina-1) e consequente produqao de leucotrienos, 
prostaglandinas e outros fatores inflamatorios. Esses eventos 
sao mais intensos nas bacterias encapsuladas, como o pneu¬ 
mococo, o meningococo e o hemofilo. 

A doenqa pode ter instala^ao rapida, como ocorre nas 
infec^oes por virus, os quais costumam produzir quadro cli- 
nico muito agudo. As bacterias piogenicas promovem uma 
meningite aguda, mas geralmente menos rapidamente pro¬ 
gressiva. O processo progride mais lentamente quando o 
agente e o bacilo de Koch e os fungos, e muito lentamente na 
sifilis. Em geral, a velocidade da infec^ao determina a extensao 
e a gravidade do quadro clinico. 

Nas meningites virais, as causas mais comuns sao os ente¬ 
rovirus (Echo, Coxsackie }, o virus da caxumba e o herpes-virus 
simples; mais raramente, o arbovirus, o virus da coriomenin- 
gite linfomonocitaria e o HIV. 

As bacterias mais frequentes em rela^ao as faixas etarias 
sao: 

■ Recem-nascidos: bacilos gram-negativos (principal mente 
E. coli), estreptococo do grupo B, estafilococo e listeria 

■ Lactentes: hemofilos, pneumococo e meningococo 

■ Criangas e adolescentes: meningococo, pneumococo e 
hemdfilos. 

As bacterias mais provaveis com relato a algumas situa¬ 
tes clinicas sao: 

■ Fistula liquorica: pneumococo 

• Alcoolismo: pneumococo, bacilo gram-negativo e estafilo¬ 
coco 


■ Traumatismo craniano penetrante: estafilococo 

* Infecgao hospitalar: bacilos gram-negativos e estafilococo 

■ Derivagao ventriculoperitoneal com valvula: Staphylococcus 

epidermidis. 

As meningites tambem podem ter causas nao infecciosas. 
As mais frequentes sao a carcinomatose meningea, doenga de 
Voght-Koyanagi-Harada, doenga de Behcet, angiite granulo- 
matosa, sarcoidose e cisto epidermoide. 

Na ausencia de tratamento, o processo infeccioso bacte- 
riano piogenico pode ser dividido em 4 estagios: inicialmente, 
ha marcada inflamagao das meninges com consequente dor de 
cabega, irritabilidade, febre e rigidez da nuca; o liquido cefa- 
lorraquidiano contain celulas que sao predominantemente 
polimorfonucleares. No segundo estagio, a superficie subpial 
e o cortex cerebral mostram uma proliferate nticroglial e 
reagao astrocitaria, que podem levar a convulsoes. Depois, o 
exsudato purulento coleciona-se na base do cranio, com con¬ 
sequente obstrugao no fluxo do liquor e comprometimento 
de nervos cranianos, resultando em hidrocefalia, edema de 
papila e paralisia de nervos cranianos, especialmente do sexto, 
setimo e oitavo pares (Figura 178.51). Nesse estagio, tambem 
pode desenvolver-se vasculite com trombose de meninges e 
de vasos cerebrais, levando a sinais neurologies focais e con¬ 
vulsoes. Finalmente, o exsudato basilar organiza-se e torna-se 
fibrotico, resultando tambem em hidrocefalia, Os microrga- 
nismos tambem podem invadir o cerebro e causar encefalite. 

O quadro clinico das meningites agudas caracteriza-se pelo 
somatorio de sinais e sintomas de um processo infeccioso (febre, 
mal-estar, prostragao, fotofobia) com os da sindrome de irrita- 
gao meningea (rigidez da nuca, sinais de Kemig e Brudzinski). 
Hipertensao intracraniana pode estar presente, com cefa- 
leia, vdmitos e edema de papila em casos mais prolongados. 
Confusao mental e frequente e pode seguir-se de agitagao psi- 
comotora e evoluir para coma. Convulsoes sao frequentes, espe¬ 
cialmente em criangas. Esse quadro clinico ocorre na maioria 



Figura 178.51 Meningite bacteriana.vendo-se hemisferios cerebrais reco- 
bertos por exsudato purulento. 
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dos casos de criam;as maiores e em adultos. Nos recem-nasci- 
dos e lactentes, as manifesta<;6es podem limitar-se a recusa do 
alimento, vomitos, apatia, irritabilidade, palidez e/ou cianose, 
hiper ou hipotermia; a fontanela bregmatica pode estar abau- 
lada. Nos idosos ou debilitados, os sinais de irrita^ao menin- 
gea podem faltar. Altera^oes neuroldgicas com deficit motor ou 
comprometimento de nervos cranianos podem estar presentes, 
sugerindo alguma comphca^ao a ser avaliada. 

Nas meningites de evolugao subaguda ou cronica, a febre 
costuma faltar ou ser de baixa intensidade e intermitente. 
Cefaleia e bastante comum, podendo acompanhar-se de 
outros sinais de hipertensao intracraniana (vomitos, vertigens, 
edema de papila, paralisia do nervo abducente). Ha queda 
do estado geral na meningite tuberculosa ou carcinomatosa. 
Sinais focais sao frequentes, em decorrencia do comprometi¬ 
mento do parenquima (encefalites), das arterias (arterites), de 
seios venosos e veias; os nervos cranianos podem ser compro- 
metidos pelo processo meningitico. 

As complicates mais frequentes sao cerebrite ou encefa- 
lite, abscessos cerebrais (Figura 178.52), cole^oes subdurais, 
infartos, trombose de seios venosos, hidrocefalia. Tao logo 
haja suspeita de complicate^ deve-se proceder a exames de 
neuroimagem, pois cada uma delas tern conduta espedfica. 

As altera^oes liquoricas sao muito variadas e podem suge- 
rir diferentes possibilidades etiologicas. Assim, na menin¬ 
gite purulenta, ocorre uma pleocitose com predominio dos 
polimorfonucleares, hipoglicorraquia, hiperproteinorraquia, 
que sao tanto mais significantes quanto mais intensa for a 
meningite. Nas virais, ha pleocitose a custa de mononucleares, 
mas e menos intensa (menos de 200 celulas); as proteinas 
pouco ou nada se elevam e a glicorraquia permanece normal. 
Nas meningites tuberculosa e fungica, ocorre pleocitose, tam- 
bdn leve a moderada, com predominio de mononucleares, 
mas as proteinas estao mais elevadas e ha hipoglicorraquia. A 
present^ de eosindfilos no liquor faz pensar na etiologia cisti- 
cercdtica, mas a ausencia dessas celulas nao afasta essa possi- 
bilidade. Quando se usam antibioticos nas meningites puru- 
lentas, a pleocitose tende a diminuir, passando a predominar 
as celulas mononucleares, com tendencia 4 normaliza^ao da 
glicorraquia e da proteinorraquia. Isso deve ser ponderado ao 
se avaliar um paciente nessa situa^ao, pois a interrupt^ do 
antibidtico pode ser desastrosa para o paciente. 



Figura 178.52 Abscesso cerebelar.Tomografia computadorizada mostran- 
do Iesao expansiva isodensa h direita, posteriormente ao rochedo (esclero- 
tico); ha realce anular na periferia da Iesao. 


A cultura de rotina do liquor pode nao demonstrar a bac¬ 
teria causadora. A chamada “meningite asseptica” pode ser 
bacteriana parcialmente tratada ou, entao, o agente pode ser 
de um tipo que nao ere see nos meios de cultura utilizados. A 
causa mais comum de meningite asseptica nao bacteriana e 
a viral, mas a leptospira, o treponema, a brucela e a borrelia 
tambdm podem ser responsaveis. Alem disso, as meningites 
fungica e tuberculosa podem apresentar-se como assepticas. 

Hd crescente tendencia para realizar exames de neuroi¬ 
magem na evolu^ao das meningites. Se possivel, devem pre- 
ceder a pun^ao, para que sejam afastadas causas expansivas 
localizadas de hipertensao intracraniana, como abscessos e 
granulomas. Esses achados podem contraindicar a pun^ao 
liquorica. A hidrocefalia e claramente demonstrada e e pos¬ 
sivel constatar inclusive o aumento da espessura do ependima 
(ventriculite). O comprometimento do tecido nervoso pode 
ser detectado, como alteragao de sinal e capta^ao do contraste 
(cerebrite, encefalite). Outros achados, como infartos, trom¬ 
bose venosa e outras complicates, nao sao infrequentes. A 
repetfrao de exames radiologicos sequenciais justifica-se nos 
casos de evoluto conturbada (persistencia de febre, hiper¬ 
tensao intracraniana ou surgimento de sinais neurologicos 
focais). A tomografia computadorizada do cranio e a mais uti- 
lizada, por ser mais disponivel e de execute mais rdpida, e 
deve sempre ser realizada sem e com contraste. A ressonancia 
magnetica e superior em destacar anormalidades mais sutis e 
demonstrar o processo inflamatorio das meninges (capta^ao 
normal do contraste e ate aumento de sua espessura). 

As meningites bacterianas constituent uma emergencia 
medica, pois a mortalidade e a morbidade sao extremamente 
altas ao se atrasar o tratamento correto. Os medicamentos 
usados devem ser os mais ativos para a bacteria causadora e e 
necessario que penetrem bem na barreira hematoliquorica em 
concentrates eficazes. A terapia ideal, portanto, depende do 
agente isolado, embora as tecnicas laboratoriais correntes nao 
possibilitem a sua identificato com menos de 24 h, na maioria 
dos servfros. Desse modo, a terapeutica deve ser dirigida para 
uma ampla margem de patogenos possiveis (de acordo com os 
dados epidemiologicos), aguardando o resuitado dos testes de 
antigenos e de bacterioscopia pelo gram, que sao de execu^ao 
mais rapida. Atualmente, a maioria dos laboratories dispoe de 
testes de pesquisa, no liquor, de antigenos para as principais 
causas bacterianas (hemofilo, pneumococo e meningococos 
A, B e C), tornando possivel um diagnostico presumivel do 
agente etiologico, em algumas horas, em cerca de 60 a 70% dos 
casos. Assim, com base na idade e nos dados epidemiologicos, 
prescreve-se um esquema inicial amplo e, de acordo com os 
resultados do gram e da pesquisa dos antigenos bacterianos, 
modifica-se ou nao esse esquema. A evoluto. aliada ao resui¬ 
tado da cultura, fornece a escolha final do tratamento. 

De longa data tern sido usada a dexametasona para dimi¬ 
nuir o edema cerebral. Nos ultimos anos, estudos experiraen- 
tais e em crian^as tern comprovado essa ato anti-inflamato- 
ria, com consequente baixa da pressao intracraniana, redu^ao 
da Iesao da barreira hematencefalica, com diminufrao da pas- 
sagem de proteinas para o liquor e decrescimo na produ^ao de 
citocinas inflamatorias. O resuitado final e uma menor inci- 
dencia de complica^oes (diminui^ao da morbimortalidade) 
com redu<jao tambem na dura^ao da hospitaliza^ao. 

■ Encefalites 

Encefalite e a inflama^ao do parenquima cerebral; a etiolo¬ 
gia pode ser dividida em causas infecciosas e nao infecciosas. 
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Os virus sao responsaveis por aproximadamente 90% dos 
casos - o Quadro 178.13 mostra as causas de encefalite. 

As causas pds-infecciosas/pos-vacinais representam um 
processo imune mediado e acredita-se que sejam responsaveis 
por aproximadamente 1/4 dos casos de encefalites. 

O periodo de incuba^ao varia de algumas boras ate 3 ou 
mais semanas (na raiva, pode durar meses), depend endo da 
idade do paeiente e da etiologia. 

O quadro dinico inicia com prodromos inespecificos: 
mal-estar, anorexia, cefaleia, fotofobia e vomitos, geral- 
mente acompanhados de febre de baixa intensidade. Apos 
um periodo variavel, instala-se o quadro neurolbgico, com 
intensiSca^ao dos sintomas prodromicos, associados a sinais 
meningeos, altera<; 6 es mentais, altera^ao da consciencia, con- 
vulsoes e sinais neurologicos focais. As altera^oes mentais sao 
importantes, mesmo sem ou com discreto comprometimento 
de consciencia: desorienta^ao, mu dan 9 a s no comportamento, 
deficit de membria e delirium. Sinais meningeos ocorrem 
em 1/3 dos casos, com rigidez da nuca e sinais de irrita^o 
meningorradicular. Convulsoes sao mais frequentes em crian- 
9 as, podendo ser focais ou generalizadas. A febre, embora nao 
ocorra em todos os casos, nessa fase quase sempre elevada, 
e mais frequente nos primeiros dias da doenga. Pode haver 
sinais piramidais como hipertonia, hiper-reflexia e Babinski. 
Varios tipos de sinais focais podem surgir, como mono, hemi 
ou tetraparesia, paresia facial central ou periferica, paralisia 
oculomotora, afasia, ataxia e altera 9 des sensitivas. 


Quadro 178.13 

Etiologia das encefalites. 

Etiologia 

Agentes 

Virus 

Herpes-virus {HSV 1 e2, EBV.VZV, CMV, HHV-6) 
Enterovirus 

Arbovirus 

Sarampo 

Caxumba 

Virus da coriomen ingite linfocitaria 

Adenovirus 

Raiva 

HIV-1 

Mycoplasma pneumoniae 

Bacterias 

Tuberculose 

Espiroquetas 

Brucelose 

Riquetsias 

Mkoplasmas 

Listeria 

Fungos 

Cryptococcus neoformans 

Histoplasma capsulation 

Parasitos 

Malaria 

Toxoplasma gondii 

Helmintos 

Tripanossomfases 

Amebas de vida livre 

Prions 

Kuru, Creutzfeldt-Jakob 

Nao infecciosas 

Encefalite pos-infeccao 

Encefalite pos-vacinal 

Sindrome de Reye 

Vasculites 

Rea0es a medicamentos 


A evolugao e monofasica, sendo raras as recidivas. O prog¬ 
nostic e variavel, e a maioria evolui bem, sem sequelas, prin- 
cipalmente em adultos e crian 9 as maiores. 

As encefalites ocorrem em todas as idades, mas sao mais 
comuns nas crian 9 as abaixo dos 10 anos e raras acima dos 
40 anos. Depois das crian 9 as, e na faixa dos 15 aos 30 anos, os 
casos sao mais frequentes. 

Nas encefalites virais, os agentes atravessam a porta 
de entrada (bucofaringe, pulmao, intestinos, pele), pro- 
movendo uma viremia que difunde a infec 9 ao ao sistema 
reticuloendotelial, Apos uma amplifica 9 ao da carga viral nesse 
local, ocorre uma segunda viremia, que leva a infec 9 ao ao sis¬ 
tema nervoso central e a outras areas. As viremias primaria 
e secundaria sao caracterizadas pela presen 9 a dos virus den- 
tro dos neutrbfilos e de celulas mononucleares, embora virus 
livres tambem circulem no sangue (como os enterovirus). 

A penetra 9 ao na barreira hematencefalica provavelmente 
ocorre por meio de cblulas parasitadas pelos virus que migrant 
atraves dos vasos sanguineos das meninges, plexo coroide 
ou do cerebro. Uma vez no sistema nervoso central, os virus 
podem disseminar-se de celula a celula pelas pontes interce- 
lulares ou por conduces neurais, ou entao sao transportados 
por fluxo axonoplasmatico para o corpo do neuronio. A rota 
neural de entrada de patogenos no SNC tambem e importante 
{como na raiva, herpes simples e, possivelmente, poliomielite). 
As amebas de vida livre penetram no SNC pelas vias olfatorias, 
cruzando a placa cribriforme e chegando ao lobo frontal. As 
celulas do SNC diferem quanto it permissividade da replica- 
9 §o viral. Alguns virus replicam preferencialmente nos neu- 
ronios, enquanto outros, nas celulas da glia. Alem da necrose 
do tecido, o grau e a localiza 9 ao do edema cerebral sao tam¬ 
bem variaveis importantes. Os mecanismos imunes humoral 
e celular interferem para abreviar a replica 9 ao viral e a resul- 
tante inflama 9 ao e o edema. Uma exce 9 §o a essa patogenese e 
o desenvolvimento das encefalites p 6 s-infecciosas que resul¬ 
tant de mecanismos auto imunes ou alergicos. Tais rea 9 oes 
podem ocorrer seguindo infec 9 ao com virus do tipo selvagem 
{sarampo, rubeola) ou apos inocula 9 ao com virus atenuado 
(variola, sarampo). Uma necrose hemorragica mais intensa e 
resultante edema cerebral acontecem na infec 9 ao com HSV. 
Os lobos temporal e frontal estao envolvidos preferencial¬ 
mente, levando a achados neuroldgicos focais caracteristicos. 

Em alguns pacientes, encefalite por HSV pode ocorrer em 
associa 9 ao com lesoes orolabiais, com os virus acometendo 
o cerebro por meio das vias olfatorias. Em outros, a encefa¬ 
lite pode seguir-se a reativa 9 ao de virus dormentes no gan- 
glio trigeminal ou dentro do prbprio cerebro. Nas encefalites 
virais fata is, ocorre uma rea 9 §o inflamatoria proeminente nas 
meninges e na distribuigao perivascular dentro do cerebro. 
Essa rea 9 ao inflamatoria e composta predominantemente por 
celulas mononucleares, embora polimorfonucleares possam 
tambem ser encontrados (Figura 178.53). As celulas neurais 
mostram mudan 9 as degenerativas e, frequentemente, fagoci- 
tose dos neuronios por raacrdfagos e celulas gliais (neurono- 
fagia). Corpos de inclusoes intranucleares ocorrem nas ence¬ 
falites causadas por herpes-virus, adenovirus e manifesta 9 oes 
subagudas e cronicas de infecqoes pelo virus do sarampo. O 
citomegalovirus produz mudan 9 as patolbgicas caracteris- 
ticas com o surgimento de celulas citomegalicas contendo 
corpos de inclusao. 0 virus rabico produz os corpos de Negri 
{Figura 178.54). Mycoplasma pneumoniae tem sido responsa- 
bilizado por 5 a 10% das encefalites agudas da crian 9 a. 

Nas doen 9 as desmielinizantes agudas, complicando infec- 
96 es virais exantematicas ou infec 9 oes respiratbrias, nao se 
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Figura 178.53 Encefalite viral, observando-sedensoinfiltradode mononu¬ 
cleates no espago perivascular. 


sabe se a invasao do SNC e um pre-requisite para a doenga. 
Essas doengas comprometem tanto a mielina central (ence¬ 
falite ou encefalomielite p6s-infecciosa) quanto a mielina 
periferica (smdrome de Guillain-Barre). A patogenese dessas 
sindromes esta relacionada com a sensibilizagao da pessoa 
infectada pela mielina. Esse mecanismo e analogo as compli¬ 
cates neurologicas pos-vacinais quando se utiliza a vacina 
antirrabica de Fuenzalida Palacios. As mudangas patoldgicas 
dessas situagoes sao caracterizadas por infiltrado perivascu¬ 
lar de c&ulas inflamatorias mononucleares e desmielinizagao 
perivenosa. 

Doenqas como panencefalite subaguda esclerosante, panen- 
cefalite da rubeola, encefalopatia do HIV, paraparesia espastica 



Figura 178.54 Encefalite por raiva, observando-se o corpo de Negri no 
interior do citoplasma celular. 


tropical e leucoencefalopatia multifocal progressiva sao lenta- 
mente progressivas, com inicio insidioso e com ausencia de 
febre. As doengas bacterianas, em geral, se manifestam com 
um inicio agudo, mas algumas, como neurossifilis, borreliose 
e doenga de Whipple, apresentam inicio e evolugao indolente 
ou mesmo flutuante, Sindrome de Reye e uma encefalopatia 
aguda distinta, que costuma surgir apds uma infecgao viral em 
que se fez uso de acido acetilsalicilico; afeta criangas e e carac- 
terizada por infiltragao gordurosa do figado e edema cere¬ 
bral nao inflamatdrio. £ encontrada apos influenza , varicela 
e, possivelmente, outras in fee goes virais. A historia, o exame 
fisico e os achados de exames subsidiaries de um paciente 
com suspeita de encefalite possibilitam dados para confir- 
mar o diagndstico e mesmo determinar o agente etioldgico 
(Quadros 178.14 e 178.15). 

O liquido cefalorraquidiano mostra-se alterado em quase 
todos os casos, exibindo o padrao inflamatorio, com pleoci- 
tose moderada a custa de linfomononucleares. Neutrdfilos 
podem aparecer nos primeiros dias. As proteinas costumam 
estar normais, mas podem elevar-se um pouco; a glicose e os 
cloretos raramente estao com niveis reduzidos. Nao ha bac- 
terias, e os m^todos para identificagao de virus podem ser 
confirmatdrios. O exame de liquor e fundamental para excluir 
outras causas de encefalites, como as bacterianas, as fungicas 
e a neurocisticercose. 

O EEG e normal nos casos leves e vai se alterando conforme 
a gravidade do comprometimento neurologico, podendo pre- 
ceder as alteragoes da neuroimagem. Atividade lenta focal ou 
difusa e a alteragao mais frequente. Complexos periddicos 
localizados sao sugestivos de encefalite viral, principalmente 
de causa herpetica, cuja predilegao e pela fase mesial do lobo 
temporal. 

A tomografia computadorizada do cranio pode ser normal 
nas fases iniciais e,tambem, durante toda a evolugao. A resso- 
nancia magnetica e bem mais sensivel em demonstrar lesoes 
focais, multifocais ou difusas. 


Quadra 178.14 

Dados dinicos que orientam no reconhecimento da 
etiologia das encefalites. 

Anamnese 

Idade do paciente 

Epoca do ano e dima 

Ooengas recentes na famtlia e na comunidade 

Historia de viagens ou exposigoes recentes 

Eventos pessoais recentes (vacinas, doengas, mordidas) 
Mudangasnoestado mental 

Exame fisico 

Febre 

Sinais menfngeos 

Achados neurologicos (focais ou drfusos) 

Achados sistemicos 

Lesoes cutaneas 


Quadra 178.15 


Exames complementares nas encefalites, 


• Exames do sangue (hematologico, bioquimica, soroiogfa) 

• Exame do !iquor(rotina completa, pesquisas deanticorpos, culturas, pesquisa de 
antfgenos ou DNA ou RNA porPCR) 

• Neuroimagem (tomografia computadorizada, ressonanda magnetica, cintigrafia) 


• EEG 

• Excepcionalmente, exame histopatologico ou cultura de material obtido por 
biopsia cerebral estereotaxica ou PCR do agente 
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► Parasitoses do sistema 
nervoso central 

Osvaldo Mossaiti Jakayanagui^Jose Eduardo Lima 

O raciocinio cllnico e a abordagem laboratorial para o 
diagnostico das doen^as parasitarias do SNC devem conside- 
rar a geografia medica e os habitos culturais e a maneira corao 
o paciente interage com o meio ambiente. 

■ Neurocisticercose 

O complexo teniase/cisticercose acomete 50.000.000 de 
indivlduos no mundo e 50.000 deles falecem a cada ano. No 
Brasil, a prevalencia de cisticercose com base na notifica^ao 
e de 71,4 casos/100.000 habitantes em Ribeirao Preto-SP e de 
16,6 casos/100.000 habitantes em Maringa-PR. 

No ciclo evolutivo natural da Taenia solium, o homem e o 
hospedeiro definitivo, albergando o parasito adulto no intes- 
tino, e o porco, o intermediary. A contamina^ao humana 
com os ovos da T. solium processa-se por autoinfesta^ao, em 
indivlduos portadores de teniase, pelas maos contaminadas 
(autoinfesta^ao externa) ou por heteroinfesta^ao, por meio de 
alimentos, particularmente verduras cruas, agua e maos con¬ 
taminadas. 

Quadro cllnico 

As manifesta<;6es clinicas da neurocisticercose (NCC) 
dependem de varios fat ores: tipo morfologico cisticas simples 
e racemosa), numero, localizabao e fase de desenvolvimento 
do parasito, al£m das reaqioes imunologicas locais e a distancia 
do hospedeiro. Da conjunbao destes varios fatores, resulta um 
quadro pleomorfico, com uma multiplicidade de sinais e sin- 
tomas neurologicos. 

As crises epilepticas sao unanimemente descritas como 
sendo a manifestable mais frequente, ocorrendo em 70 a 90% 
dos pacientes, e a NCC 6 tida como a principal causa de epi¬ 
lepsia de inicio tardio nos paises endemicos. 

No sistema ventricular, os cisticercos podem acarretar 
hipertensao intracraniana (HIC) secundaria a hidrocefalia. 
Cistos no espabo subaracnoideo podem invadir a fissura de 
Sylvius e aumentar de volume (cistos gigantes), causando 
HIC com hemiparesia, crises parciais ou outros sinais loca- 
lizatdrios. A cisticercose racemosa nas cisternas basais pode 
causar intensa reabao inflamatdria e fibrose, espessamento 
progressive das leptomeninges na base do cranio. Em apro- 
ximadamente 60% destes casos, ha obstrubao do transito do 
liquido cefalorraquidiano (LCR), resultando em hidrocefalia 
e HIC. A hidrocefalia secundaria a meningite cisticercotica 
apresenta elevado coeficiente de mortalidade (50%); por este 
motivo, as localizaboes extraparenquimatosas (intraven¬ 
tricular e cisternal) sao consideradas manifestaboes malignas 
da NCC. 

A HIC pode tambem ser consequente de encefalite cisti¬ 
cercotica, uma infeebao maciba de cisticercos no parenquima, 
provocando intensa resposta inflamatoria e um grave edema 
cerebral difuso. 

Diagnostico 

O diagnostico de NCC e fundamentado nos exames de 
LCR, de neuroimagem e na deteebao de anticorpos no sangue 
perifdrico. 


O conceito de sfndrome do LCR na NCC, introduzido em 
1940 por Lange, compreendendo pleocitose, eosinofilorraquia 
e positividade da reaqao de fixabao do complemento, persiste 
ate o presente momento. 

O desenvolvimento, nas ultimas decadas, de t^cnicas imu¬ 
nologicas alternativas como as reaboes de imunofluorescencia, 
hemaglutinabao, ELISA e blotting, propiciou maior precisao 
do LCR no estabeledmento do diagnostico. Recentemente, a 
reabao em cadeia da polimerase no LCR evidenciou ser um 
metodo promissor. 

O surgimento de pleocitose e de anticorpos especificos no 
LCR coincide, habitualmente, com o processo de degenerabao 
de cisticercos e consequente exacerbabao da resposta imu- 
noinflamatdria do hospedeiro. 

Atualmente, a tomografia computadorizada e o LCR sao 
considerados os melhores exames para a determinabao diag- 
ndstica da NCC. 

As alteraboes tomograficas dependem da fase de desen¬ 
volvimento do parasito. A lesao cistica, hipodensa, de con- 
tornos bem delimitados e com esedlex no seu interior cor- 
responde ao cisticerco vivo ou tipo ativo. Acredita-se que o 
cisticerco intraparenquimatoso sobreviva por um periodo de 
3 a 6 anos, apds o qual passa a se degenerar. Na fase contras- 
tada, a presenba de lesao hipodensa com reforbo em anel ou 
de lesao isodensa com reforbo homogeneo e um dos indica¬ 
tives. Na sequencia, apos um periodo de aparente normali- 
dade, surge a calcificabao. 

A ressonancia magnetica apresenta maior sensibilidade que 
a tomografia computadorizada na deteebao de cisticercos cis- 
ternais e intraventriculares. 

Os testes imunologicos no sangue periferico tern sido 
amplamente utilizados no diagndstico de casos isolados e 
em estudos soroepidemiologicos de NCC. A sensibilidade 
do EITB - enzyme-linked immunotransfer blot - e proxima 
de 100% nos pacientes com multiplos cisticercos ativos, mas 
baixa naqueles com lesao unica ou com calcificaboes. 

Tratamento 

Atualmente, praziquantel (PZQ) e albendazol (ALB) t£m 
sido considerados eficazes na terapeutica etiologica da NCC; 
entre ambos, ALB 6 o medicamento de escolha. Deve-se, con- 
tudo, evitar a ideia simplista de que este medicamento possa 
ser benefico a todos os pacientes com NCC. A terapeutica com 
ALB (15 mg/kg/dia VO, por 8 dias) esta indicada nos indivi- 
duos sintomaticos, apresentando cistos viaveis, multiplos, em 
topografia encefalica intraparenquimatosa. 

O principal objetivo do tratamento farmacologico e a des- 
truibao simultanea de multiplos cisticercos, controlando um 
eventual surgimento de reabao inflamatdria com corticoste- 
roides. Esta estrategia evitaria o prolongamento do processo 
inflamatorio decorrente da degenerabao dos multiples cistos 
em diferentes momentos e proporcionaria melhor evolubao 
clinica que a histdria natural da NCC. 

Preventfo do complexo teniase/cisticercose 

A Organizabao Pan-americana da Saude e a Organizabao 
Mundial da Saude propuseram 2 estrategias para o controle do 
complexo teniase/cisticercose: 

» Programas de intervenbao a longo prazo: esta estrategia, 
considerada ideal, engloba um conjunto de medidas: ade- 
quada legislabao, aprimoramento das condiboes de sanea- 
mento ambiental, educabao sanitaria da populabao, moder- 
nizabao da suinocultura e inspebao rigorosa da carne 
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■ Intervengao a curto prazo: tratamento de teniase em massa 
da populagao. A intervene a o a curto prazo, com adminis- 
tragao de praziquantel em massa da populagao, e um pro- 
grama considerado alternativo para pequenas comunida- 
des altamente endemicas em teniase/cisticercose. 

■ Malaria cerebral 

A malaria continua sendo a doenga parasitaria de maior 
impacto na populagao humana. Suas areas de risco abran- 
gem 40% da populagao mundial. Segundo estimativas da 
Organizagao Mundial de Saude (OMS), em 2010 ocorreram 
216 milhoes de casos de malaria, sendo 81% deles na Africa. 
O numero de obitos em 2010 foi estimado em 655 mil (91% 
na Africa). Cerca de 30 mil casos sao registrados por ano 
em viajantes as areas endemicas. Em 2009, o Brasil registrou 
aproximadamente 300.000 casos, quase todos na Amazonia. 
Raros casos autdctones foram detectados as margens do lago 
da usina hidreletrica de Itaipu e em areas do Sudeste cobertas 
pela mata atlantica. 

Ha 5 especies de Plasmodium que infectam humanos: P. 
falciparum, P. vivax, P. malariae, P. ovale e P. knowlesi. O P, fal¬ 
ciparum, que e a especie associada a maior morbimortalidade, 
causa 98% dos casos africanos e 32% dos casos americanos. 
No Brasil, ha predominio do P vivax. 

A infecgao por P. falciparum pode ser associada a acentuada 
parasitemia, chegando a afetar mais do que 5% de hemacias. 
Os tipos compile ados ou graves de malaria, como a malaria 
cerebral, estao quase sempre associados a infecgao pelo P. fal¬ 
ciparum. Estes casos geralmente ocorrem em individuos sem 
imunidade previa, como as criangas de areas endemicas. 

Os mecanismos fisiopatologicos da malaria cerebral nao 
estao totalmente esclarecidos. Nao ha acometimento direto 
do parenquima do sistema nervoso central (SNC) pelo agente. 
Fatores sistemicos e metabolicos, presenga de aderencia endo- 
telial e sequestra de eritrocitos parasitados na microcircula- 
gao cerebral, alem da reagao imunopatologica, participant do 
processo fisiopatologico. Esses fatores causariam congestao 
vascular (swelling), hipofluxo, hipoxia, alteragoes na permea- 
bilidade da barreira hematencefalica (BHE) e disfungao neu¬ 
ronal, justificando o quadra de encefalopatia difusa, 

Quadro clinico 

O periodo de incubagao varia de 7 a 12 dias. O quadro 
classico de malaria por P. falciparum nao complicada e repre- 
sentado por febre, cefaleia, astenia, artralgia, vomitos, coluria, 
ictericia, anemia, hepatomegalia e esplenomegalia. O paciente 
que evolui para malaria cerebral geralmente refere intensifica- 
gao da cefaleia, progredindo com sonolencia e diminuigao do 
nivel da consciencia, crises convulsivas e coma. 

As caracterrsticas clinicas divergem de acordo com a faixa 
etaria. Nos adultos, o quadro mais caracteristico e o rebaixa- 
mento do nivel de consciencia, variando de letargia, torpor e 
coma. Podem ocorrer tambem disturbios agudos do compor- 
tamento como delirio, confusao mental, desorientagao, agi- 
tacao, agressividade ou quadras psicoticos. Crises epilepticas 
t6nico-cl6nieas generalizadas ocorrem em 40% dos casos em 
criangas e 15% em adultos. Os adultos que sobrevivem geral¬ 
mente recuperam a consciencia dentro de 72 h. As criangas 
evoluem para o coma geralmente dentro de 48 h do inicio da 
doenga. Pela evolugao mais rapida, a maioria dos casos fatais 
nao chega a receber atendimento medico se residir em locais 
mais remotos. Em compensagao, a recuperagao e tambem mais 
rapida que nos adultos, ocorrendo em 24 h em 50% dos casos. 


Diagnostico 

A despeito do grande a van go nas tecnicas imunologicas e 
de biologia molecular ocorrido nas ultimas decadas, o diag- 
nostico de malaria continua sendo feito, habitualmente, pela 
tradicional pesquisa do parasito no sangue, seja pelo metodo 
da gota espessa ou pelo esfregago sanguineo. Mais recente- 
mente, a introdugao de imunoblot em fita para pesquisa de 
antigenos de P. falciparum e de P.virax representou grande 
avango no diagnostico, pois viabiliza sua execugao em campo. 

O exame do LCR, realizado apenas nos casos sem contrain- 
dicagao para pungao, pode revelar pleocitose de 10 a 150 celu- 
las/mm’, de predominio linfomononuclear e hiperproteinor- 
raquia. Contudo, sua maior importancia esta na exclusao de 
outras infeegoes neurologicas agudas, particularmente menin- 
gite bacteriana purulenta, 

Os exames de neuroimagem podem revelar swelling, edema 
cerebral difuso, areas de infarto com ou sem transformagao 
hemorragica, anormalidades difusas da substancia branca e, 
raramente, trombose de seios venosos intracranianos. 

Tratamento 

A malaria cerebral e uma emergencia medica que requer 
pronta intervengao. Medidas clinicas sao fundamentais, como 
manutengao das vias respiratorias e oxigenagao, estabiliza- 
gao hemodinamica, controle da anemia, de sangramentos, 
insuficiencia renal aguda, acidose, febre e hipoglicemia. O 
controle das crises epilepticas pode ser obtido com uso inicial 
de benzodiazepinicos por via intravenosa (IV), em associagao 
a fenitoina ou fenobarbital. 

Atualmente, o Ministerio da Saude recomenda a associagao 
de artesunato e clindamicina (nao indicados para gestantes no 
l a trimestre e criangas menores de 6 meses). O esquema indi- 
cado para gestantes e criangas menores de 6 meses e de qui- 
nina IV mais clindamicina. Os esquemas terapeuticos podem 
mudar e devem ser verificados no portal do Ministerio da 
Saude (www.saude.gov.br). 

As sequelas sao mais frequentes nas criangas que nos adul¬ 
tos. Sequelas neuropsiquiatricas sao observadas em 6 a 12% 
das criangas, especialmente ap6s ocorrencia de status epilepti- 
cus. O coeficiente de letalidade e de 5 a 20%. 

Prevenfao 

A atual orientagao internacional da OMS contempla princi- 
palmente medidas preventivas dirigidas & protegao individual. 
No Brasil, as medidas adotadas atualmente pelo Ministerio da 
Saude, centradas na protegao individual e na vigilancia, sao: 

■ Protegao contra picadas de insetos: informagao sobre o 
horario de maior atividade de mosquitos vetores de mala¬ 
ria, do por-do-soi ao amanhecer; uso de roupas claras e 
com manga longa, durante atividades de exposigao ele- 
vada; uso de medidas de barreira, tais como telas nas por- 
tas e janelas, ar condicionado e uso de mosquiteiro impreg- 
nado com piretroides; uso de repelente a base de DEET 
(N - N -dietilmetatoluamida) 

■ Diagnbstico e tratamento precoces 

■ Quimioprofilaxia (QPX): a QPX pode eventualmente ser 
recomend ada para grupos especiais e viajantes que visita- 
rao regioes de alto risco de transmissao de P. falciparum. 
Atualmente, os medicamentos que podem ser recomen- 
dados para a QPX sao: doxiciclina, mefloquina, a combi- 
nagao atovaquona/proguanil e cloroquina. Nenhum des¬ 
ses farmacos apresenta agao contra esporozoitos (tipos 
infectantes) ou hipnozoitos (tipo latentes hepaticos). 
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Consequentemente, nao evitam infec^ao por qualquer 
especie do genero Plasmodium , ou recaidas por P. vivax ou 
P. ovale. A QPX consiste, portanto, no uso de doses subte- 
rapeuticas, a fim de reduzir manifesta 9 des clinicas graves e 
6 bito devido 4 infect^ao por P. falciparum. No Brasil, ha pre- 
dominio de P. vivax em toda a area endemica. Alem disso, 
ha ampla distribui^ao da rede de diagnostico e tratamento 
para malaria. Assim, nao se indica rotineiramente a QPX 
para viajantes em territorio nacional. 

Nao obstante a estrategia de preven^ao ser priorizada na 
prote^ao individual, devemos ter em mente que as demais 
medidas devem ser tamb^m aplicadas de maneira simulta- 
nea e integrada: combate ao vetor adulto e 4s larvas, aprimo- 
ramento das condi^oes de saneamento basico, educa^ao em 
saude, melhoria das conduces de vida da populai;ao, fortale- 
cimento do sistema de vigilancia epidemiologica e desenvolvi- 
mento de uma vacina eficaz e segura. 

■ Neuroesquistossomose 

A esquistossomose e uma grave doen^a parasitaria, afe- 
tando mais de 200 milhoes de pessoas no mundo, A infec- 
9 ao humana pode ser causada por 5 especies: Schistosoma 
mansoni, Schistosoma haematobium, Schistosoma japonicum 
Schistosoma mekongi e Schistosoma intercalatum . 

No Brasil, a p re Valencia e estimada em 3 a 4 milhoes de 
pessoas infectadas pelo S. mansoni. A transmissao do agente 
associa-se 4s mas condi 90 es sanitarias e a expos^ao a aguas 
ambientais contaminadas pelo ovo do parasito, contendo as 
classes larvarias infectantes (cercarias). 

Quadro clinico 

► Neuroesquistossomose encefalica. A presen 9 a de ovos de 5. man¬ 
soni no encefalo tern si do relatada mais frequentemente como 
achado de necropsia. Casos de encefalopatia sintomatica agu~ 
da sao raramente observados, predominando em individuos 
sem imunidade previa. O quadro neurologico se inicia em 
tor no de 3 semanas apos o inicio das manifestaqoes sistemicas 
e, em alguns casos, pode regredir espontaneamente em dias 
a semanas. As manifesta 9 oes clinicas incluem cefaleia, altera - 
9 bes da consciencia, ataxia, sinais de hipertensao intracrania- 
na, crises epilepticas e sinais foe ais (afasia, hemiparesia etc.). 
Sinais meningeos sao incomuns. 

► Neuroesquistossomose modular. A neuroesquistossomose medu- 
lar e mais prevalente que o tipo encefalico. Os pacientes aco- 
metidos geralmente nao apresentam outras manifesta 9 oes sis¬ 
temicas da parasitose, exceto hepatomegalia, que £ observada 
em 25% dos casos. 

As manifesta 9 oes podem ser divididas em 3 classes: 
meningomielorradiculite, mielite transversa e radiculite, 
alem da pseudotumoral. A mais frequente e a meningomie¬ 
lorradiculite, que afeta os segmentos inferiores da medula, 
particularmente toracicos baixos e lombossacrais, com 
caracteristicas de sindromes do cone medular e da cauda 
equina. 

O quadro clinico e caracterizado por dor na regiao lombos- 
sacra, frequentemente acompanhada de parestesia nos mem- 
bros inferiores ou na regiao selar, reten 9 ao urinaria, disfun 9 ao 
eretil, paraparesia ou paraplegia crural flacida, de instala 9 ao 
aguda ou subaguda. Classicamente, a paresia progride em 
um periodo de dias ou semanas, de maneira simetrica, com 
diminui 9 ao ou aboli 9 ao dos reflexos, tanto superficial como 
profundos, sendo de instala 9 ao mais rapida na forma mielitica 


que na meningomielorradiculite. Hipoestesia tatil e dolorosa, 
frequentemente como nivel sensitivo, pode auxiliar na identi- 
fica 9 ao topografica da lesao, 

Diagnostico 

A maioria dos casos tem o diagnostico estabelecido em cara- 
ter presuntivo, fundamentado nos seguintes criterios: antece- 
dentes epidemiologicos, caracteristicas clinicas, dados laborato- 
riais incluindo os de neuroimagem, e exclusao de outras causas 
que justifiquem o quadro. A confirma 9 ao da infec 9 ao por S. 
mansoni, por meio do exame parasitologico de fezes, da biop- 
sia retal e de provas sorologicas (intradermorrea 9 ao, fixa 9 ao do 
complemento, hemaglutina 9 ao indireta, imunofluorescencia 
indireta, ELISA) em individuos apresentando quadro neurolo¬ 
gico de meningomielorradiculite refor 9 a a suspeita diagnostics 

Nenhum teste de detec 9 ao de anticorpos no soro diferencia 
infec 9 ao previa de doen 9 a ativa, uma vez que pode haver per¬ 
sistence de anticorpos por longos periodos de tempo, mesmo 
apos tratamento. Testes para detec 9 ao de antigenos pode indi- 
car infec 9 &o ativa, entretanto, estes testes sao dispendiosos e 
nao estao disponiveis comercialmente. 

Assim, em areas endemicas para esquistossomose, provas 
imunologicas positivas no soro nao sao necessariamente indi- 
cativas de neuroesquistossomose. Por outro Iado, provas imu¬ 
nologicas no LCR tem sido validadas para uso rotineiro e tem 
demonstrado maior especificidade para o diagnostico. 

As anormalidades do LCR compreendem: pleocitose dis- 
creta ou moderada com predominio linfomononuclear, eosi- 
nofilorraquia, hiperproteinorraquia moderada, positividade 
nas provas imunologicas para S. mansoni (imunofluorescencia 
indireta, ELISA, hemaglutina 9 ao, Western blot) e sintese intra- 
tecal de anticorpos espedficos. 

Dos exames de neuroimagem, a ressonancia magnetic a e o 
que apresenta maior sensibilidade, evidenciando: alargamento 
do diametro medular nos segmentos comprometidos, com 
hipossinal em Tl, hipersinal em T 2 e realce heterogeneo apos 
contraste. 

A biopsia de tecido nervoso e o unico modo de se realizar o 
diagnostico definitivo, mas deve ser evitado pelo elevado risco 
de complica 9 oes. 

Tratamento 

Excetuando a manifestaqao tumoral da esquistossomose 
encefalica em que a melhor conduta e a extirpa 9 ao cirurgica 
do granuloma, a maioria dos casos de meningomielorradicu¬ 
lite tem indica 9 ao apenas do tratamento clinico. 

O tratamento farmacoldgico da neuroesquistossomose 
compreende medica 9 oes esquistossomicidas (praziquantel e 
oxamniquine) e corticosteroides, nao havendo, contudo, um 
consenso sobre o melhor esquema terapeutico. Em um estudo 
controlado com placebo no tratamento da esquistossomose, 
praziquantel, 60 mg/kg/dia, por 3 dias apresentou maior efica- 
cia que oxamniquine (2 doses de 10 mg/kg). 

A administra 9 ao de corticosteroides no tratamento da 
neuroesquistossomose k essencial e insubstituivel na melhora 
clmico-laboratorial, na preven 9 ao de vasculite necrosante e 
de lesoes irreversiveis, e deve ter inicio o mais precocemente 
possivel. Os mais frequentemente utilizados sao: prednisona 
(60 mg a 120 mg/dia) e dexametasona (6 a 16 mg/dia); a dose 
deve ser paulatinamente reduzida e a suspensao e recomen- 
dada apos normaliza 9 ao da contagem celular do LCR. Alguns 
autores recomendam a administra 9 ao de metilprednisolona 
IV (1 g/dia durante 5 a 6 dias) nos casos de rapida progressao 
da paraparesia. 
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Embora a maioria dos autores administre um dos medica- 
mentos esquistossomicidas no inicio da corticoterapia, alguns 
preconizam seu uso apenas ap6s melhora ou estabiliza^ao 
neurologica obtida inicialmente com corticosteroides. 

E esperado que aproximadamente 60% dos pacientes apre- 
sentem melhora cllnica, principalmente apds corticoterapia. 

Devido ao fato de qne os corticoides reduzem os niveis 
sericos de praziquantel, e de que esta substantia nao i efi- 
caz contra as classes imaturas do parasito, recomenda-se um 
segundo tratamento com praziquantel apos 6 a 12 semanas. O 
artemeter, medicamento usado para o tratamento da malaria, 
parece eficaz contra tipos imaturos do Schistosoma e tern sido 
estudado para tratamento da esquistossomose. 

- Amebfase 

As especies relacionadas com lesao neuroldgica sao 
Entamoeba histolytica e amebas de vida livre, abrangendo 
Naegleria fowleri, Acanthamoeba spp., Balamuthia mandrilla- 
ris e Sappinia pedata . Existem aproximadamente 400 casos 
registrados na literatura medica de lesoes do SNC causadas 
por amebas de vida livre, geralmente com elevada letalidade. 

Entamoeba histolytica 

Os pacientes com abscesso no SNC por E. histolytica apre- 
sentam-se febris e com cefaleia e outros sinais de hiperten- 
sao intracraniana, alguns mostrando meningismo. Evoluem 
com altera<;6es motoras e redu^ao do nivel de consciencia. O 
diagnostico laboratorial baseia-se na detecqao de anticorpos 
sericos anti-E. histolytica (ELISA, contraimunoeletroforese 
ou hemaglutina^ao). O diagnbstico definitivo e firmado pelo 
achado de trofoitas caracteristicos no pus aspirado do abscesso 
ou em tecido biopsiado. Mais recentemente, foi empregada a 
rea^ao em cadeia da polimerase (PCR) para diagnostico de 
encefalite por E. histolytica. 

0 tratamento abrange intervencpao cirurgica, com aspira- 
9 ao do material purulento e descompressao do parenquima 
cerebral, e uso de metronidazol, 7,5 mg/kg IV, 3 a 4 vezes/dia, 
durante 10 dias. 

Naegleria fowleri 

N. fowleri e uma ameba termofllica, sendo encontrada no 
solo e em rios e lagos, alem de esgoto. Esta e outras amebas de 
vida livre sao tambem encontradas em piscinas, sendo que ape- 
nas altas concentrates de cloro matam os trofozoitas, obser- 
vando-se que os cistos sao ainda mais resistentes. O trofozoita 
e altamente patogenico e causa meningencefalite amebiana 
primaria, de curso agudo e fulminante, principalmente em 
crian^as ej ovens adultos. Existem cerca de 200 casos relatados 
em diversas regioes do mundo, varios dos quais relacionados 
com nata^ao previa em cole^oes de agua aquecida. O processo 
infeccioso tern inicio 3 a 15 dias depois da aspira^ao de agua 
ou inala<;ao de aerossois contendo o microrganismo. 

As manifesta^oes clinicas da meningencefalite por N. fow¬ 
leri tern inicio abrupto com febre elevada, cefaleia, vomitos e 
rigidez da nuca. O processo infeccioso evolui rapidamente, 
surgindo altera^oes de comportamento, paralisia de nervos 
cranianos, crises convulsivas e coma. 

A confirmato diagndstica laboratorial e obtida pelo 
encontro de trofozoitas moveis no exame a fresco do sedi- 
mento do LCR ou pela cultura deste material, ou, ainda, pela 
demonstrate de trofozoitas em biopsia de tecido cerebral. 
Prova imunoldgica (ELISA) para detec^ao de antlgeno e PCR 


foram desenvolvidos para o diagnostico. Provas de deteegao 
de anticorpos sao inuteis devido & rapida evolu^ao da doen^a. 

Os poucos pacientes sobreviventes a in fee to por essa 
ameba foram tratados com associates de anfotericina B, 
outros antifungicos (fluconazol, cetoconazol), rifampicina e 
azitromicina. 

Acanthamoeba spp. 

Especies do gSnero Acanthamoeba - A. castellanii , A. 
polyphaga, A. culbertsoni, A. rhysodes e outras - sao agentes da 
encefalite amebiana granulomatosa. Sao amebas que tambem 
habitam o solo e a agua; aparentemente, sao pouco virulentas 
e, em geral, a lesao do SNC ocorre em pessoas cronicamente 
doentes ou com deficiencia imunolbgica. Caracteristicamente, 
a encefalite granulomatosa por Acanthamoeba spp. evolui 
co mo altera tes neurologicas insidiosas de uma lesao expan- 
siva do SNC: cefaleia, vomitos, papiledema, desorienta^ao, 
alucinates, irritabilidade e reduqao progressiva do nivel de 
consciencia, culminando em coma. 

Esses agentes podem causar tambem queratites associadas 
a trauma ou uso de lentes de contato. 

A tomografia computadorizada mostra multiplas lesoes 
hipodensas e edema, com ou sem reformo, no cerebro e cere- 
belo. 

O LCR deve ser centrifugado em baixa rota^ao e o sedi- 
mento examinado em busca de trofozoitas de Acanthamoeba. 
! estes de deteeqao de anticorpos por imunofluorescencia indi- 
reta, ELISA e Western-Blot, e PCR, estao disponlveis. 

Relatos de casos de sobreviventes & infeeqao por 
Acanthamoeba sugerem a possibilidade de cura com o emprego 
de pentamidina, fluconazol, cetoconazol, anfotericina B, azi¬ 
tromicina, e rifampicina, isoladamente ou em combina^ao. 

Balamuthia mandrillaris 

Aproximadamente 90 casos humanos ja foram relatados, 
isolando-se essa ameba de agua ambiental e do solo. B. man¬ 
drillaris causa uma meningencefalite granulomatosa subaguda 
ou cronica, tanto em pacientes imunocompetentes, principal¬ 
mente crian^as, como em adultos com doen^as subjacentes, 
tais como AIDS, diabetes, insuficiencia renal crbnica e eti- 
lismo. 

Febre, cefaleia, vomitos, nistagmo, papiledema, paralisia de 
nervos cranianos, hemiparesia e crises convulsivas sao mani¬ 
festoes frequentes. 

Tal como em infec^oes por outras amebas de vida livre, B. 
mandrillaris deve ser pesquisada em exame direto do sedi- 
mento do LCR. Testes de deteeqao de anticorpos por ELISA, e 
PCR, estao disponlveis. Contudo, obten^ao de biopsia da lesao 
cerebral e o m&odo de maior sensibilidade para o diagndstico, 
tornando posslvel observar trofozoitas e cistos e identifica-los 
com antissoros especlficos. 


Doenjas parasitirias na imunodefidencia 


A condiqao de imunodefidencia pode favorecer o comprometimento do SNC 
porinumeros parasitos, pela maiorfadlidade de invasao pelos mesmos ou pela 
reativagao de infeegao previamente latente. Embora a imunodefidencia possa 
ser decorrente de diferentes condi0es, a infec^ao pelo HIV e, atualmente, a 
principal responsavel. Apesar dos beneficios dos potentes esquemas combi na- 
dos dos medicamentos antirretrovirais, o processo de interiorizaqao da distri- 
bui^ao da infec^ao pelo HIV sobrepos regioes endemicas em diferentes doen^as 
parasitarias, acarretando aumento do numero de coinfecgoes. 
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Nao existe tratamento antiamebiano definido, mas os pou- 
cos pacientes que sobreviveram foram medicados com uma 
combina^ao de azitromicina ou claritromicina, fluconazol, 
sulfadiazina, flucitosina, fenotiazinicos e pentamidina. 

* Neurotoxoplasmose 

Infec^ao causada pelo Toxoplasma gondii, com um ciclo de 
reprodu<;ao sexuada em felinos, cujos hospedeiros interme¬ 
diaries sao o homem, outros mamiferos e as aves. 

Epidemiologic 

A incidencia de toxoplasmose nos pacientes infectados 
pelo HIV depende da regiao geografica considerada, pois ha 
grande varia^ao dos indices de soroprevalencia populacional. 
Nos EUA, a soroprevalencia varia de 3 a 30% e na Franca, de 
73 a 90%, No Brasil, os dados disponiveis revelam uma ampla 
varia^ao, de 40 a 80%. 

Nos pacientes com AIDS, a encefalite por T. gondii e a prin¬ 
cipal infec<;ao oportunista do SNC e a principal causa de sinais 
neurologicos localizados. Costuma ocorrer nas fases mais 
avan^adas de imunodeficiencia, em geral com contagem de 
CD4 inferior a 200/mm 5 , Resulta quase sempre de reativa^ao 
de uma infec^ao latente, sendo raramente consequente 4 infec- 
^ao rec^m-adquirida. 

A estimada probabilidade do desenvolvimento de neuro¬ 
toxoplasmose nos individuos infectados pelo HIV e apresen- 
tando anticorpos anti- T. gondii e de 28%. 

Patologia e manifestagoes dinicas 

A present a de multiplos abscesses ou granulomas, predo- 
minantemente na regiao de ganglios da base, e o achado mais 
caracteristico do recrudescimento da infeegao por T. gondii 
em pacientes imunossuprimidos. Os achados histopatoldgicos 
no SNC sao variaveis, havendo desde areas discretas de infla- 
ma^ao perivascular e nddulos microgliais ate extensas areas 
de inflama^ao com focos de necrose no cortex e na substancia 
branca. 

O modo de instala^ao d variavel, mas e predominante- 
mente insidioso, evoluindo no decorrer de dias ou semanas; 
menos comumente, pode surgir como confusao mental de 
inicio agudo. O quadro clinico compreende as manifestagoes 
da sindrome de hipertensao intracraniana por efeito de massa 
{cefaleia, disturbios do comportamento, sonolencia, confusao 
mental, letargia, coma), associadas a sinais neuroldgicos, de 
acordo com a topografia das lesoes, evidenciados por sinais 
localizatdrios (hemiparesia, afasia, hemi-hipoestesia, hemia¬ 
nopsia, ataxia, crises epilepticas parciais, sindrome parkinso- 
niana, hemicoreia, hemibalismo). 

Diagnostico 

A maioria dos pacientes apresenta anticorpos IgG contra 
T. gondii nas reagoes de imunofluorescencia indireta e ELISA. 
Pela elevada frequencia de positividade destes testes na nossa 
popula^ao, a simples constatagao de um resultado positivo nao 
e suficiente para o estabelecimento diagnostico. Entretanto, 
um resultado negativo coloca em duvida a etiologia, pois e 
observada em tao somente 3 a 6% dos casos. 

Os exames de neuroimagem tipicamente demonstram 
multiplas lesoes granulomatosas com refort;o anelar e edema 
perilesional, preferencialmente nas regioes de ganglios da base 
e transi^ao corticossubcortical. Menos comumente, o tronco 
encefalico pode ser acometido. Tais exames, entretanto, nao 
diferenciam inequivocamente a toxoplasmose de outras lesoes 


granulomatosas, abscessos e linfoma. Outros metodos de ima- 
gem t£m sido utilizados, como o SPECT ( single-photon emis¬ 
sion computerized tomography), PET (tomografia por emissao 
de positrons), ressonancia magnetica por difusao e por perfu- 
sao, e espectroscopia por ressonancia magnetica. 

O LCR pode ser normal ou evidenciar anormalidades ines- 
pecificas como pleocitose (geralmente < 100 c^lulas/mm 5 ) de 
predominio linfomononuclear, hiperproteinorraquia e, oca- 
sionalmente, hipoglicorraquia. A maior contribui^ao do LCR 
esta na exclusao de outras infec^oes. A present a de anticorpos 
contra T. gondii no LCR i observada em 60 a 80% dos casos. 
Mais recentemente, alguns estudos tern evidenciado a utili- 
dade da reaqao em cadeia da polimerase no LCR. 

O diagnostico clinico-laboratorial, portanto, e apenas de 
carater presuntivo, sendo sua confirma^ao dependente da res- 
posta favoravel ao tratamento empirico para toxoplasmose. 

Tratamento 

A terapeutica ideal continua sendo o uso combinado de 
sulfadiazina 1,0 g VO, de 6 em 6 h, pirimetamina 75 a 200 mg 
VO, no 1° dia e a seguir 25 a 50 mg/dia, e acido folinico 10 
a 15 mg/dia VO; este ultimo medicamento e recomendado 
para amenizar os efeitos supressivos da pirimetamina sobre a 
medula ossea. A alternativa terapeutica para os pacientes aler- 
gicos as sulfas, muito embora de eficacia menor, consiste na 
associa^ao de clindamicina 900 a 1.200 mg de 6 em 6 h VO, 
pirimetamina e acido folinico, 

A utiliza^ao de corticosteroides deve ser desencorajada, 
pois sua at^ao contra o edema vasogenico pode propiciar 
aparente melhora sintomatologica sem, contudo, implicar na 
resolu<;ao das lesoes granulomatosas. 

O tratamento e eficaz em 70 a 85% dos pacientes e, apos 10 
a 14 dias, deve ocorrer significativa melhora clinica e regressao 
das lesoes nos exames de neuroimagem. Nos casos refratarios 
ao tratamento, ha indicaqao formal de biopsia estereotaxica. 

O tratamento agudo deve ser realizado por pelo menos 
6 semanas. Terapia supressiva crdnica (profilaxia secundaria) 
pode ser necessaria apos o tratamento agudo, pelo menos ate 
que, com o tratamento antirretroviral, a contagem de linfoci- 
tos CD4 esteja acima de 200 celulas/mm 5 e haja supressao da 
replica^ao do virus HIV, 

• Doen^a de Chagas 

A doem;a de Chagas e causada pelo Trypanosoma cruzi , 
transmitido ao homem, em conduces naturals, pelos tria- 
tomineos ( K barbeiro”). O inseto defeca ou urina no local da 
picada, possibilitando a penetra^ao cutanea ou mucosa do 
parasito por solu<;ao de continuidade. Outras vias importan- 
tes de transmissao sao a transplacentaria, transfusao de orgaos 
e hemoderivados. Infec^oes acidentais foram relatadas ap6s 
consumo de suco de a<jai ou caldo de cana-de-ai;ucar, inade- 
quadamente manipulados e nao pasteurizados. 

Epidemiologic 

No Brasil, estima-se que 3 a 5 milhoes de individuos este- 
jam infectados. 

Nas ultimas decadas, a expansao da epidemia de AIDS e 
a migra^ao rural-urbana, criaram as condiifoes para a coin- 
fec^ao HIV/T. cruzi, e, come^aram a ser observadas as conse- 
quencias da imunodepressao induzida pelo HIV sobre a evo- 
lu<;ao natural da doem;a de Chagas. 

Ate o momento, cerca de 80 casos de reativa^ao de T. cruzi 
foram relatados na literatura e a doen$a de Chagas pode ser 
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considerada uma infecgao oportunista nos pacientes com 
AIDS. A reativa^ao ocorre em etapas avan^adas da imunossu- 
pressao, uma vez que parcela consideravel dos casos apresenta 
contagem de linfocitos CD4 abaixo de 100 cel/mnr 1 no sangue 
periferico. 

Quadro clinico 

As manifestagoes clinicas da reativa^ao nos pacientes 
com AIDS sao as de meningencefalite aguda, lesoes tumo- 
rais ou uma encefalite granulomatosa denominada “chagoma 
cerebral”. Destas, a meningencefalite € a apresenta^ao mais 
cornu m, com febre, cefaleia, crises epilepticas e sinais neuro- 
ldgicos localizatorios. 

Diagnostic 

O LCR revela leve pleocitose linfomonocitaria, hiperpro- 
teinorraquia e a present a de tripanosomas mdveis visiveis k 
microscopia direta do sedimento centrifugado. 

Os exames de neuroimagem revelam lesoes localizadas, 
frequentemente multiplas, com ou sem refonjo na fase con- 
trastada. Esses achados sao indistinguiveis daqueles observa- 
dos na encefalite por T.gondii. 

Tratamento 

Benznidazol (5 mg/kg/dia) e nifurtimox (8 a 10 mg/kg/dia} 
apresentam moderada a^ao antitripanosoma. Em um estudo 
comparativo, benznidazol apresentou maior efidtcia e melhor 
tolerancia que nifurtimox. Alguns autores indicam a profilaxia 
secundaria com benznidazol por tempo indeterminado em 
pacientes infectados pelo HIV. 

■ Estrongiloidiase 

£ uma helmintiase, causada pelo Strongyloides stercoralis, 
parasito de ciclo evolutivo complexo, comum em regioes tro- 
picais e subtropicais do globo. 

A estrongiloidiase disseminada e o acometimento, pelo S. 
stercoralis, de orgaos ou sistemas nao habitualmente alcan^a- 
dos durante o ciclo biologico do parasito e esta condicionada a 
situates de imunossupressao do hospedeiro. 

Nestes casos, larvas filarioides invadem as superficies 
mucosas do intestino e, ganhando a circula^ao, se disseminam 
pelo organismo, inclusive o SNC, frequentemente acompa- 
nhadas por bacterias intestinais. 

A estrongiloidiase e rara em pacientes infectados pelo HIV. 
Curiosamente, pacientes portadores do HTLV -1 apresentam 
maior prevalencia e parecem ter risco maior de hiperinfec^ao 
pelo S. stercoralis, alem de maior resistencia ao tratamento. 

Quadro clmico 

As manifesta^Oes clinicas compreendem cefaleia, distur- 
bios da consciencia, crises parciais ou generalizadas, paresias e 
sinais meningeos. As manifesta^oes maiores sao resultantes de 
meningite bacteriana causada por enterobacterias carreadas 
pel a migra^ao das larvas infectantes. 

Embora o parasito possa ser ocasionalmente detectado no 
LCR, o diagndstico de estrongiloidiase do SNC 6 dificil e, mui- 
tas vezes, tardio. 

Os exames sorologicos que pesquisam anticorpos IgG con¬ 
tra S. stercoralis por ELISA, imunofluorescencia indireta ou 
Western blotting podem confirmar o diagndstico. Entretanto, 
na sindrome de hiperinfec^ao, podem ser persistentemente 
negativos, particularmente nos pacientes com AIDS. 


Tratamento 

Os principals medicamentos utilizados sao: tiabendazol, 
ivermectina e albendazol. Em um estudo comparativo, a iver- 
mectina mostrou eficacia comparavel ao tiabendazol e maior 
do que albendazol. A ivermectina £ mais bem tolerada e por 
isso tern sido indicada atualmente como o medicamento de 
escolha; ela ja foi utilizada com sucesso em quadros de hipe- 
rinfec^ao, inclusive nos que nao responderam adequadamente 
ao tiabendazol. A ivermectina (150 a 200 pg/kg/dia) ou tia¬ 
bendazol (50 mg/kg/dia - dose maxima de 3 g/dia) deve ser 
usada por via oral pelo menos 10 a 15 dias, ate a resolu<;ao dos 
sintomas. Nos pacientes com AIDS, aconselha-se a repeti<;ao 
da terapeutica a cada 2 semanas, por 2 ou 3 dias, devido ao fato 
de as recidivas serem frequentes. 

Nas manifesta^oes disseminadas da doenga, alem do tra¬ 
tamento antiparasitario, pode ser necessaria a administra- 
9&0 concomitante de antimicrobianos com cobertura para 
bacterias gram-negativas (cefalosporinas, aminoglicosidios, 
quinolonas), uma vez que septicemia bacteriana frequen¬ 
temente acompanha a migra^ao larvaria maci<;a pelo orga¬ 
nismo humano. No caso de acometimento do SNC, o uso 
de ceftriaxona (2 g de 12 em 12 h) pode ser uma op^ao ade- 
quada. Os corticosteroides sao contraindicados nos casos de 
estrongiloidiase aguda, devido ao risco de dissemina^ao. 

Prognostic 

Apesar da instituiqiao do tratamento, a maioria dos casos 
descritos ate agora apresenta evolu^ao fatal e, frequentemente, 
o diagnostico de estrongiloidiase disseminada e estabelecido 
por ocasiao da necropsia. 

Preventfo 

£ altamente recomendavel que todos os pacientes imuno- 
deprimidos sejam submetidos a investigate de S. stercoralis 
pelo exame coproparasitologico e tratados adequadamente. 


► Dores neuropaticas | Neuralgias 

Jayme Olavo Marquez 

A Sociedade International para o Estudo da Dor 
(International Association for the Study of Pain - IASP) con- 
ceitua dor como uma “experiencia sensitiva e emocional desa- 
gradavel, associada a uma lesao atual ou potencial, ou descrita 
em termos de tal lesao” (ver Capitulo 7, Dor). A dor e sempre 
subjetiva, sendo o emprego do termo dor aprendido por meio 
de experiencias, desde a infancia. Segundo McCafferry, “dor e 
o que o paciente diz ser e existe quando ele diz existir”. 

Dores cronicas ocorrem em 30 a 40% na popula^ao em 
geral, enquanto dores neuropaticas participam com aproxi- 
madamente 7% dos casos. 

Dados da Organiza^ao Mundial da Saude (OMS, 2006) 
mostram que a neuropatia diabetica acomete 45 a 75% dos 
pacientes portadores de diabetes melito e 10 % desenvolvem 
o tipo doloroso. Neuralgia pos-herpetica ocorre em 9 a 14% 
dos pacientes com herpes-zoster. Dor central pos-acidente 
vascular cerebral e encontrada em 8 % dos pacientes. Cerca de 
30% dos portadores de esclerose multipla apresentam dores, 
das quais a metade £ do tipo central. Traumatismo raquime- 
dular provoca dor em 70% dos pacientes. As sindromes de dor 
complexa regionais tipos I e II (antigamente conhecidas como 
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distrofia simpatica reflexa e causalgia, respect ivamente) nao 
tSm estudos de incidencia e prevalencia. 

As dores neuropaticas sao as produzidas por lesoes ou dis- 
fun^oes nas vias nervosas. O mecanismo causal e neurologico. 
A origem pode se situar em qualquer ponto do trajeto da via 
sensitiva dolorosa, ou seia, na fibra nervosa periferica (compo- 
nente do nervo periferico) na raiz posterior, na medula espi- 
nal, nos fasciculos que transportam a dor (espinotalamicos), 
no tronco cerebral, no talamo ou cortex cerebral. 

Algumas sindromes dolorosas neuropaticas sao mais 
conhecidas como nevralgia ou neuralgia. 

A dor neuropatica costuma ser espontanea, associar-se a 
outros sintomas neurologicos e acompanhar-se de pareste- 
sias, alodinia, hiperestesia e hiperalgesia. 0 carater da dor 
neuropatica varia entre continua, em pontadas, em fisgadas, 
em choque, de tipo queimor ou ardencia. Sintomas autono- 
mos podem tambem estar presentes (altera^oes vasomotoras, 
edema, altera^oes da pele e faneros). 

A localiza^ao da dor e importante porque pode definir a 
topografia da lesao causal, como distribui<;ao de um ramo 
ou de um tronco nervoso, de raiz, de multiplos nervos (poli- 
neuropatia), de plexo ou raizes. Caso a lesao seja na medula, 
havera um nivel sensitivo determinado; se for no trato espino- 
talamico, serd em um dimidio. 

£ fundamental a realiza<;ao de procedimentos acurados para 
seu diagnostico, induindo histdria dinica e exame fisico deta- 
lhados; um exame neuroldgico minucioso £ obrigatdrio. Os 
conhecimentos relativos aos mecanismos responsaveis pelos 
sinais e sintomas necessitam ser considerados para uma abor- 
dagem terapeutica otima. Exaraes complementares podem ser 
necessarios, pordm o diagnbstico e essencialmente clinico. 

- Sindromes dolorosas neuropaticas mais comuns 

Neuropatia diabetica dolorosa 

A neuropatia e uma complicagao neurologica bastante fre- 
quente em portadores de diabetes melito, ocorrendo em 50% 
dos pacientes apds 25 anos de doen^a. Segundo a OMS, 4 a 
10 % dos diabdicos desenvolvem o pe diabetico, caracterizado 
por infec^ao, ulcera^ao e/ou destrui^ao de tecidos com rela^ao 
a altera^des neurologicas e varios graus de doen$a vascular 
periferica nos membros inferiores. 

A neuropatia diabetica pode ser dolorosa ou nao. Quando 
ha somente altera^oes sensitivas (dor e hipoalgesia termica 
e dolorosa), as manifest a coes clinicas sao relacionadas com 
o acometimento de fibras finas, nao detectadas pelo exame 
rotineiro de eletromiografia. Se ocorrerem manifestaqioes pro- 
prioceptivas (diminui^ao de sensibilidade vibratoria e cineti- 
copostural e ataxias), a lesao e de fibras grossas. A neuropatia 
diabetica dolorosa e inicialmente consequencia da lesao de 
fibras finas, mas, com o passar do tempo, costuma haver com- 
prometimento das fibras grossas. Outras manifesta^oes elini- 
cas de neuropatia diabetica sao: 

► Neuropatia craniana. Caracterizada por oftalmoplegia aguda, 
com preserva^ao das pupilas, devida a lesao do III nervo cra- 
niano. A dor ocorre em aproximadamente 50% dos casos. 

► Mononeuropatia periferica. Pode acometer diversos nervos peri- 
fericos, preferencialmente os mais sujeitos a compressao, com 
inicio geralmente agudo, sendo a dor neuropatica um achado 
predominante. 

► Rad i cu I opl exopatia lombossacra (smdrome de Bruns-Garland ou amio- 
trofia diabetica). £ uma manifesta^ao de neuropatia dolorosa, 
assimetrica, podendo aparecer em pacientes ainda sem diag¬ 
nostico clinico de diabetes (idosos) e, mais raramente, em dia- 


beticos ja ha muito diagnosticados. Inicia como lombalgia ou 
dor no quadril, irradiando para o membro inferior, como hi- 
porreflexia patelar e/ou de aquileus, sendo a dor mais intensa 
a noite. Ha diminui^ao de for 9 a da cintura pelvica e da coxa, 
com eventual acometimento posterior no outro lado. Evolui 
ocasionalmente para remissao, permanecendo, as vezes, de¬ 
ficit motor residual. A provavei etiologia seria uma vasculite 
epidural. 

► Radiculopatiatoracoabdominal. Costuma ocorrer mais em diabe- 
ticos idosos, com doen^a de longa dura^ao. Manifesta-se por 
fraqueza muscular abdominal, hipoestesia e hiperestesia cuta¬ 
nea de localiza^ao regional. 

► Polineuropatia sensitivo-motora simetrica distal. £ o tipo mais co¬ 
mum, sendo predominantemente sensitiva. Mais localizada 
nos pds e pernas, de carater noturno, com parestesias, diseste- 
sias, dores tipo agulhadas e em queima^ao; pode evoluir para 
as extremidades superiores e ser acompanhada de anidrose 
distal, altera<;6es troficas e caquexia. 

► Neuropatias dolorosas aguda e induzida pelo tratamento do diabetes. 
Aparecem como dor em queima^ao e perda ponderal, com 
controle precario da glicemia, ou no inicio do tratamento com 
insulina, melhorando com o controle glicemico. 

Neuralgia pos-herpetica 

£ uma dor neuropatica que ocorre ao longo do nervo acome- 
tido pelo herpes-virus-zdster, com persistencia da dor apos o 
desaparecimento das lesoes cutaneas (geralmente apos 1 mes). 
Sua incidencia varia de 9 a 14%, acometendo com maior gravi- 
dade pacientes idosos (75% na setima decada), com tendencia 
a reduzir-se, com o passar do tempo, em pacientes mais jovens 
e nao debilitados. Os segmentos toracicos e a divisao oftalmica 
do V nervo craniano sao os locais mais acornetidos. 

Na area cicatricial remanescente, observa-se hipoestesia ou 
anestesia termica, dolorosa e tatil, podendo afetar areas vizi- 
nhas. A dor pode ser constante, em queimacao, tipo disestesia, 
ou apresentar-se de maneira paroxistica em pontadas e agu¬ 
lhadas. £ frequente a presen^a de alodinia tdtil. 

Neuralgia do trigemeo (tique doloroso) 

Trata-se de uma dor neuropatica, caracterizada por ser 
subita, paroxistica, em choque, breve, recorrente, acometendo 
uma ou mais divisoes do V nervo craniano. Pode ser do tipo 
idiopatica ou essencial e sintomatica ou secundaria. A inciden¬ 
cia e de 5,9 por 100.000 em mulheres e de 3,4 por 100.000 em 
homens. O episodio doloroso dura segundos, podendo ocor¬ 
rer varias vezes ao dia, com periodos de desaparecimento por 
semanas, meses ou anos, e recorrencias. Pode assumir carater 
progressive. Quase sempre unilateral, mas, em 3 a 4% dos casos 
pode se manifestar dos 2 lados. Qualquer um dos 3 ramos do 
trigemio, pode ser comprometido, mas a ordem de incidencia 
costuma ser: ramo mandibular, ramo maxilar e ramo oftalmico. 
Ocorrem manifestaqoes alodinicas (triggerpoints - pontos-gati- 
Iho), bastante tipicas, despertadas pelo toque em pontos especi- 
ficos, ao falar, deglutir ou ao barbear ou lavar o rosto. O exame 
clinico 6 normal porque a causa mais frequente (al$a arterial 
envolvendo as radiculas do nervo ao emergir do tronco cere¬ 
bral) nao provoca altera<;oes funcionais. Assim, qualquer anor- 
malidade ao exame clinico sugere outro fator etioldgico a ser 
investigado. 

Sindromes da dor regional complexa tipos I ell 

As sindromes da dor regional complexa tipos I e II (distro¬ 
fia simpatica reflexa, causalgia, simpatalgia, causalgia minor, 
distrofia de sudeck, sindrome ombro-mao, algoneurodistrofia) 
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sao conduces dolorosas neuropaticas de localizaijao regional, 
aparecendo apos diferentes tip os de lesoes, com altera^oes de 
predominio distal, com as manifesta^oes clinicas superando, 
em magnitude e duraqao, os eventos determinantes, Resulta 
geralmente em significative prejuizo com relaqao as funqoes 
motoras, apresentando grande variedade na sua progressao 
temporal, com variaveis manifestaqoes clinicas adicionais, 
como dor espontanea, alodinia, hiperalgesia, edema, anor- 
malidades autonomicas e troficas. No tipo I, costuma haver 
lesoes precedentes discretas ou fraturas de membros, e o tipo 
II acompanha lesoes de nervos mais calibrosos. 

► Tipo f, Segue-se a um evento lesivo, com ocorrencia de dor es¬ 
pontanea e/ou hiperalgesia, alodinia, ultrapassando o territo- 
rio do nervo lesado, sendo desproporcional ao evento desen- 
cadeante. Existe ou existiu edema, bem como anormalidades 
do fluxo sanguineo, da temperatura e da atividade sudomotora 
na regiao da dor. 

► Tipo II. Surge apos uma lesao de nervo, com apresenta^ao de 
quadro mais localizado que o tipo I (joelho, punho, cotovelo, 
face), com dor espontanea, alodinia, hiperalgesia, geralmente 
limitada a area lesada, mas podendo irradiar distal ou proxi- 
malmente em rela^ao a area lesada, inclusive fora do territo- 
rio de inerva^ao do nervo acometido. Observam-se edema, 
alteraqoes trdficas, vasculares e da temperatura cutanea, com 
disfun^ao motora e sudomotora, tamb 6 m desproporcionais ao 
evento lesivo. 

Dor de manuten^ao simpatica e aquela mantida por ativi¬ 
dade eferente simpatica, ou neuroquimica, ou ainda pela aqao 
de catecolaminas circulantes, administradas com fins tera- 
peuticos ou por bloqueio simpatico. Essa dor pode ser veri- 
ficada em variados tipos de disturbios dolorosos, nao sendo 
componente essencial de nenhuma condiqao. Situaqoes sem 
nenhuma resposta aos bloqueios simpaticos sao designadas 
dores simpaticas independentes. 

Devido as semelhan<;as de sinais e sintomas entre as moda- 
lidades de sindrome de dor regional complexa, orienta-se 
para descriqao de ambas conjuntamente, nao havendo exames 
complementares confirmatorios, sendo o diagnostico essen- 
cialmente clinico. Uma caracteristica marcante nesses pacien- 
tes e a grande tendencia 4 imobilizaqao espontanea do mera- 
bro, descrita como uma verdadeira cinesiofobia. 

Associadamente nessas sindromes, descrevem-se distonias, 
discinesias, tremores, mioclonias, negligencia motora, dimi- 
nuiqao da for 9 a de musculos distais, dispersao topografica dos 
sintomas para outras areas, indicando assim a participaqao 
importante de mecanismos centrais (sensibilizaqao central e 
neuroplasticidade). 

Ap 6 s 3 anos de evolu^ao, ha tendencia para melhora ou 
estabilizaqao. 

Existe a possibilidade de classificar as manifestaqoes da sin¬ 
drome de dor regional complexa em estagios 1 a 3, para acorn - 
panhar a evoluqao natural e observar o efeito de intervemjoes 
terapeuticas: 

■ Estagio 1 : anormalidades sensitivas/dor (hiperalgesia, alo¬ 
dinia), disfunqao vasomotora, edema, disturbios sudomo- 
tores 

■ Estagio 2 : distrofico, entre 3 e 6 meses: dor/disfumjoes sen- 
sitivas acentuadas, disfunqao vasomotora, alteraqoes moto- 
ras/tr 6 ficas 

■ Estagio 3: atrdfico, com diminui^ao dos disturbios sensi- 
tivos/dor, disfunqao vasomotora, mas com importantes 
alteraqdes troficas e motoras, maiores altera 96 es vistas na 
cintigrafia ossea. 


Dorfantasma 

A amputaqao ou deaferentagao de qualquer parte do corpo 
e frequentemente seguida da sensa 9 ao de presen 9 a da parte 
deaferentada (consci&ncia do membro fantasma), de sensa- 
9 oes especificas e de movimento do membro amputado {sen- 
sa 9 ao fantasma). Esses fenomenos fantasmas nao dolorosos 
sao relatados por quase todos os amputados. 

Dor do membro fantasma ou dor fantasma e caracterizada 
pela dor da regiao amputada ou da regiao parcial ou completa- 
mente deaferentada, como nos lesados medulares. 

Dor do coto de amputa 9 ao, bem como fenomenos residuais 
do membro nao dolorosos, sao sensa 9 oes que nao devem ser 
confundidas com a dor fantasma. 

Esses tipos de dor apresentam-se de maneira e intensidades 
variadas, com tendencia a maior gravidade nas extremidades 
da regiao fantasma. Podem ser ocasionais ou constantes, em 
cheque, excruciantes, em aperto, em comichao, algumas vezes 
reproduzindo a sensa 9 ao de dor que existia pr£ ou pos-ope- 
ratoriamente ou pre-amputa 9 ao, quando traumatica, do 
momento em que ocorreu a lesao, com uma vivida e intensa 
percep 9 ao do membro fantasma. Tal membro pode apresentar 
manifesta 9 bes cinestesicas e cenestesicas, assumindo posturas 
esdruxulas e for 9 adas. Essas posturas anormais e prolongadas 
levam a dores semelhantes as que ocorreriam no membro nao 
amputado se fossem mantidas por muito tempo. Ocorrem em 
cerca de 50 a 80% dos lesados, independentemente das cir- 
cunstancias daamputa 9 ao ou da deaferenta 9 ao parcial. Podem 
ser agravadas por fatores fisicos e psiquicos. Apos lesao com- 
pleta ou parcial do nervo, encontra- se com frequencia sinal 
de I inel na regiao amputada, e sua pesquisa ou a simples per- 
cussao na regiao amputada pode provocar dor na regiao fan¬ 
tasma. 

Como mecanismos, participant tanto fenomenos de sen- 
sibiliza 9 ao periferica como central. Um dos fatores de sen- 
sibiliza 9 ao central esta relacionado com a neuroplasticidade 
do sistema nervoso central em varios niveis, desde 0 tronco 
cerebral, talamo at^ o ebrtex cerebral (migra 9 ao topografica de 
estruturas vizinhas para a representaqao do homunculo sensi¬ 
tive da drea deaferentada). 

Descargas tonicas e clonicas na musculatura residual do 
coto (“tempestades do coto”) causam sensa 9 oes desagradaveis 
e sao complicadores na reabilita 9 ao e no uso de protese. Com 
o passar do tempo, pode ocorrer um fenomeno de encurta- 
mento do membro, conhecido como telescopiza 9 ao. 


► Doenqasmetabolicas 

Maria Valeriana teme deMoura Ribeiro 

As doen 9 as metabolicas, tambdm denominadas de erros 
inatos do metabolismo, sao altera 9 oes de carater hereditario, 
envolvendo o metabolismo de substancias quimicas que vao 
resultar em altera 9 oes funcionais do sistema nervoso e de 
outros orgaos do corpo. 

Atualmente, estao catalogados mais de 4 centenas de 
desvios metabolicos, com ampla diversifica 9 ao em termos 
bioqufmicos, que se manifestam como enfermidades graves, 
podendo evoluir para o obito ou ocasionar sequelas neurolo- 
gicas importantes. 

Os erros inatos do metabolismo desenvolvem-se a partir 
de altera 9 oes na produ 9 ao endogena de proteinas, que se des- 
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tinam a atuar como enzimas do metabolismo ou que partici- 
pam em processos de transporte de sustancias quimicas por 
meio de membranas celulares. A produ^ao de proteinas trans- 
corre em uma sequencia de eventos em que determinada uni- 
dade do gene comanda especificamente a elaboraijao de uma 
eadeia polipeptidica. As anomalias nesse processo sao consta- 
tadas quando as cadeias de dcido desoxirribonucleico (DNA) 
sofrem modifica 9 oes estruturais que alteram seus codigos de 
sintese. Tais modificanoes, referidas como mutaqao, sao trans- 
mitidas ao longo das geraqoes e repercutem de 3 maneiras: 

• Alteram a sequencia ou os tipos de aminoacidos que corn- 
poem a proteina, o que descaracteriza sua estrutura mole¬ 
cular e, consequentemente, interfere em suas fun^bes 

■ Determinam a interrup^ao ou reduqao na velocidade de 
sintese proteica 

■ Acarretam a formaqao de proteinas instaveis, que sao 
destruidas mais rapidamente que o normal. 

Por intermedio desses mecanismos, ocorre prejuizo na 
intermediaqao enzimatica do metabolismo, notadamente 
no que se refere a interrupqao de reaqoes quimicas especifi- 
cas, por deficiencia do agente catalisador. Em consequencia, 
acumulam-se os compostos precursores ao bloqueio, e deixam 
de ser convenientemente produzidos os componentes suces- 
sores, responsaveis pelos efeitos deleterios sobre o organismo 
do paciente. Por exemplo, pela falta de determinada substan- 
cia, desenvolve-se um tipo de albinismo, no qual o deficit da 
enzima tirosinase conduz a insuficiencia de melanina; no caso 
do acumulo de substratos, as repercussoes organicas costu- 
mam ser do tipo toxico. No entanto, nesta ultima condiqao, 
os precursores podem entrar em cadeias metabolicas alter- 
nativas, em que sao produzidos elementos cuja presenqa no 
organismo normal e insignificante, mas que, em maior con- 
centraqao, apresentam aqao tdxica importante. 

Assim, os metabolicos e seus derivados que se acumulam 
podem alcan^ar os fluidos corporeos (sangue, urina, lagrima, 
suor, liquido cefalorraquidiano), e isso ocorre na maioria das 
aminoacidopatias. Em se tratando de macromoleculas comple- 
xas, podem depositar-se nos tecidos, originando as chamadas 
doenqas do armazenamento: as glicogenoses, as lipidoses e as 
mucopolissacaridoses. As lipidoses e as mucopolissacaridoses 
ultimas sao atualmente referidas como doenqas lososomais, 
em alusao ao defeito bioquimico representado por deficiencia 
de hidrolases, normalmente existentes nos lososomas. 

Os erros inatos do metabolismo se fundamentam no com- 
posto organico relacionado com o erro enzimatico, e as prin- 
cipais categorias estao relacionadas a seguir: 

■ Disturbios do metabolismo dos aminoacidos (aminoacido¬ 
patias) 

■ Acidemias organicas (hiperamonemias) 

■ Defeitos na oxidaqao mitocondrial de acidos graxos (gli¬ 
cogenoses) 

■ Disturbios do metabolismo dos hidratos de carbono 

■ Doen^as lisossomiais: 

0 Mucopolissacaridoses 
0 Esfingolipidoses 
° Oligossacaridoses 

■ Doenqas peroxissomais 

■ Disturbios das purinas e pirimidinas 

■ Disturbios do metabolismo de metais (cobre) 

» Disturbios do metabolismo de pigmentos. 

► Aminoacidopatias. Embora a anormalidade bioquimica esteja 
presente desde o nascimento, a epoca de inicio dos sintomas 


varia conforme a afecqao. Na maioria das vezes, ocorre no lac- 
tente; contudo, em pequena parcela de erros inatos do meta¬ 
bolismo, os sintomas se instalam na adolescencia ou na idade 
adulta. Muitas dessas afecqoes sao graves e evoluem, com fre¬ 
quence, para obito ou deixam sequelas irreversiveis (fenilce- 
tonuria, leucinose, tirosinemia, histidinemia, homocistinuria, 
hiperglicemia nao cetbtica); outras, como a alcaptonuria, sao 
mais brandas, possibiUtando sobrevida longa. Algumas ano¬ 
malias sao benignas e permanecem assintomaticas (pentosu¬ 
ria e frutosuria essencial), sendo geralmente diagnosticadas 
acidentalmente. Por vezes, como ocorre na porfiria aguda in - 
termitente, o disturbio conserva-se latente e somente surgem 
sinais da enfermidade caso os portadores sejam submetidos 
a determinados fatores facilitadores, de natureza externa ou 
endogena. Deve ser valorizada sempre a historia familiar de 
obito em irmaos sem causa identificada e consanguinidade en- 
tre pais deve ser valorizada. 

Grande parte dos erros inatos do metabolismo ocasiona 
danos para o sistema nervoso, manifestando-se como sequela, 
atraso neuromotor e da linguagem, crises epilepticas, alte- 
ra^oes do comportamento e, subsequentemente, deficien¬ 
cia mental. £ importante enfatizar que, na fase inicial, esses 
pacientes apresentam caracteristicas especiais; em geral, 
nascem em boas conduces, com peso adequado e aparencia 
saudavel. Quando comeqam a receber alimenta^ao, entrando 
em contato com nutrientes que nao sao metabolizados conve¬ 
nientemente, surgem as alteraqoes clinicas. Assim, os primei- 
ros sintomas e sinais sao: recusa alimentar, vomitos, perda de 
peso, altera^ao da vigilancia, da comunicaqao e do comporta¬ 
mento, alteraijao do tonus muscular, apneia, crises convulsi- 
vas, alteraqdes oculares, letargia e coma. Surgem, em seguida, 
manifestaqoes proprias do disturbio de base: disfunqao hepa- 
tica aguda (galactosemia e intolerance hereditaria k frutose), 
hipoglicemia (glicogenose e acidemias organicas), desequili- 
brio acidobasico, deterioraqao neurologica progressiva (acide¬ 
mias organcias e disturbios do ciclo da ureia), traces fisiono- 
micos tendendo a grotescos (mucopolissacaridoses) e odores 
corporeos proeminentes. 

Os odores peculiares exalados pelo paciente (pele, urina), 
geralmente de carater desagradavel, representam, muitas 
vezes, o primeiro indicio para o diagnostico, particularmente 
na fenilcetonuria, leucinose, hipermetioninemia, acidemia 
isovalerica, deficiencia de betametilcrotonil-CoA-carboxilase. 
Alem disso, e possivel detectar altera^des oculares, como pig- 
mentaqao anomala na esclerotica e conjuntiva, opacificaqao 
corneana, catarata, glaucoma, descolamento do cristalino, 
atrofia optica e mancha macular; cabelos finos, quebradiqos e 
descoloridos sao encontrados na argininossuccinuria e na sin- 
drome de Menkes; disfunqao hepatica com carater progressive 
pode ser constatada na tirosinemia tipo 1, na galactosemia e 
na intolerancia hereditaria k frutose. 

A hipoglicemia representa um dos aspectos preponderan- 
tes no quadro clinico de certas modalidades de glicogenoses, 
e tambem e encontrada na intolerancia hereditaria a frutose, 
caracteristicamente intermitente. 

► Hiperglicemias. Os recem-nascidos com hiperglicemia nao ce- 
tdtica sao normais ao nascimento e, Si medida que recebem 
alimentaqao, desenvolvem progressive acumulo de amonia no 
plasma. Os sintomas ap6s as primeiras 24 h, uma vez inicia- 
da a amamentaqao, caracterizam-se por alteraqoes da vigflia, 
sonolSncia, vomitos, crise de apneia, crises convulsivas de di- 
ficil controle e coma. Esse erro metabblico, se nao for conve¬ 
nientemente tratado, leva o recem-nascido a obito ou produz 
lesao cerebral grave. Em crianqas maiores com antecedentes 
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de intolerance a proteinas e atraso do desenvolvimento neu- 
ropsicomotor, o bloqueio metabolico incompleto de modo pe¬ 
culiar, com certa periodicidade, provoca crises intermitentes 
de sonolencia, vomitos e coraa. 

► Aademias e addurias organicas. A sintomatologia envolve vomi¬ 
tos, taquipneia, coma, sindrome extrapiramidal (aciduria glu- 
tarica I, acidemia isovalerica, acidemia propionica, acidemia 
metilmalonica, acidose lactica congenita). 

► Defeitos de oxida<;ao mitocondria! de acidos graxos. Os acidos graxos 
catabolizados na mitocondria da celula produzem energia nos 
musculos esqueleticos e cardiacos. Nesse mecanismo catabo- 
lico, os acidos graxos dependem de proteinas transportadoras. 
A deficiencia na atividade de proteinas transportadoras, inse- 
ridas em determinada via, causa defeito na oxida^ao mitocon- 
drial de acidos graxos. 

Atualmente sao reconhecidos os acidos graxos de cadeia 
curta (2 a 6 carbonos); de cadeia media (8 a 14 carbonos); 
de cadeia longa (16 a 20 carbonos); e de cadeia muito longa 
(superior a 20 carbonos). Os acidos graxos saturados de cadeia 
longa catabolizados no citoplasma dependem da participa^ao 
da carnitina. Dessa maneira, a deficiencia na proteina trans- 
portadora de carnitina condiciona baixos niveis plasmaticos 
desse composto, com comprometimento do mecanismo de 
transporte de acidos graxos de cadeia longa. Do ponto de vista 
clinico, a doen<;a se manifesta no primeiro ano de vida, e pro- 
gressivamente, na evolu^ao, detectam-se hipotonia, fraqueza 
muscular, miocardiopatia, rabdomiolise, esteatose hepatica, 
encefalopatia, coma e obito. A instala^ao aguda de eneefalopa- 
tia se assemelha a sindrome de Reye. Do ponto de vista labora- 
torial, constatam-se hipoglicemia, baixos valores de carnitina 
no plasma; contudo, os avamjos tecnicos laboratoriais, com 
enfase na espectroscopia de massa, tern tornado possivel a 
configura^ao diagnostica nas diferentes manifesta^oes. Nesse 
procedimento com dosagem quantitativa, identificam-se os 
acidos organicos envolvidos, marcadores de diversas doen^as. 

O diagnostico precoce, o tratamento com carnitina, a 
orientaspao geral (evitar jejum prolongado, redugao do uso de 
acidos graxos de cadeia longa, glicose) ajudam a impedir si¬ 
tuates de gravidade maior e a morte subita. 

- Disturbios do metabolismo dos 
hidratos de carbono 

► Galactosemia. A galactosemia classica constitui disturbio do 
metabolismo dos hidratos de carbono de carater autossomico 
recessivo, ligado k deficiencia da enzima galactase-I-fosfato 
uridiltransfarese. Essa afec^ao resulta da incapacidade do or- 
ganismo em metabolizar a galactose ate chegar k glicose, com 
consequente acumulo. No lactente, podem ser observadas di- 
ficuldades alimentares, bem como ictericia, vbmitos, hepato- 
megalia e altera^oes intestinais, que podem conduzir ao 6bito 
nos primeiros meses de vida. Durante o desenvolvimento da 
criant^a, e possivel detectar comprometimento ocular (catara- 
ta), hepatico (cirrose), retardo neuromotor e, ainda, deficien¬ 
cia mental. 

Apos a constata<;ao de a?ucar na urina, o diagnostico defi- 
nitivo de galactosemia e possivel pela demonstra^ao em eri- 
trocitos da atividade de galactase-1-fosfato uridiltransferase. 

► Glicogenoses. O glicogenio constitui o modo principal de ar- 
mazenamento de carboidratos no organismo do homem. A 
concentra^ao tecidual elevada determina disturbios hepaticos 
e musculares. Originalmente, a doen^a de acumulo de glicoge¬ 
nio em lactentes era conhecida como doen^a de Pompe. 


O armazenamento anormal do glicogenio, doen^a autos- 
somica recessiva, e atribuido & deficiencia de alfa-l-4-glicosi- 
dade, repercutindo clinicamente sob re a forma muscular em 
crian^as ou mesmo em adultos. O diagnostico e confirmado 
por biopsia muscular, avaliando-se, com auxilio de microsco- 
pia eletronica, o aumento da concentra^ao de glicogenio no 
interior do lisossomo. 

Outra infermidade rara de armazenamento do glicogenio 
e a doen$a de McArdle (autossdmica recessiva), associada k 
deficiencia de fosforilase no musculo. A sintomatologia pode 
ser mal interpretada ou ficar ausente ate a adolescencia. De 
maneira geral, caracteriza-se por caibras dolorosas apos 
exercicios fisicos, com a consequente constatac^ao de mio- 
globinuria e, ainda, insuficiencia renal, quando os exercicios 
sao realizados com regularidades. O diagnbstico k. feito por 
biopsia muscular, demonstrando o aumento do glicogenio e a 
deficiencia da atividade de fosforilase. 

Outros tipos de glicogenoses sao doen<;a de Von Gierke, 
doen^a de Cori tipo III e tipo IV, doen<;a de Hers, doenqa de 
Tarui e outros. 

► Lisossomopatia. Os lisossomos sao organelas citoplasmaticas 
especializadas em catabolizar substancias por meio de a^ao 
enzimatica especifica. As lisossomopatias constituem um 
grupo de doen^as geneticas que, em fun^ao da gravidade, 
evoluem progressivamente para o obito, sendo as principals: 
Niemann-Pick (esfingomielinose); Tay-Sachs, Sandhoif (gan- 
gliosidose); Gaucher (glicosilceramidose); Krabbe (galacto- 
silceramidose); leucodistrofia metacromatica (sulfatidoses); 
Fabry (deficiencia de alfagalactosidade em leucdcitos, por he- 
ran^a ligada ao X). 

O quadro clinico inicia entre o terceiro e o decimo mes de 
vida, com progressiva apatia, sensibilidade exagerada aos esti- 
mulos sonoros, atraso do desenvolvimento neuropsicomotor e 
mesmo involu^ao nos padroes ja adquiridos, amaurose, crises 
convulsivas, hiptonia e aumento do perimetro craniano. No 
exame do fundo de olho, aparece mancha vermelho-cereja na 
mdcula. 

Mucopolissacaridose apresenta caracteristicas clinicas 
com facies grosseira, altera^oes esqueleticas, hepatoespleno- 
megalia, insuficiencia cardiaca e manifesta^oes neuroldgicas 
com retardo neuromotor e mental em to das as manifesta^oes, 
exceto na Scheie e Morquio. 

O diagnostico qualitativo pode ser feito pela constata^ao 
de mucopolissacarides na urina e pela identifica^ao enzima¬ 
tica nos diferentes tipos de mucopolissacarides (Hurler/MSI, 
Hunter/MSIl, Sanfilipo/MSIII, Morquio; MSIV, Maroteaux- 
Lamy/MSVI, Schindler). 

Nas esfingolipidoses GM1, o diagnostico pode ser feito por 
hipoplasia de vertebras toracolombares, pela constata^ao de 
vacuoliza^ao linfocitaria, acumulo de gangliosideos. No tipo 
GM2 (doen^a de Tay-Sachs e Sandhoff), ao exame de fundo 
de olho, detecta-se mancha vermelho-cereja. Do ponto de 
vista laboratorial, existe acumulo de gangliosideos GM2, com 
deficiencia de hexosaminidase. A biopsia de pele ou conjun- 
tiva ocular complementada com estudo microscdpico, sao 
verificados corpusculos citoplasmaticos membranosos. 

Na doen^a de Niemann-Pick, o mielograma revela histio- 
citos azul-marinho na medula dssea e figado, com celulas 
espumosas; nos fibroblastos, deficiencia de esfingomielinase. 

Na doen^a de Gaucher, constatam-se, em material da 
medula ossea e figado, as celulas de Gaucher e, tambdm, 
deficiencia de ceramidoglicose e da enzima betad-glucosidase. 

Na doenga de Krabbe, tambem denominada leucodistrofia 
de celulas glogoides, verifica-se, no liquido cefalorraquidiano 
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(LCR), hiperproteinorraquia. Nessa doenqa, existe deficiencia 
da enzima betagalactocerebrosidase. 

Na sulfatidose, tambem denomidada leucodistrofia meta- 
cromatica, constata-se, no LCR, hiperproteinorraquia, al£m 
de deficiencia da enzima arilsulfatase A. 

O diagndstico presuntivo e feito pelo estudo clinico e radio- 
logico, biopsia de tecidos, analise dos leucdcitos circulantes e 
das celulas da medula ossea. O diagnostico definitivo e feito 
peia dosagem de enzimas em diferentes tecidos organicos, leu- 
cdcitos, cultura de fibroblastos e mesmo a detec^ao pre-natal 
em celulas amnidticas cultivadas. 

► Doen^as peroxissomais. As principals doenqas dos peroxisso- 
mas sao: sindrome hepatorrenal de ZeUweger, que se mani- 
festa no periodo neonatal com grave hipotonia, hiporreflexia, 
nistagmo, crises convulsivas, opacidade da cornea e catarata. 
Apresenta dismorlia que lembra a sindrome de Down, asso- 
ciada a hepatomegalia progressiva no primeiro ano de vida. 
A ressonancia magnetica revela malforma^ao por disturbios 
migratorios (microgiria, heteropatia) e calcifica^oes puncti- 
formes patelares. Estao inseridas nas doen^as peroxissomais a 
adrenoleucodistrofia e a doen^a de Refsum. 

► Disturbios das purinas e pirimidinas. Constituem doen$a gene- 
tica recessiva ligada ao cromossomo X, cujo defeito e a falta 
da enzima fosforribosil-transferase-hipoxantinoguaninica, 
necessaria para o metabolismo das purinas. Nesse processo, 
existe aumento do acido urico no sangue, urina e liquido cefa- 
lorraquidiano. Acomete criamjas do sexo masculino e a sinto- 
matologia se inicia no primeiro ano de vida, com progressive 
atraso neuropsicomotor, retardo mental grave e tendencia au- 
toJimitante {morder os labios e os dedos); no segundo ano de 
vida, ocorrem coreoatetose e espasticidade de graus variados. 
0 obito acontece na segunda ou terceira decada da vida por 
insufici£ncia renal. 

■ Disturbios do metabolismo de metais 

► Doenqs de Wilson (degenerate hepatolenticular). Caracteriza-se 
por cirrose hepatica e alteraqoes degenerativas dos ganglios da 
base, devido a erro congenito ligado ao metabolismo do cobre. 
Apresenta evolu<;ao progressiva com periodos de relativa es- 
tabiliza<;ao, sendo constatada, tambem, consanguinidade en- 
tre os pais das criampas afetadas; tern incidencia mais elevada 
entre judeus, italianos e japoneses. As altera^oes funcionais e 
lesionais mais elevadas estao ligadas ao acumulo de cobre nos 
tecidos e a diminui^ao dos nlveis de ceruloplasmina no plas¬ 
ma. O acumulo de cobre tern relaqao com defeito no meca- 
nismo de secre^ao do metal no interior do hepatocito ao nivel 
dos lisossomos. 

Os sintomas iniciam-se entre 10 e 20 anos de idade, com 
predominio no sexo masculino, sendo constatadas insuficien- 
cia hepatica, ascite e ictericia em qualquer fase da doen<ja, 
antes ou no decorrer do aparecimento das altera^oes neuro- 
logicas. As manifesta^oes sao de comprometimento funcio- 
nal e lesional dos ganglios da base e do cerebelo; aparecem 
tremores, rigid ez muscular predominante em membros supe- 
riores, ds vezes no punho, de pequena ou grande intensidade, 
que se associam a espasmos musculares; ocorrem ainda disar- 
tria, disfagia e sialorreia. Os sintomas psiquicos tern dura- 
^ao periodica e variavel. Na avalia^ao neurologica, aparecem 
hiper-reflexia, rigidez parkinsoniana, pigmenta^ao na cornea 
visivel a olho nu (anel de Kayser-Fleischer) ou a lampada de 
fenda. O diagnostico clinico se associa a achados de amino¬ 
aciduria e ausencia ou diminuiqao dos niveis de ceruloplas¬ 
mina no plasma. £ muito importante a detec^ao de pacientes 


pre-sintomaticos ou familiares assintomaticos visando o trata- 
mento profilatico, que tern por finalidade impedir o acumulo 
de cobre nos tecidos; o tratamento £ feito com quelantes (D 
penicilamina), zinco (50 mg 3 vezes/dia). 

► Doen^a de Menkes {kinky hair). Pode ser identificada em lacten- 
tes com dificuldades para se alimentar, hipotermia, hipotonia, 
cabelos claros e quebradi^os, crises convulsivas. O exame de 
sangue detecta valores baixos da ceruloplasmina e de cobre. 

- Disturbios do metabolismo de pigmentos 

► Neuropatia profin'nica, A porfiria aguda intermitente constitui 
doen^a metabolica geneticamente determinada, que apresenta 
quadro bioqmmico de superprodu^ao e excre$ao de porfirinas 
e precursores. 

O quadro clinico caracteriza-se por sintomas agudos abdo- 
minais, com dor, nauseas, vomitos, obstipacao, associados a 
taquicardia e hipertensao arterial. Em fase posterior, aparecem 
altera^oes psiquicas, convulsoes e, finalmente, o quadro clinico 
de neuropatia. Os surtos sao precipitados por medicamentos 
(sulfonamidas, estrogenios, barbituricos, fenitoina). Durante 
o ataque agudo, a urina expele as substancias precursoras das 
profirinas, o acido aminolevulfnico e o porfobilinogenio; o 
acido aminolevulinico e convertido em porfirina colorida 
ap6s a mic^ao, conferindo cor avermelhada em consequencia 
da uroporfirina. 

A manifesta^ao neuroldgica inicial pode ser uma poli- 
neuropatia progressiva com comprometimento motor pre¬ 
dominante, e e possivel confirmar o diagnbstico pelo teste de 
Watson-Schwartz, que detecta o porfobilinogenio na urina e 
as porfirinas nas fezes. 

■ Considera^oes finals 

O diagnostic© dos erros inatos do metabolismo depende 
essencialmente de exames laboratoriais. Por intermedio de 
testes urinarios de triagem, simples e relativamente economi- 
cos, e possivel identificar qualitativamente os pacientes com- 
prometidos. O diagnostico deve ser confirmado com procedi- 
mentos laboratoriais complexos e especificos, identificando e 
quantificando as substancias anormais em liquid os organicos 
(plasma, liquido cefalorraquidiano, urina etc.). Atualmente, 
utiliza-se a triagem metabdlica ampliada, util para o diagnos¬ 
tico de mais de 30 doen^as, que sao trataveis ou podem ter 
sua evolu<;ao melhorada por meio do diagndstico precoce. 
Esse tipo de triagem investiga as seguintes doenqas: amino- 
acidopatias, acidemias organicas, defeitos de oxida^ao de 
acidos graxos, galactosemias, deficiencia de G6PD, deficien¬ 
cia de biotinidase, hipotireoidismo, anemia falciforme. Sao 
indicados tambem exame do liquido cefalorraquidiano com- 
plementado com lactato e piruvato; estudos eletrofisioldgicos 
(EEG, potencial evocado, eletroneuromiografia); estudo cro- 
mossomico (cariotipo, bandas de alta resolugao); estudo do 
DNA para identificar muta<;6es no paciente e em familiares; 
estudo do liquido amnidtico em gestante com possibilidade de 
diagnostico pre-natal. Os estudos por imagem (tomografia do 
cr&nio, ressonancia magnetica) podem caracterizar altera<joes 
estruturais envolvendo substancias branca e cinzenta. A biop¬ 
sia de pele e importante para complementai~ao diagnostica em 
doen^as lisossomais. 

Para determinado grupo de doen^as metabolicas, existe algum 
tipo de tratamento que pode reverter o quadro clinico grave ini¬ 
cial (dialise peritoneal, exsanguineotransfusao, bicarbonato) ou 
evitar a progressao das altera^oes funcionais e estruturais devido 
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a evolui^io da doen^a. £ importante enfatizar que o tratamento 
especifico envolve modifica^oes na dieta alimentar com restri- 
$ao de proteinas, uso de formulas industrializadas (PKU, MSUD, 
aminodcidos essentials), vitaminas (tianina, piridozina, B 12 ), 
cofatores, reposi<;ao de substantia (biotina, L-carnitina), de enzi- 
mas deficientes e medicamentos (antiepilepticos). 


► Doengas do neurdnio motor 

Acary Souza Buile de Oliveira 

As doengas do neuronio motor - neuronopatia motora - 
caracterizam-se pelo comprometimento do corpo celular do 
neuronio motor inferior (NMI), acompanhado ou nao de 
comprometimento do neuronio motor superior (NMS). 

Os NMS regulam a atividade dos NMI por meio do envio 
de mensagens quimicas (neurotransmissores). A ativatpao dos 
NMI possibilita a contra^ao dos musculos voluntaries do 
corpo. Os NMI no tronco cerebral ativam musculos da face, 
boca, garganta e lingua. Os NMI na medula espinal ativam 
todos os outros musculos voluntarios do corpo, tais como 
aqueles dos membros (superiores e inferiores), tronco, pes- 
coqo, bem como do diafragma. 

Conforme o local topografico de envolvimento, surgem 
sintomas e sinais caracteristicos, que possibilitam caracteriza- 
910 clinica: 

■ Disfun^ao do neurdnio motor superior 
° Fraqueza 

° Reflexos tendineos vivos 
° Reflexos anormais 

■ Disfun<;ao do neuronio motor inferior 
° Fraqueza 

° Fasciculated es 
° Atrofia 
0 Atonia 

■ Disfun^ao dos neurdnios motores do tronco cerebral 
0 Disfagia 

0 Disartria. 

Os neurdnios motores inferiores do tronco cerebral e da 
medula espinal inervam varias fibras musculares, constituindo 
as estruturas denominadas unidades motoras (UM) (corpo 
celular do neuronio, o sen prolongamento - axonio ou fibra 


nervosa - e as fibras musculares inervadas por esse neurdnio). 
Uma vez lesados, os neurdnios nao podem ser regenerados. 
Como consequencia, fibras musculares desnervadas podem 
somente ser reinervadas por ramos de axdnios de neurdnios 
motores sobreviventes (reinerva^ao). Com a progressao da 
doentja, o balance entre desnerva^ao e reinerva^ao desequili- 
brara em dire^ao da desnerva^ao. 

As principals enfermidades relacionadas com comprome¬ 
timento do neurdnio motor inferior sao: poliomielite anterior 
aguda, sindrome pds-poliomielite, atrofia muscular espinal, 
doentja do neurdnio motor e doenqa de Kennedy. 

► Poliomielite anterior aguda. Doentja viral ja erradicada em nosso 
pais, compromete 0 NMI, provocando deficit motor que pre- 
domina nos membros inferiores, geralmente de maneira as- 
simetrica. Os pacientes acometidos pela poliomielite, quando 
submetidos a programa intenso de reabilitagao, apresentam 
importante melhora funcional. 

► Sindrome pos-poliomielite (SPP). Caracterizada pela presen^a de 
nova fraqueza muscular, anos apds a infec^ao aguda pelo virus 
da poliomielite e de estabiliza^ao clinica, estando relacionada 
com a degenera^ao das unidades motoras sobreviventes, tal- 
vez por supertreinamento (overuse). O diagnostico de SPP e 
feito por exclusao; requer diferenciatjao com outras doenqas 
neurologicas, ortopedicas ou psiquiatricas, que podem apre- 
sentar quadro semelhante. 

► Atrofia muscular espinal (AME). Refere-se a doent^as puras do 
NMI, de causa genetica e com grande heterogeneidade clini¬ 
ca. Encontra-se implicito, nessa defini^ao, o nao comprometi¬ 
mento do NMS nem da sensibilidade (Quadro 178.16). 

As manifestatjoes mais conhecidas de AME sao as de 
herant^a autossomica recessiva, com locus genico mapeado 
no cromossomo 5q 11-2-13.3 (SMA 5q), relacionado com a 
proteina SMN (survival motor neuron - gene da sobrevida 
neuronal). Basicamente, ha 3 tipos de manifesta^ao clinica, 
dependendo da sua gravidade. 

Tipo I ou fatal - doervja de Werdnig-Hoffmann. Clinicamente, mani- 
festa-se com hipotonia neonatal, fraqueza muscular intensa, 
incluindo musculatura da degluti^ao e da respira^ao, com 
6 bito geralmente antes de 1 ano de idade, especialmente de- 
corrente de problemas respiratorios, 0 diagnostico diferencial 
e feito com as enfermidades que apresentam hipotonia na in- 
fancia, porem a gravidade do quadro, o comprometimento da 
musculatura respiratoria e da inervada pelos nervos cranianos 
bulbares (musculatura bulbar) e, por vezes, fascicula<;bes da 
lingua possibilitam forte suspeita clinica. 


Quadro 178,16 

Classrficagao genetica das atrofias musculares espinais (AME). 



Heranca 

Idade do surto 

Distribuigao 

Genetica 

Fu n gao do gene 

Recessiva 

Nascimento/adulto 

Proximal 

SMN 

Metabolismo RNA/RNP 


N a s c im ento/i nfantil 

Distal/diafragma 

IGHMBP2 

Regulagao transcricional 


Infanti l/adulto 

Distal/diafragma 

Crom. 11q13 

— 

Dominante 

Adulto 

Distal (MMII > SS) 

HSP81 ou B8 

Caperone 


Adulto 

Distal (MMSS > II) 

GARS 

GliciltRNAsintetase 


Adulto 

Distal (MMSS = II) 

BSCL2 

Retlculo endoplasmatico 


Infancia 

Distal 

Senataxina 

RNA helicase 


Adulto 

Proximal, distal 

VAPB 

Trafego vesicular 


Adulto 

Distal + paresia vocai 

Dinactina 

Transporte axonico retrogrado 


Adulto 

Distal + paresia vocal 

crom. 2p14 

— 

Crom. X 

Infancia 

Distal (MMII > SS) 

Xq 13.1-q21 

- 


MMII - membras inferiors;55 - superiores; IE = inferiores. 
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Tipo II - tipo intermediario. Em geral, manifesta-se na metade do 
primeiro ano de vida com fraqueza muscular generalizada. A 
maioria das crian<;as £ capaz de mover os membros e de ad- 
quirir marcha, Sobrevivencia ate a adolescencia e a regra. O 
prognostico depende do grau de fraqueza intercostal e do de¬ 
ficit respiratdrio. O diagnostico diferencial com as distrofias 
musculares da infancia e, por vezes, dificil. Dado importante, 
porem, e a pseudo-hipertrofia, rara nos casos de AME. 

Tipo III - doenija de Kugelberg-Welander. Notada, geralmente, entre 
5 e 15 an os, embora possa iniciar-se mais precocemente; tem 
evolu<;ao mais favoravel. Em alguns pacientes, observa-se ate 
certa melhora motora, presumivelmente como resultado de 
reinerva^ao compensator^ do musculo. Por outro lado, cer- 
tos pacientes apresentam piora motora inesperada, frequente- 
mente entre 8 e 10 anos de idade, com perda da marcha, que 
tambem nao e infrequente ap6s problema incidental como 
trauma, fratura ou at6 cirurgia. 

Tremor fino, postural, das maos e um dado frequente nas 
manifesta^Ses clinicas relatadas. 

Coletivamente, os 3 tipos de AME (I, II e III) tem uma inci¬ 
dence de 1 a 6/10.000 nascidos vivos), O diagnostico de cer- 
teza das diferentes classifkatjoes de AME pode ser feito pela 
identifica^ao de dele<;ao no braqo longo do cromossomo 5, 
por^ao telomerica, nos exons 6 e 7, no gene SMN. O risco de 
outro caso na familia acometida e de 25%. 

O gene SMN tem sido implicado em um grande numero 
de fun^oes celulares. O complexo SMN tem, em particular, 
uma rela<;ao critica no processo de matura^ao do complexo 
ribonucleoproteico, e a sua deficiencia tem um efeito especi- 
fico sobre os neuronios motores inferiores. A variabilidade 
fenotipica esta relacionada com a ausencia do gene SMN1 
(mais importante) e com a presen^a ou nao em duplicata 
do gene SMN2. O gene SMN2, embora menos importante, 
quando presente em duplicata, protege, em parte, o moto- 
neuronio, justificando-se, dessa maneira, o melhor prognds- 
tico visto na AME tipo III. 

Mais recentemente, outros tipos de AME tem sido relata- 
dos, merecendo destaque os descritos a seguir. 

AME tipo IV ou doadulto. £ geneticamente mais heterogenea, sendo 
descritos tipos de heran<j:a autossomica recessiva, autossomica 
dominante e recessiva ligada ao X. A maioria dos pacientes 
desenvolve manifesta<;6es clinicas em torno dos 30 anos, com 
fraqueza muscular predominando nas por^oes proximais dos 
membros inferiores, de maneira simetrica. Fascicula^oes da 
lingua e tremor das maos raramente sao vistos. 

AME com insuficienda respiratoria. Refere-se a um tipo peculiar de 
AME, de heran^a autossomica recessiva (cromossomo 11), 
com muta^ao no gene IGHMBP2, ocasionando fraqueza 
muscular distal, precocemente, associada a fraqueza muscular 
diafragmatica, com 6bito antes dos 6 meses de vida. 

AME distal. O grupo de pacientes que se apresentam com fraque¬ 
za muscular simetrica e distal em ambos os MMSS e MMII e 
geneticamente heterogeneo. Ha describes de tipos autosso- 
mico dominante e autossomico recessivo. A progressao clini- 
ca e variavel. O principal diagnostico diferencial a ser feito e 
com a neuropatia motora hereditaria (doen^a de Charcot-Ma¬ 
rie-Tooth tipo 2 - CMT 2). Na CMT 2, fraqueza muscular, 
ataxia e tremor sao mais proeminentes e os potenciais de a$ao 
sensitivos sao anormais ou ausentes. 

Amiotrofia monomelica dos membros. Representa um disturbio he¬ 
terogeneo caracterizado por atrofia neurogenica em um mem- 
bro, superior ou inferior. Compromete mais frequentemente 
pessoas do sexo masculino, com sintomas iniciais na segunda 


ou terceira decada, com progressao vagarosa. Nao ha compro- 
metimento associado do NMS, da sensibilidade, do cerebelo e 
dos sistemas extrapiramidais. 

Hirayama foi o primeiro a descrever a apresenta^ao clinic a 
de atrofia muscular e fraqueza das maos e antebra^os, pro- 
pondo o termo atrofia muscular juvenil de extremidade supe¬ 
rior unilateral. Mais tarde, encontrando associa^ao com com- 
prometimento contralateral em 1/3 dos pacientes, ele mudou 
o termo para atrofia muscular espinal juvenil de extremidade 
superior distal. Embora predomine a fraqueza muscular nos 
musculos distais, pode haver comprometimento de musculos 
proximais, como biceps e triceps. 

AME com muta^ao no gene VAPB. Descrita no Brasil (Nishimura 
et at, 2004), caracteriza-se clinicamente por inicio dos sinto¬ 
mas entre os 25 a 40 anos, com progressao variavel. Predo- 
minam os sinais e sintomas de comprometimento do NMI, 
sobretudo nas por^oes proximais dos membros, podendo as- 
sociar-se tremor e insuficieneia respiratoria. Alguns pacientes 
apresentam sinais de comprometimento do NMS, justifican¬ 
do-se a descrigao original como uma variante de ELA (ELA 
tipo 8). Muta^ao no gene da vesicula relacionada com a mem- 
brana da proteina - associada a proteina B (VAPB - Vesicule 
Associated Membrane Protein-Associated Protein B) - tem sido 
implicada como fator causal. Vesicula associada ks proteinas 
de membrana for mam complexos intracelulares que promo- 
vem a fusao e o transporte de vesiculas citoplasmaticas. 
Sindrome de Fazio-londe (Paralisia Bulbar Progressiva Infantil). Trata-se 
de um raro tipo de AME caracterizado por diminui^ao do nu¬ 
mero de neuronios motores cranianos com subsequente perda 
de neurbnios motores na medula cervical. Ocorre nas crian^as 
entre as idades de 1 e 12 anos, com estridor laringeo, paralisia 
palatina, fraqueza facial e disfagia. Oftalmoplegia tambem e re- 
latada. A expectativa de vida depende da fun^ao respiratoria. 

► Doen;a do neuronio motor (DNM). £ termo generico, frequente¬ 
mente utilizado para incluir sindromes clinicas, dependendo 
do local de comprometimento primario dos neuronios mo¬ 
tores, altera^oes morfologicas, padrao de heran^a, achados 
eletrofisiologicos e anormalidades bioquimicas e imunolo- 
gicas. Nesse grupo, incluem-se: esclerose lateral amiotrdfica, 
esclerose lateral primaria, paralisia bulbar progressiva e atrofia 
muscular progressiva. 

Esclerose lateral amiotrofica (ELA). Caracteriza-se por paralisia pro¬ 
gressiva marcada por sinais de comprometimento do NMS 
(clonus e sinal de Babinski) e do NMI (atrofia e fascicula0es). 
£ o tipo mais comum de doen<;a do neuronio motor, e, fre¬ 
quentemente, o termo ELA e utilizado indistintamente para os 
outros tipos de DNM. Sua prevalencia e de aproximadamente 
3/100.000. O quadro inicia-se com cansa^o f&cil e, nao rara¬ 
mente, caibras aos esfor<;os. Em seguida, associam-se fraqueza 
e fascicula^oes nos membros ou na musculatura bulbar. Com 
o passar do tempo, independentemente do modo de inicio, a 
fraqueza torna-se universal. Os sinais de comprometimento 
do NMS sao caracteristicos e estao presentes em quase todos 
os casos, muito embora, as vezes, a intensidade da atrofia e da 
fraqueza possa mascara-los. A motricidade ocular extrinseca 
e os esfmcteres sao preservados. O diagnostico deve sempre 
ser suspeitado quando ha comprometimento clinico e ele- 
troneuromiografico do neuronio motor inferior, altera^oes 
eletroneuromiograficas do tipo neurogenicas em musculos 
clinicamente normais, sinais de envolvimento do neuronio 
motor superior e pela progressao da doen^a. Clinicamente, 
verifica-se que afeta mais homens que mulheres (2:1), mais 
brancos que negros, instala-se na sexta ou setima decada, com 
evoluqao progressiva, 6bito em tomo de 36 meses apos o inicio 
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dos primeiros sintomas, geralmente por falencia respiratoria. 
Existera raros casos que sobreviveram mais de 10 anos e ou- 
tros que faleceram em memos de 1 ano. Acredita-se que seja de 
etiologia multifatorial, ocasionada por fatores exdgenos ou ge- 
neticos, tendo a exeitotoxicidade pelo glutamato uma rela^ao 
direta com a degeneraijao dos neuronios motores. 

Em to mo de 5 a 10 % de todos os casos de ELA sao repre- 
sentados por um tipo familiar, com heran^a autossomica 
dominante sendo a mais frequente. Em aproximadamente 25% 
desses casos familiares, ha detec^ao de anormalidade no gene 
da superoxido dismutase (SOD 1 ). Mais de 90 muta^oes tern 
sido descritas nesse gene. A muta^ao A4V, a mais frequente 
dessas muta^oes, esta associada a uma progressao da doen^a 
mais rapida, e clinicamente ha comprometimento quase que 
exdusivo do NMI. 

Paralisia bulbar progressiva (PBP). Caracteriza-se por acometer pre- 
dominantemente a musculatura de inerva^ao bulbar, com ou 
sem comprometimento do NMS. Disartria e disfagia sao os 
sintomas predominantes, seguidos de fraqueza, atrofia e fasci- 
cula^oes da lingua. Envolvimento moderado da musculatura 
do pescoqo pode ser encontrado. Sinais de comprometimento 
do NMS e labilidade emocional podem estar presentes. 
Esclerose lateral primaria (ELP). Caracteriza-se evolu^ao lenta, sem 
sinais e sintomas de comprometimento de qualquer outra par- 
te do sistema nervoso, alem dos tratos corticobulbar e corti- 
coespinal. Nao ha evidencia, pelo menos nas fases iniciais da 
doen^a, de comprometimento clinico ou eletroneuromiogra- 
fico do NMI. Clinicamente, manifesta-se com quadriparesia 
espastica, reflexos profundos exaltados, sinal de Babinski bila¬ 
teral, disartria espastica e labilidade emocional (quadro pseu¬ 
dobulbar). 

Atrofia muscular progressiva (AMP). £ uma afec^ao especifica do 
NMI, de causa ainda nao identificada, representando em tor- 
no de 5 a 20% dos casos de DNM. Manifesta-se clinicamente 
com fraqueza, atrofia e fascicula^oes, geralmente de inicio nos 
membros superiores, acometendo, progressivamente, mem- 
bros inferiores e regiao bulbar. Nao ha indicios de libera^ao 
piramidal. Os reflexos profundos sao abolidos. A progressao 
da doen^a pode ser rapida como na ELA, ou mais lenta, com 
period os de estabiliza^ao clinica. 0 principal diagnostico di- 
ferencial deve ser feito com AME e com neuropatia motora 
pura. Os 3 grupos de doen^as sao de diflcil distin^ao sob cri- 
terios puramente clinico s ou eletroneuromiograficos. O diag¬ 
nostico de certeza & feito no post-mortem pela demonstra^ao 
de perda de celulas do corno anterior da medula e pela presen- 
9 a de inclusoes caracteristicas. 

► Doen?a de Kennedy. Tambem chamada atrofia bulboespinal li- 
gada ao cromossomo X, apresenta uma muta^ao no gene co- 
dificador do receptor de androgenio, com triplica^ao e expan- 
sao de nucleotidios (CAG). Ocorre em aproximadamente 1 a 
40.000 individuos, sendo mais comum em asiaticos e brancos. 
Trata-se de uma afec^ao degenerativa, lentamente progressiva, 
acometendo ho mens na idade de 30 a 60 anos. As primeiras 
manifesta^oes sao caibras e fascicula^oes seguidas de fraqueza 
e atrofia progressivas, acometendo a musculatura bulbar e de 
membros. A musculatura proximal e geralmente mais afetada, 
sendo o envolvimento simetrico, levando ao uso de cadeira de 
rodas em torno da segunda ou terceira decada apos o inicio 
dos sintomas. Os musculos bulbares mais envolvidos sao os 
facials inferiores e os da lingua, causando disartria, disfonia, 
disturbios de oclusao bucai, associados a desconforto respira- 
torio pelo acometimento da musculatura intercostal, Nao ha 
sinais de lesao do NMS nem comprometimento da sensibili- 
dade. Caracteristicamente, ha sinais associados de insensibili- 


dade androgenica com o aparecimento de ginecomastia, pre¬ 
sente em 50% dos individuos, atrofia testicular, oligospermia 
e disfun^ao eretil. 

A confirma^ao diagnostica e feita pela analise genetica com 
amplifica^ao da cadeia de polimerase, evidenciando a repeti- 
9 ao do trinucleotidio CAG no gene receptor do androgenio 
(Sobue, 1989). 

Os principal fatores que a diferenciam da ELA sao a 
quase total exclusividade do comprometimento masculino, a 
progressao lenta dos sintomas, ausencia de sinais do neuro- 
nio motor superior, proeminencia de fascicula^oes periorais 
e sinais de insensibilidade androgenica. O fenomeno conhe- 
cido como ativa^ao aleatoria do cromossomo X torna possi- 
vel encontrarmos mulheres heterozigotas oligossintomaticas. 
Aproximadamente 1 em 25 pacientes inicialmente diagnosti- 
cados como ELA pode ter a doen^a de Kennedy. 

► Smdrome de Brown-Vialetto-Van Laere. £ caracterizada pela pre¬ 
sent de paralisia de nervos motores cranianos, associada 4 
surdez neurossensorial, geralmente de inicio na primeira ou 
segunda decada. Na evolutpao, pode aparecer uma variedade 
de outros sinais e sintomas, incluindo-se ataxia, atrofia optica, 
retinite pigmentosa, epilepsia e comprometimento autonomo. 
O modo de heranga e variavel. Os home ns sao mais frequente- 
mente acometidos que as mulheres (5:1) e sao mais gravemen- 
te afetados, com idade de dbito mais precoce. 

- Diagnostico diferencial 

As neuronopatias primarias devem ser diferenciadas de 
outras condi^oes clinicas adquiridas, que necessitam de orien- 
taqao clinica e terapeutica totalmente distintas. 

► Neuronopatia motora por bloqueio de condu;ao. Trata-se de uma 
enfermidade imunomediada, caracterizada por fraqueza len¬ 
tamente progressiva, assimetrica, de inicio, geralmente, nas 
porifoes distais dos membros, com 80% dos pacientes apresen- 
tando os primeiros sintomas entre 40 e 50 anos. O seu diag- 
nostico tern como base o estudo eletroneuromiografico com 
demonstraijao da presen^a do bloqueio de condu^ao motora, 
fora dos locals usuais de compressao dos nervos, representan¬ 
do a falencia da propaga^ao do impulso pelo axonio intacto no 
estudo da condu^ao motora. 

Constitui aproximadamente 3,6% das polineuropatias 
inflamatdrias, com perda motora por agressao de anticorpos 
contra constituintes da bainha de mielina, de patogenicidade 
ainda nao bem definida, sendo achado comum em biopsias a 
conforma^ao em “casca de cebola” caracteristica das polineu¬ 
ropatias desmielinizantes inflamatorias cronicas. Em 60 a 80% 
dos casos estao presentes anticorpos anti-GMl, sendo sua 
dosagem determinada por presen<;a de anticorpos da classe 
IgM, assim como a eleva^ao de proteinas no liquido cefalor- 
raquidiano (LCR). 

► Outras neuropatias desmielinizantesimunomediadas. Podem ser con- 
fundidas com as neuronopatias motoras. Entretanto, essas en- 
fermidades tern comprometimento sensitivo associado. Neu- 
ropatias com anticorpos anti-MAG (glicoproteina associada 
a mielina) caracteristicamente apresentam-se com fraqueza 
muscular distal e com perda sensitiva. Neuropatias com an¬ 
ticorpos antissulfatidios e smdrome de GALOP tern envolvi¬ 
mento sensitivo puro. Sindrome de POEMS (polineuropatia, 
organomegalia, proteina M e lesoes na pele) pode produzir 
ffaqueza muscular incapacitante, acompanhada por perda 
sensitiva proeminente e sinais sistemicos. 

► Neuronopatias paraneoplasicas. Referem-se a um grupo de enfer- 
midades relacionadas com uma neoplasia, caracterizadas cli- 
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nicamente por neuropatia motora de evoIu<;ao subaguda, com 
fraqueza assimetriea de predominio nos membros inferiores. 
As principals describes, embora raras, relacionam-se com 
linfomas, como a doen^a de Hodgkin, que apresenta curso 
agressivo de predominio nos MMII, durante a fase de remis- 
sao ou irradia 9 ao. For outro lado, essa doen^a pode ter cur¬ 
so lentamente progressive, com remissao apds alguns meses, 
sendo demonstrada degeneragao das celulas do corno anterior 
da medula e alguns tratos sensitivos. O comprometimento do 
neuronio motor inferior tern sido relacionado com sindromes 
paraneoplasicas com presen^a de anticorpos anti-Hu asso- 
ciados a encefalomielite, assim como quadros tipicos de ELA 
apresentam-se associados ao carcinoma de pequenas celulas 
pulmonares (oat cell) e carcinoma de rim, 

Smdrome do neuronio motor inferior por trradia^ao. Trata-se de uma 
sindrome rara, de complica^ao tardia, de irradiaijao da me¬ 
dula espinal, principalmente na regiao para-aortica por tu- 
mores testiculares malignos ou linfoma. Aparece cerca de 
meses a anos apos a irradia^ao, com paraparesia flacida, ge- 
ralmente assimetriea, com arreflexia e fascicula^oes. Exame 
de ressonancia magnetica da coluna nao mostra altera^oes 
medulares. 

Deficiencia da hexosaminidase A e B. Deficiencia de beta-hexosami¬ 
nidase A e B, tambem chamada de doen^a de lay-Sachs e San- 
dhofF, e um grave disturbio degenerativo causado pelo acumu- 
lo, nos lisossomos dos neuronios, do gangliosideo GM 2 de- 
gradado por essa enzima. Apresenta 3 classifica^oes (infantil, 
juvenil e adulta), sendo variavel o inicio das altera^oes clinicas, 
assim como a gravidade, que depende da atividade residual 
de cada individuo para degrada^ao do gangliosideo, O quadro 
clinico varia entre membros de familias e inclui degenera^ao 
espinocerebelar, doen^a do neuronio motor e sindromes ce- 
rebelares puras. Psicose aparece em 30% dos casos. Ha rau- 
taijao em pelo menos 1 dos 3 genes recessivos, HexA, HexB 
e GM 2 , que codificam as unidades enzimaticas catalisadoras 
do gangliosideo GM2. Doentes adultos com deficiencia de 
hexosaminidase A (Hex A) podem ter manifesta^oes clinicas 
semelhantes a esclerose lateral amiotrofica (ELAJ, Muta^oes 
no hexosaminidase A (HexA) gene sao comuns na popula^ao 
judaica Asquenaze. 


► Neuropatias perifericas 

Amilton Antunes Barreim 

• Sistema nervoso periferico 

O sistema nervoso periferico (SNP) e constituido de todos 
os componentes nervosos que se localizam fora do sistema 
nervoso central, ou seja: os nervos cranianos, a exce^ao do 
segundo; os componentes simpatico e parassimpatico do sis¬ 
tema nervoso autonomo (SNA); as raizes nervosas; os nervos 
espinais; os nervos perifericos mistos, motores e sensitivos; 
as terminates nervosas ao nivel dos musculos e dos fusos 
musculares, das glandulas e dos vasos sanguineos e os recep- 
tores de estimulos perifericos, nas porgoes distais das fibras 
nervosas sensitivas (Figuras 178.55 e 178.56). 

Qualquer doenqa que comprometa algum componente 
do SNP recebe a denomina^ao de neuropatia periferica. A 
designaijao “neurite periferica” £ inadequada, uma vez que 
apenas alguns tipos de neuropatia periferica tern natureza 
inflamatdria. 
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Figura 178.55 Componentes somatico-sensitivos do sistema nervoso pe¬ 
riferico, deiimitados pela iinha tracejada. 


■ Resposta do nervo periferico as agressoes 

As lesoes do nervo periferico podem provocar degenera - 
9 ao walleriana e desmieliniza 9 ao segmentar. A chamada dege- 
nera 9 ao axonica e igual a degenera 9 ao walleriana, mas nao 
resulta de sec 9 ao estrutural da fibra nervosa e avan 9 a progres- 
sivamente, se o fator lesivo continua a agir, da por 9 ao distal da 
fibra nervosa em dire 9 ao a proximal. 

► Degenera^ao walleriana. Vinte e quatro horas apos a sec 9 ao do 
axonio, e possivel notar intensa rea 9 ao celular e prolifera 9 ao 
do polineuro, O segmento proximal prolifera em dire 9 ao ao 
distal e o distal em dire 9 ao ao proximal. No segundo e terceiro 
dias, no fragmento distal, a altera 9 ao da bainha de mielina e 
mais pronunciada, e altera 9 oes do axonio podem ser identifi- 
cadas. A bainha de mielina come 9 a a se segmentar formando 
ovoides que cont&m mielina e axbnio. Ao final do processo, 
todas as fibras no segmento distal degeneram e tanto a bai¬ 
nha mielina quanto o axonio desaparecem. Na medida em que 
ha desintegra 9 ao da mielina e do axonio, surgem macrofagos 
em grande quantidade que fagocitam os seus restos. Ao nivel 
dos axonios, observa-se acumulo das organelas, nos primeiros 
3 cm do segmento distal, e ha perda de neurotubulos e neuro- 
filamentos. Por volta do segundo dia p 6 s-sec 9 ao, observam-se 
altera 9 oes nos neuronios da coluna cinzenta anterior. O nu- 
cleo se torna excentrico, com nucleolo hipertrofico, ao mesmo 
tempo em que 0 corpo celular aumenta de volume e se torna 
esftrico. A substancia de Nissl se desfaz e se torna dispersa 
no modo de particulas finas, basofilas, como se pulverizada. 
O aparelho de Golgi pode tornar-se hipertrofiado e disperse 
na periferia do corpo celular. O conjunto dessas altera 9 oes e 
denominado cromatdlise central 

A regenera 9 ao se inicia horas apos a sec 9 ao axonica. Se o 
axonio chegar ao tubo de celulas de Schwann, crescera sem 
impedimentos, 4 velocidade de 2 a 3 mm/dia. No caso das 
fibras mielinicas, o crescimento axonico e o estimulo para a 
forma 9 ao da bainha de mielina, a medida que passa atraves 
dos referidos tubos. 

► Desmielinizato segmentar. Por desmielmizaqao segmentar enten- 
de-se a degenerapao da bainha de mielina de um espa 90 intemodal. 
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Figura 178.56 Sistema nervoso autonomo, Linhas verdes: vias adrenergicas (simpatico). Linhas vermelhas: vias colinergicas (parassimpatico). Linhas 
azuis: aferentes de grandes vasos. Os efetores e orgaos dos quais se originam fibras aferentes a esquerda da figura correspondem, de cima para baixo: ao 
globo ocular; as glandulas lacrimal, sublingual, submaxilar e parotida; ao coraqao;a traqueia; aoffgado e as vias biliares; ao bago;ao estomago e intestino 
delgado; a porqao proximal do colon, a bexiga e aos orgaos genitais. A direita: vasos e glandulas sudoriparas. 
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GlossArio 


Aiodlnia. Desencadeamento de sensagoes dolorosas aos estfmulos tateis (ao toque ou as roupas) ou termicos (frios ou quentes). No primeiro caso, alodinia e deno- 
minada ao toque ou tStil; no segundo, termica. 

Ataxia sensitiva. Essa ataxia depende da iesao de fibres nervosas grossas (mais de 7 mm de diametro) que conduzem impulsos das sensibilidades discrim inativas 
(vibratoria, cinetico-postural e discriminatoria entre 2 pontos). Diferencia-se da ataxia cerebelar peia nftida acentuagao quando o pacientefecha os olhos. 
Axonopatia (doenga do axonio). Refere-se, mais frequentemente, as atrofias axonicas distais que progridem centripetamente. Presumivelmente, sao secundarias 
a disturbios metaboitcos no m'vel do perrcarion e comprometimento do transporte axonico. £o que ocorre, por exemplo, na polineuropatia consequente ao uso da 
vincristina. 

Caibras musculares. Sao contreturas musculares prolongadas, involuntarias e dolorosas, circunscritas a urn musculo ou grupo muscular sinergico. 

Causalgia. Dor corttfnua com caracterfsticas de queimadura, que piora aos estfmulos tateis, mesmo leves. Acompanha-se de disturbios vasomotores do mesmo 
territdrio. £ consequente a sofrimentos parciais de nervos (principalmente do mediano e do ciatico). 

Disestesia. Disturbio da qualidade da percepgao sensitiva. Pode-se utilizar o termo para exprimir disturbios quantitativos (hipoestesia, hiperestesia], sendo mais 
frequentemente utilizado em referenda a sensibilidade tatil. 

Dissodagao sensitiva. Refere-se a redugao ou ausencia das manifestagoes de sensibilidade conduzidas por fibres finas (termica, dolorosa e tatil protopatica) com 
manutengao das que trafegam pelas grossas (cinetico-postural, vibratoria e discriminators entre 2 pontos). Esta e a dissodagao siringomielica; o contrario e a dis- 
sotiagao tabetica. 

Drsturbio(s) trdfico(s). Refere{m)-sea atrofia muscular ou a alteragoes que ocorrem em pele, unhas, tecido subcutaneo e pelos apos desnervagao. 

Fasciculagdes. Movimentos involuntarios de feixes defibras musculares visiveis sob a peie, perceptfveis ou nao. So deslocam o segmento se ocorrerem em musculos 
dos quirodactilos. Podem ocorrer apos fadiga. Ha pessoas com tendbncia a apresenta-las sem significar doenga. Indicam irritabilidade anormai do nervo motor e do 
corpo celular dos neuronics motores. 

Hiperalgesia. Resposta exagerada a urn estfmulo doloroso normal. Pode ser primaria - com aumento da sensibilidade a dor na area lesada do tecido - ou secunda¬ 
ria, com aumento da sensibilidade a dor no tecido normal. 

Hiperestesia. Aumento de intensidade da percepgao sensitiva. A denominagao e reservada, na pratica,a percepgao de estfmulos tateis. 

Mielinopatia (doenga da celula de Schwann). Caracterizada por desmielinizagao segmentar, ta) como pode ocorrer na sindrome deGuiilain-Barre (SGB). 
Mioquimias. Movimentos musculares involuntarios, mais ientos, mais grosseiros e mais duradouros que as fasciculagdes. Provocam ondulagao de grupos de fibres 
musculares, vistvel sob a pele, ocorrendo na sindrome de Guillain-8arre ou na esderose milltipia. Podem nao significar doenga. 

Mononeuropatia. Lesao(oes) focal (Is) limitada(s) a urn nervo periferico. 

Monorradiculopatia ou monorradkuloneuropatia. Comprometimento de uma raiz nervosa. 

Multineuropatia ou mononeuropatia multipla ou "mononeurite multiplex". Lesdes de multiplos nervos perrfericos. 0 somatorio das Iesoes pode resultar em 
comprometimentos quase simetricos, distais, em geral nos membros inferiores—as polineuropatias assimetricas. 

Neuronopatia. Refere-se a disturbios metaboitcos do pericarion que se refletem, de inicio, nas porgoes mais distais do axonio. Pode haver degeneragao retrograda, 
lenta, progressiva, culminandoou nao com a perda do corpo celular. A neuropatiasensitivo-motora hereditaria dotipo lletida como neuronopatia. 

Parestesias. Sensagdes de picadas, formigarnentos e outras, sem esttmuio desencadeante. 

Plexopatia. Comprometimento de urn dos plexos nervosos (em geral, do plexo braquial ou lombossacral). 

Polineuropatia. Sindrome que results em disturbios biiaterais, simetricos e de predommiD distal. Com o mesmo sentido, era utilizado o termo"poiineurite", errone- 
amente, pelo fato de, na maioria dos casos, nao haver componente inflamatorio como fator etioldgico. 

Polirradicuioneuropatia, Sindrome que pode resultarem disturbios biiaterais e simetricos, na qualse pode observar assimetria de pequena monta, com distribuigao 
radicular, ou correspondendo ao territdrio de urn nervo periferico. Acomete multiplas raizes. Exemplos: sindrome de Guillain-Barre, sindrome da cauda equina. 
Poiirradiculopatia. Significado semelhante ao anterior. Pode ser utilizado para enfatizar o process© iimitado as raizes nervosas sem participagao dos nervos peri- 
fericos, formados apos as jungoes das raizes nervosas. No sentido restrito dos termos, SGB seria uma polirradicuioneuropatia, e a sindrome de cauda equina, uma 
paiirradiculopatia. 

Pseudoatetose. Em neuropatias com comprometimento acentuado das fibres grossas (sensibilidade proprioceptiva), movimentos involuntarios semelhantes a ate- 
tose podem ser observados nas maose, event ualmente, nos pes. 

Pseudomiotonia e neuromiotonia. Apos contragao muscular voluntaria, o relaxamento muscular leva urn tempo para ocorrer, 0 termo foi cunhado levando em 
contaasemelhangadofenomenocoma miotonia.Etambem empregado para indicar o relaxamento muscular demorado que ocorre nomixedema. Por essa razao, 
neuromiotonia e a denominagao mais correta. 0 fenomeno ocorre associado a sindrome de Isaacs, da attvidade contfnua da unidade motora. 

Radiculopatia. Mono ou poiirradiculopatia. Ao usar o termo, e importante especificarse ha uma ou mais e designar as raizes comprometidas. 

Tremor. Movimentos ritmados, alternados entre musculos agonistas e antagonistas. Tremor poderia ser consequent de Iesao maciga de fibras proprioceptivas. 
Ocorre, por exemplo, na neuropatia sensitivo-motora do tipo I, na polineuropatia cronica inflamatoria desmielinizante (PCID), na fase de recuperagao da SGB ou na 
doenga de Charcot-Marie-Tooth. 


Cada um de tais espagos, nas fibras mielmicas, e constituido 
de uma celula de Schwann, que e tanto mais longa quanto 
maior for o diametro do axdnio. 

Nas neuropatias desmiellnizantes, o somatorio das desmie- 
linizagoes segmentares, nas fibras de grosso calibre, constitui 
a base anatomica a justificar o bloqueio da condugao nervosa 
e a redugao da velocidade de condugao nervosa, encontrados 
em tais neuropatias. Sendo a condugao nas fibras mielinicas 
sanatoria, a remielinizagao nas neuropatias desmielinizantes 
multifocais e difusas sempre e acompanhada de uma redugao 
residual da velocidade de condugao. Trata-se da consequencia 


do aumento do numero de espagos internodais que acompa- 
nha a remielinizagao. 

► Degenera gao axonica. A degeneragao axonica resulta de um dis¬ 
turbio metabolico que compromete o conjunto axonio-peri- 
carion. Os axonios de calibre e comprimento maiores necessi- 
tam de atividade metabolica superior para a sua manutengao. 
Por essa razao, as extremidades de tais axonios sofrem, em pri¬ 
meiro lugar, a consequencia de tais processos. A degeneragao 
se faz, entao, a partir das porgoes distais, centripetamente em 
diregao as proximidades. Se o disturbio metabolico e suficiente- 
mente intenso, pode culminar com a degeneragao do pericarion. 
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Tais neuropatias sao denominadas, em ingles, dying back neu¬ 
ropathies. 

Do ponto de vista anat&mico, as alterapoes observadas sao 
semelhantes as da degenerapao walleriana. Ocorrem, de ini¬ 
tio, nas porpoes mais distais das fibras nervosas, progredindo 
em direpao proximal. A desmielinizapao nesse caso, portanto, 
e de carater secundario. A degenerapao da bainha de mielina 
e consequencia da degenerapao axonica. O processo, todavia, 
progride lentamente. 

A velotidade da condupao nervosa, na depend£ncia da 
fase ou da velotidade do processo, pode ser normal, sofrer 
discreta redupao ou desaparecer na fase tardia. As latencias 
distais podem estar discretamente prolongadas ou normais 
antes da fase tardia. A detecpao de sinais eletrofisiologicos de 
desnervapao pode ser obtida nos musculos partiicos ou pie- 
gicos. Em nervos distalmente situados, evidentia-se redupao 
da amplitude do potential de apao. Tais achados distinguem, 
do ponto de vista eletrofisiologico, as neuropatias axonicas das 
desmielinizantes. 

- Manifesta^oes dinicas 

As neuropatias perifericas podem ter initio abrupto com 
comprometimento de intensidade maxima, £ o que ocorre nas 
neuropatias de origem isquemica, na poliarterite nodosa, na 
artrite reumatoide, na paralisia do III nervo craniano no dia¬ 
betes, nas compressoes nervosas subitas por hemorragia no 
interior ou em tomo dos nervos perifericos, por traumatismo 
ou secundarias a angiite, e, ainda, nas compressoes secunda- 
rias a herniapao de disco intervertebral. Compressoes externas 
ou efeito de agentes fisicos atuando diretamente sobre o nervo, 
tais como inj echoes acidentais nos troncos nervosos, queima- 
duras e feridas penetrantes, causam tambem sinais e sintomas 
com initio subito e intensidade maxima. 

A evolupao clinica nas neuropatias pode ser variavel. O 
resultado de uma sec?ao nervosa secundaria a ferida pene- 
trante pode ser a perda imediata e permanente da funpao, 
caso nao se proceda 4 sutura do nervo. Observa-se mode- 
rada a acentuada melhora, com persistencia de alguns sinais 
e sintomas, em compressoes nervosas em que haja persis¬ 
tencia do fator compressivo, mas redupao do processo infla- 
matorio associado. Apos cirurgia descompressiva (hernia de 
disco lombar), ocorre redupao rapida de sinais e sintomas, 
cessada a compressao. O inicio, com sinais e sintomas inten- 
sos, mas que se acentuam em poucos dias ate atingirem um 
plato, seguindo-se redupao progressiva de intensidade, ocorre 
na sindrome de Guillain-Barre. Em certos casos de doenpas 
metabolicas, a neuropatia pode manifestar-se abruptamente, 
em consequencia da apao de medicamentos. £ o caso das cri¬ 
ses de porfiria aguda intermitente desencadeadas por medi¬ 
camentos (p. ex., fenobarbital). As polineuropatias diabetica 
e uremica podem manifestar-se abruptamente apos inicio do 
uso de insulina ou ap6s hemodiilise, respectivamente. 

Evolupao subaguda (semanas ou meses) ocorre associada 
a persistencia de anormalidades metabolicas, manutenpao de 
exposipao a agentes tdxicos, persistencia de desnutripao, como 
manifestapao paraneoplasica ou na polineuropatia desmielini- 
zante inflamatoria cronica. Progressao da neuropatia, mesmo 
apds perda de contato com a substantia, pode ocorrer em 
algumas neuropatias causadas por agentes toxicos. 

Evolupao cronica - com inicio insidioso e progressao lenta 
ao longo de anos - pode ser observada nas neuropatias here- 
ditarias. 


Localizatfo das manifesta$des dinicas nas 
neuropatias perifericas 

► Polineuropatias. Um quadro tipico de polineuropatia se inicia 
com sintomas localizados nas plantas dos pes, constituidos 
de sensapoes de picadas, formigamentos e queimapao que se 
acentuam progressivamente. Nessa etapa da evolupao, o exa- 
me neurologico nao evidencia disturbios sensitivos ou moto- 
res. Com a progressao, aparecem alterapoes da sensibilidade 
que acometem os pododactilos e progridem centripeta e sime- 
tricamente, como se o paciente estivesse calpando botas com 
cano cada vez mais longo. Tal comprometimento pode ser 
demonstravel, de inicio, para deficits de sensibilidade vibra- 
tdria. Em tais casos, os deficits da sensibilidade termica e da 
algesica podem somar-se aqueles posteriormente. 0 paciente 
pode referir pe amortecido e pisar diferente. Quando o exa- 
me constata hipoestesia nos pododactilos, ja se pode observar 
hiporreflexia aquileia bilateral e simetrica, que progride para 
arreflexia. Ao mesmo tempo, a avaliapao da forpa muscular 
do halux pode evidenciar deficit para a dorsiflexao. Segue-se 
dificuldade para dorsiflexao de ambos os pes e subsequente 
marcha com pes caidos. Em seguida, desaparecem os reflexos 
patelares, e a defkitiicia da forpa muscular alcanpa as pernas e 
as coxas. Quando o deficit sensitivo chega as pernas, o pacien¬ 
te passa a referir sintomas na extremidade distal dos quiro- 
dactilos que evoluem de maneira semelhante a dos membros 
inferiores, agora com o formato de luva, bilateral e simetrica- 
mente. Se o deficit da sensibilidade profunda for acentuado, 
pode haver ataxia apendicular nos 4 membros. Em menor ffe- 
quencia, o deficit de sensibilidade pode acometer o tronco, a 
cabepa e as regioes anal e perianal. Inicia-se na linha media do 
abdome e do torax adjacente, e progride lateralmente, com- 
prometendo a porpao ventral do tronco, em formato de uma 
grande gota, com a sua porpao mais larga no abdome e a mais 
estreita na porpao baixa do tdrax. Trata-se da perda de sensibi¬ 
lidade “em courapa”. Esse tipo de perda sensitiva pode simular 
a que ocorre nas lesoes medulares toracicas altas ou cervicais 
baixas (Figura 178.57). Nestas, o nivel sensitivo compromete 
todo o tronco; naquelas, parte das porpoes ventrais do torax e 
abdome. As alterapoes sensitivas no tronco comepam a ocor¬ 
rer quando a hipoestesia alcanpa o terpo medio da coxa e o 



Figura 178.57 Comprometimento axial nas polineuropatias avan^adas. 
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superior do antebra^o. Tetraplegia flacida, com atrofia e pa- 
narreflexia, e observada nesse estagio. Com o agravamento da 
polineuropatia, pode ocorrer insuficiencia respiratoria, alem 
de ausencia de controle de esfincteres. 

O comprometimento do sistema nervoso autonomo acom- 
panha o dos componentes somatico e sensitivo, havendo redu- 
gao da sudorese superponivel k da sensibilidade. Esse tipo de 
evolu<~ao e caracteristica das polineuropatias axonicas. 

Ha polineuropatias que nao cursam de acordo com a 
sequencia descrita. Predominio de acometimento motor pro¬ 
ximal pode ocorrer na SGB, na porfiria aguda intermitente e 
na PCID. Nas polineuropatias desmielinizantes, pode haver 
perda de sensibilidade axial signifi.cativa, sem que o compro¬ 
metimento dos membros seja tao extenso (Figura 178,58), ao 
contrario da distribui^ao centripeta e comprimento depen- 
dente das axonicas. Perda de sensibilidade de distribuigao pro¬ 
ximal pode ocorrer na porfiria aguda intermitente e na analfa- 
lipoproteinemia. Alt erases da sensibilidade podem iniciar-se 
nos membros superiores na deficiencia de vitamina B12 e na 
neuropatia amiloide do tipo Rukavina. Em neuropatias multi- 
focais confluentes, que na sua progressao podem desencadear 
uma polineuropatia assimetrica, podem existir locais prefe¬ 
rences para a locallza<;ao do processo. Na hanseniase, ha for¬ 
tes evid&ncias de que os bacilos preferem tecidos mais ffios. 
Dai uma preferencia por nervos superficial e distais. 

A chamada polineurite cranial pode significar um tipo cli- 
nico de apresenta^ao da SGB. 

Em certas polineuropatias, e possivel que haja preferencia 
por determinadas populates de fibras nervosas, denominada 
seletividade funcional. Na maioria, contudo, ha lesao de fibras 
grossas (com mais de 7 mm de diametro) e finas (com diame- 
tro menor que 7 mm), sensitivas, motoras e autonomicas. O 
comprometimento das fibras autonomicas, embora predomi- 
nante em algumas neuropatias, habitualmente esta associado 
ao das fibras mielinicas finas em neuropatias com predominio 
de comprometimento dessetipo de fibras (Quadro 178.17). 

► Mononeuropatias. O comprometimento de uma raiz nervosa e 
uma mononeuropatia no sentido amplo. Tal comprometimen¬ 
to pode ser sensitivo, motor ou sensitivo-motor, na dependem- 



Figura 178.58 Comprimento axial da sensibilidade nas neuropatias des- 
mielizantes. 


Seletividade do comprometimento de determinadas 
populates de fibras nervosas nas neuropatias perifericas. 

Neuropatias mistas (sensitivo-motoras} predominio de 
comprometimento motor 

* Sindromede Guillain-Barre (SGB) 

* Pol irradiculoneuropatia inflamatoria cronica desmielinizante (PCID) 

* Porfiria 

* Intoxicant) por chumbo 

* Difteria 

* Neuropatia sensitivo-motora hereditaria dos tipos I e II 
Predominio de comprometimento sensitivo 

* Hanseniase 

* Diabetes melito 

* Amiloidose 

* Deficiencia de vitamina B 12 

* Neuropatia sensorial hereditaria 

* Ataxia de Friedreich 

* Neuropatias perifericas paraneopiasicas 

Predominio de comprometimento no sistema nervoso autonomo 

* Amiloidose 

* Diabetes melito 

- Smdrome de Riiey-Day (associada a ausencia congenita da sensibilidade a dor) 


cia de a lesao envolver exclusivamente a raiz motora ou sen¬ 
sitive ou ambas. Em tais casos, pode haver comprometimento 
parcial de musculos supridos pela raiz lesada, que, na maioria 
das vezes, & subclinico e detectavel pela eletroneuromiografia 
(ENMG ou EMG). O quadro clinico predomina nos musculos 
para os quais a raiz emite mais fibras nervosas. 

Ao longo do seu percurso, os nervos perifericos emitem 
ramos motores e fibras autonomicas. Por essa razao, as mono¬ 
neuropatias podem apresentar sinais e sintomas diferentes de 
acordo com o local da lesao ao longo do referido percurso. 
Sfndrome radicular 15. Ocorre, por exemplo, associada a hernia de 
disco entre as vertebras L4 e L5. Na lombociatalgia L5, a dor se 
irradia posterolateralmente na regiao glutea e na regiao lateral 
da coxa e anterolateral da perna e dorso do pe ate o halux. O 
sinal de Las^gue pode estar presente. Pode haver parestesias 
no halux e deficit na dorsiflexao do halux e/ou do pe (Figu¬ 
ra 178.59) (ver Capitulo 168, Doen$as da Coluna Vertebral). 
Sfndrome radicular SI. Ocorre, por exemplo, associada a hernia de 
disco entre as vertebras L5 e SI. Na lombociatalgia SI, a dor 
se irradia atrav£s da face posterior da regiao glutea, da coxa e 
da perna e pela borda lateral do pe. O sinal de Lasegue pode 
estar presente, assim como parestesias na borda lateral do p£, 
hiporreflexia ou ausencia do reflexo aqufleo e dificuldade para 
caminhar na ponta do pe do lado da dor (Figura 178.60) (ver 
Capitulo 168, Doen$as da Coluna Vertebral ). 

Sfndrome radicular C6. Comprometimento da raiz entre as verte¬ 
bras C5 e C6, caracterizado por dor na face lateral do pesco^o, 
borda medial da omoplata, face lateral do bra^o e dorso do 
antebra^o, parestesias no polegar e indicador, diminui^ao do 
reflexo bicipital e deficit de fonja muscular no biceps (Figu¬ 
ra 178.61) (ver Capitulo 168, Doen$as da Coluna Vertebral). 
Sfndrome radicular C7. Compressao da raiz entre as vertebras C6 
e C7, na qual a dor e posteromedial, paralelamente ao trajeto 
da dor na sindrome radicular C6. Pode haver parestesias no 


Quadro 178.17 
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Figura 178.59 Trajeto da dor ciaticaconsequente a compressao da raiz L5. 

indicador e medio, deficit de for^a muscular no triceps e abo- 
ligao do reflexo tricipital (ver Capitulo 168, Doenfas da Coluna 
Vertebral). 

Paralisia facial periferica. Caracteriza-se pela paralisia dos movi- 
mentos dependentes do nervo facial do lado da lesao. O pa- 
ciente nao enruga a testa, nao fecha o olho (lagoftalmia) e nao 
pisca do lado lesado; a boca desvia-se para o lado sao, princi- 
palmente ao se mostrarem os dentes; nao assobia e o platisma 
nao se contrai. Quando tenta fechar os olhos, o globo ocular 
gira para cima, deixando a esclerdtica exposta: e o chamado 
sinal de Bell. Disturbio sensitivo estd limitado a hipo ou anes- 
tesia parciais no conduto auditivo externo ou na regiao da ore- 
Iha a ele adjacente. O paciente pode relatar parestesias na he- 
miface paralisada. Pode haver hiperacusia para sons agudos, 
lacrimejamento e hipogeusia, conforme a localiza^ao da lesao, 


se antes ou depois da emergencia dos ramos para o musculo 
do estribo, para a glindula lacrimal e a da corda do timpano. 
Dor retroauricular pode preceder o aparecimento da parali¬ 
sia. Paralisia facial periferica ocorre por comprometimento do 
tronco do nervo facial apos sua emergencia no ingulo ponto- 
cerebelar. O nervo 6 mais frequentemente lesado no interior 
do seu canal no rochedo. 

O nucleo do nervo facial recebe libras corticonucleares 
(piramidais) responsaveis pelos impulsos da motricidade 
voluntaria. Ha somatotopia nesse nucleo com conjuntos de 
neuronios responsaveis pela inerva^ao dos musculos de cada 
um dos 3 and ares da face. Os neuronios responsaveis pelos 
movimentos do andar superior (regiao frontal) recebem fibras 
do cortex motor de ambos os hemisferios cerebrais, enquanto 
os responsaveis pelos movimentos dos andares medios e infe- 
riores recebem, predominante e quase exclusivamente, fibras 
do cbrtex motor do hemisferio contralateral. Em decorrencia 
disso, uma lesao da via piramidal provoca diminui^ao dos 
movimentos dos andares medio e inferior contralaterais da 
face. O paciente fica com a boca desviada contralateralmente 
a lesao, com preservaijao dos movimentos da regiao frontal e 
capacidade para fechar os olhos. £ a chamada paralisia facial 
central. 

Mononeuropatia do nervo radial. A paralisia manifesta-se por perda 
da forija dos extensores do carpo e dos dedos da mao, com 
impossibilidade de extensao da mao e dos dedos. A atitude do 
membro superior na prova dos bravos estendidos e bastante 
caracteristica: mao calda, “em cabe^a de cisne”. O deficit sensi¬ 
tivo, se houver, e restrito a pequena area na regiao do primeiro 
interosseo dorsal (Figura 178.62). 

Mononeuropatia do nervo ulnar. O quadro clinico nas lesoes nao 
agudas inclui, inicialmente, dificuldade em manter o quinto 
quirodactilo aduzido e uni do aos outros dedos, com pareste¬ 
sias em sua polpa. A seguir, e posslvel notar: deficit da aduifao 
e abduqio de todos os dedos; perda da sensibilidade da borda 
cubital da mao e nos 2 ultimos dedos, os quais se mantem em 
semiflexao (garra cubital); finalmente, atrofia dos interosseos 
e da eminencia hipotenar (Figura 178.63). Quando a lesao 
ocorre nos limites entre a mao e o antebra^o, na sua passagem 



Figura 178.60 Area de irradiate da dor decorrente de compressao da Figura 178.61 Area de irradiaqao da dor decorrente de compressao da 
raiz SI. raizC6. 
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pelo tunel cubital, a hipoestesia nao avanga para area extensa 
do dorso da mao (Figura 178.63). Se a lesao completa ocorre 
no cotovelo ou nos ter$os medio e proximal do antebra^o, a 
area de perda de sensibilidade no dorso da mao 6 maior, uma 
vez que os fascicules do ramo cutaneo dorsal do nervo ficam 
comprometidos (Figura 178.64). 

Paralisia do nervo mediano. Quando a lesao do nervo ocorre no 
tunel do carpo (proxima ao limite entre a mao e o antebra- 
fo), ha diminui<;ao da for^a para o movimento de pin^a do 
polegar, atrofta da eminencia tenar e anestesia palmar e dos 
3 primeiros dedos (Figura 178.65). Quando o nervo e lesado 
em sua por$ao proximal no antebra^o, e antes da origem do 
seu ramo, denominado nervo interosseo anterior, pode haver 
fraqueza para a flexao das falanges distais do primeiro, segun- 
do e terceiro quirodactilos e para a prona^ao do antebra^o, 
que se soma aos sinais observados na lesao ao nivel do tunel 
do carpo. 

Paralisia fibular comiim. Na paralisia completa do nervo fibular, 
pode ocorrer perda de sensibilidade na area ilustrada pela Fi¬ 
gura 178.66 associada a deficit para a eversao e dorsiflexao do 
pe e dos artelhos. 



Figura 178.62 Paralisia do nervo radial. Queda da mao contra a gravidade. 
A area tracejada corresponde a de anestesia; a pontilhada, a de hipoestesia. 



Figura 178.63 Aitera^des da sensibilidade decorrentes da lesao do ner¬ 
vo ulnar. A area tracejada corresponde a de anestesia; a pontilhada, a de 
hipoestesia. 



Figura 178.64 Lesao do ramo cutaneo dorsal do nervo ulnar: area mais 
ampliada de perda da sensibilidade no dorso da mao. A cabe^a da seta 
indica o nivel da lesao do nervo. 



Figura 178.65 Altera0es da sensibilidade, decorrentes da lesao do nervo 
mediano. A area tracejada corresponde a de anestesia; a pontilhada, a de 
hipoestesia. 



Figura 178.66 Alteragoes da sensibilidade decorrentes da lesao do nervo 
fibular comum. A area tracejada corresponde a de anestesia; a pontilhada, 
a de hipoestesia. 
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► Multineuropatias. Multirradiculopatias e plexopatias sao multi¬ 
neuropatias no sentido amplo. A distribui^ao do comprome- 
timento, eventualmente associada a determinados sintomas, 
pode, por si so, ser diagnostica ou quase diagnostica de algu- 
mas multineuropatias. 

Multirradiculoneuropatias. Podem ser exemplificadas pela sindro- 
me da cauda equina. As raizes dentro do canal raquidiano sao 
comprometidas por diferentes fatores etioldgicos (neoplasias, 
por exemplo). Ocorre lombociatalgia bilateral assimetrica, de¬ 
ficit motor assimetrico nos membros inferiores, anestesia no 
perineo (anestesia em sela), reten^ao urinaria e fecal e aboli- 
9&0 dos reflexos aquileos. 

Plexopatias. Na amiotrofia diabetica, ha nitida preferencia pelo 
territorio inervado pelo plexo lombossacral. Na amiotrofia neu- 
ralgica (sindrome de Parsonage e Turner), ha evidente prefe¬ 
rencia pelos musculos do ombro e do bra^o. Em contraposi^ao, 
na chamada “sindrome do desfiladeiro tordcico”, o comprome- 
timento predomina nos musculos e territorios inervados por 
nervos oriundos do plexo braquial baixo (C7, C 8 e Tl). 
Multineuropatias de nervos cranianos. Na sarcoidose, ha preferencia 
de comprometimento de nervos cranianos. 

■ Diagnostico 

O diagnostic© das neuropatias implica uma serie de passos. 
£ recomendavel que tais passos sejam sequenciais, embora 
circunstancias e caracteristicas de determinados casos nem 
sempre o possibilitem. fais passos estao especificados a seguir: 

* Anamnese: antecedentes familiares e pessoais (diabetes, 
porfiria, alcoolismo, exposi^ao a tbxicos, profissao, uso de 
medicamentos e questoes relativas aos sintomas deftnidos 
no Boxe Glossario , descrito anteriormente, nas manifesta- 
^oes clinicas e na distribui<~ao do comprometimento) 

■ Exame fisico: exame da pele, dos faneros, do trofismo e dos 
diferentes sistemas, precedido pela medida dos sinais vitais 

■ Exame neuroldgico, destacando-se a avalia^ao da for^a 
muscular pelas manobras de contrarresistencia e deficita- 
rias. Estas devem induir os seguintes movimentos: flexao e 
extensao dos artelhos e dos pes; inversao e eversao; flexao 
e extensao da perna e da coxa; abdu^ao, adu^ao e rotates 
interna e externa da coxa; adutpao e abduepao de quirodac- 
tilos e flexao e extensao de suas falanges; prona^ao, supi- 
na^ao do antebra^o; flexao e extensao do punho, do ante- 
bra^o e do bra?o; flexao, extensao, adu^ao e rota<;ao interna 
e externa do bra^o e flexao, extensao e rotates do pesco^o. 
Destaque deve ser dado k inspe^ao e palpa^ao de nervos 
perifericos, em particular do ulnar no cotovelo e do fibu- 
lar junto a cabetja da fibula. Usar mapas de sensibilidade e 
tabelas de fun^oes motoras para ilustrapao das altera^oes 
encontradas. Apos essa etapa, o exame neurologico devera 
ser dirigido e particularizado de acordo com os achados; 
por exemplo: evidencia de comprometimento do nervo 
mediano exige o estudo da for^a de cada musculo por ele 
inervado e a reavalia<;ao da sensibilidade em seu territorio 
especifico. A avalia^ao neurologica nas neuropatias tern a 
finalidade nao s 6 de determinar se ha ou nao neuropatia, 
mas tambem determinar o local da lesao ou lesoes. Nao 
basta saber qual(is) nervo(s) esta(ao) afetado(s), e tambem 
necessario determinar o local exato da lesao ou lesoes ao 
longo de tais nervos 

■ Eletroneuromiografia (ENMG ou EMG): mesmo havendo 
o diagnostico clinico de neuropatia periferica, a ENMG 
deve ser realizada porque pode identificar outros nervos 


comprometidos subclinicamente, e o diagnostico clinico 
de mononeuropatia passa a ser o clinico-eletrofisiologico 
de uma multineuropatia. Aldm disso, uma polineuropatia 
pode ser clinicamente simetrica e a ENMG determinar 
que se trata de polineuropatia assimetrica. As informa^des 
oferecidas pela ENMG, que viabilizam diagndsticos topo- 
graficos mais corretos, sao importantes para o diagnostico 
etiologico. A ENMG e capaz de definir, com a precisao que 
nao se obtem pelo exame neurologico, se a neuropatia tern 
carater axonico ou desmielinizante. Tal defini^ao, embora 
funcional, corresponde a diagnostico em nivel microsco- 
pico. Alem disso, o exame possibilita que se defina se a 
lesao e radicular ou multirradicular, pos-ganglionar (em 
referenda aos ganglios das raizes dorsais), plexual, de 
nervo misto e, eventualmente, por meio de procedimentos 
especiais, se esta localizada nas terminates axonicas. Pode 
definir, tambem, o local especifico de localiza^ao da lesao 
ao longo do nervo 

■ Exame do liquido cefalorraquidiano pode ser necessario 

■ Exames laboratoriais: hemograma, velocidade de hemos- 
sedimenta^ao, glicemia (curva glicemica em alguns casos), 
exame de urina simples, dosagens de ureia e creatinina 

• Investigaq:ao mais especifica para determinadas etiologias, 
como a dosagem de vitamina B 12 , seus metabolitos ou o teste 
de Schilling. Investigaqao para detec^ao de doen^as sistemi- 
cas as quais podem associar-se neuropatias perifericas 

■ Estudo molecular: testes moleculares podem ser feitos, 
apos extra 9 ao e amplifica^ao do DNA de linfocitos circu- 
1 antes, para a verifica^ao de deletes, duplicates, expan- 
soes, muta^oes pontuais, fra^oes antigenicas ou sequencias 
bacilares (na hanseniase, particularmente). Significative 
contingente de neuropatias hereditdrias pode ser diagnos- 
ticado por testes moleculares, limitando a indica 9 ao de 
biopsia de nervo 

■ Biopsia de nervo periferico: o preferido e o nervo sural (2 cm 
acima do maleolo extemo). Alem da analise convencional 
ao microscopio de luz, que deve induir avalia 9 ao de cortes 
semifinos, pode ser necessario o uso de outras tecnicas: men- 
sura 9 ao da densidade das fibras mielinicas, constru 9 ao de 
histogramas de diametro de fibras e do indice G (este resulta 
da comparaqao do diametro da fibra com o do axbnio, para 
determinar se uma neuropatia e axonica ou desmielinizante); 
imuno-histoquimica e disso cia 9 ao de fibras. Pode-se extrair 
DNA do nervo periferico biopsiado para realiza 9 ao das ava- 
lia 9 oes discriminadas no item 8 . Em alguns casos, e necessa- 
ria a microscopia eletronica. A biopsia de nervo e mais utili- 
zada para diagnostico de multineuropatias, particularmente 
no nosso meio para o diagnostico da hanseniase. 

► Mononeuropatias. Nas mononeuropatias, a ENMG confirma 0 
diagnostico e pode definir, com precisao maior que 0 exame 
neurologico, a localiza 9 ao da lesao e caracteriza-la como axo¬ 
nica ou desmielinizante. Por exemplo: a compressao do nervo 
fibular contra o seu leito, adjacente h cabe 9 a da fibula, durante 
uma cirurgia em posi 9 ao ginecologica, pode conduzir a para- 
lisia da dorsiflexao do pe com perda de sensibilidade na area 
ilustrada na Figura 178.66. Se a ENMG indicar que o com¬ 
prometimento e desmielinizante, a conduta sera expectante, 
associada a fisioterapia passiva e ativa, prevend o-se recupe- 
ra 9 ao paralelamente ao processo de remielinizaqao. Se houver 
uma sec 9 ao traumatica no mesmo nivel, a ENMG evidenciara 
bloqueio de condu 9 ao entre os segmentos proximal e distal & 
sec 9 ao e neuropatia axonica no segmento distal. A conduta 
sera cirurgica. 
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► Multineuropatias. A definigao do diagndstico etioldgico das 
multineuropatias axonicas depende frequentemente da biop- 
sia de nervo ou da biopsia de nervo e musculo. Com maior fre¬ 
quence, biopsiam-se o nervo fibular superficial e o musculo 
subjacente, uma vez comprovado o comprometimento do ner¬ 
vo clinica ou eletrofisiologicamente. 

► Polineuropatias. A extensa gama de fatores etiologicos nao pos- 
sibilita o detalhamento das polineuropatias. 

Os algoritmos constituem simplifica^ao para fins didaticos, 
e os diferentes passos nao podem ser tornados como caminho 
absoluto para o diagnostico das neuropatias perifericas (NP). 
Situates especificas podem obrigar o medico a seguir outros 
caminhos. 

■ Nosologia e diagnostico etiologico 
das neuropatias perifericas 

A etiologia das neuropatias perifericas esta demonstrada 
no Quadro 178.18. 

Neuropatias perifericas associadas a 
agentes fisicos e isquemia 

Os troncos dos nervos perifericos podem ser comprimi- 
dos em locais anatomicos mais estreitos e rigidos de maneira 
isolada. Lesoes de tais troncos por traumatism os e neoplasias 
podem ocorrer. Tais compressoes costumam ser cronicas, com 
flutua^oes de intensidade, e o desencadeamento da lesao nao 
se deve exclusivamente a elas, mas tambem a outros fatores, 
tais como o estiramento e a angula^ao do nervo na passagem 
pelos referidos locais anatomicos, e a possiveis alteragoes 
estruturais das paredes dos vasos que suprem os nervos. O 
somatorio do fator mecanico, com isquemia e estiramento do 
nervo, seria, em ultima analise, responsavel por suas altera- 
96 es estruturais nos encarceramentos cronicos. Em tais encar- 
ceramentos, pode predominar a desmieliniza^ao e, de acordo 
com a gravidade, pode haver lesao axonica com degeneraqao 
walleriana e perda de fibras. 

As lesoes localizadas no nervo periferico de origem meca- 
nica podem ser denominadas neurapraxia caso ocorram de 
maneira aguda e transitoria, sem que haja lesao estrutural do 
nervo periferico. Tais lesoes provocam um bloqueio de con- 
du^ao nervosa a ENMG, com preserva^ao da velocidade de 
condu^ao distalmente a localiza^ao da lesao. Nao ha desner- 
va^ao, e a recupera^ao do bloqueio, paralelizando a recup e- 
ra^ao clinica, ocorre em dias ou semanas. Axonotmese sig- 
nifica interrupqao de axonios com preserva^ao da estrutura 
do nervo. Ocorre degenera^ao walleriana e ha desnerva^ao. 
Cessado o fator lesivo, os axonios voltam a crescer, havendo 
reinervaqao progressiva das estruturas que dependem 
deles, Inicia-se pelas mais prdximas a localiza^ao da lesao. 
Neurotmese significa interrup<;ao dos axdnios com sec^ao 
completa do nervo ou desestrutura<;ao do tecido conjuntivo 
do nervo no local da lesao. Em tal caso, a recupera^ao pode 
nao ocorrer ou 6 parcial, porque os axonios crescem caotica- 
mente, muitos deles nao alcan$ando o coto distal. Exemplo 
tipico de neurapraxia e a “perna que dorme” quando o indi- 
\dduo fica muito tempo com as pernas cruzadas em determi- 
nadas posiqoes. Em tais casos, provavelmente ocorre isque¬ 
mia, que se associa a perda de sensibilidade e sensa^ao de 
formigamento. Quando a perna e descruzada - a compressao 
e desfeita - podem ocorrer intensas e desagrad&veis pareste- 
sias, consideradas p 6 s-isquemicas. Lesoes mecanicas agudas 
do nervo poderiam tambem desencadear edema periaxonico 


Quadro 178.18 


Etiologia das neuropatias perifericas. 


Causadas por agentes fisicos e isquemia 

* Compressivas e por encarceramento 

* Por estiramento 

* Isquemicas 

* Resultantes de feridas penetrantes 

► Associadas a fraturas 

* Associadas a injegoes 

* Secundarias a vibrates 

* Por resfriamento 

► Induzidas por irradiate 

* Por choque eletrico 


Determmdas genetkamente 

• Doen^a de Cha rcot- M a rie-Tooth 

• Neuropatias hereditarias focais recorrentes 

• Neuropatias sensitivo-autonomicas hereditarias 

• Doer^a de Refsum 

• Neuropatias porftnnicas 

• Doen^a de Fabry 

• Nas deficiencias de lipoproteinas 

• Outras neuropatias hereditarias 
Associadas a doen^as sistemicos 

• Alcoolico-carenciais 

• Diabetica e hipoglicemica 

• Nos comprometimentos da funqio da tireoide, hipofise, rins, ffgado, respiratori a 
crania e da doenga crftica 

• Nas neuropatias associadas as gamopatias monodonais e na sindrome de POEMS* 

• Amiioidose 

Infecciosaseinfhmatorm e associadas 

• Doenqas virais, principaimente herpes 

• Hansenfase 

• Difterica 

• Doen<;a de Lyme 

• Parasitica 

• Sarcoidotica 

• Vasculftia 

Imunoiogkamente determmdas 

• Sindrome de Guiliain Barre 

• Polirradiculoneuropatia inflamatoria cronica desmielinizante 

• Neuropatia sensitivo-motora multifoal 

• Neuropatia motora multifocal 

• Poliganglionopatias sensitivas inflamatorias nao paraneoplasicas 
Heuropatias associadas a agentes tdxicos exagenos 

• Resultantesde agentes industrials 

• Causadas por metais 

• Provocadas por medicamentos 

Associadas a neoplasias sistemicos 

• Paraneoplasicas 

• Resultantes de linfomas, leucemias e policitemia vera 
Turn ores dos nervos perifericas 

* POEMS=pa fmeuropatia, organomegaEia, endooinojiatia, gamopatia m ortocl on &\ f altera tpes cutaneas. 


e miellnico, e, em tais casos, a recupera^ao ocorre em horas. 
Na paralisia do sabado a noite, na qual a compressao do 
nervo se faz durante muitas horas, ocorre desmiellniza^ao, 
provavelmente pelo efeito mecanico direto da compressao, 
e a recupera^ao pode demorar entre 7 e 17 semanas, tempo 
necessario para que ocorra remieliniza^ao. 
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No Quadro 178.18, estao especificados varios tipos de 
lesoes que podem ser causadas por agentes fisicos e isque- 
mia. As patogenias e fisiopatologias dessas lesoes sao comple- 
xas e com especificidades para cada tipo de lesao. A tarefa de 
determinar se o tratamento deve ser clinico ou cirurgico 6 da 
alqada do neurologista, coadjuvado pelo eletromiografista, e 
do cirurgiao especializado no tratamento de lesoes do nervo 
periferico. 

► Neuropatias compressivas e por encarceramento. Os nervos sao mais 
suscetiveis a compressao quando ha uma neuropatia compro- 
metendo o sistema nervoso periferico difusamente. Os nervos 
de pacientes diabeticos, por exemplo, sao mais suscetiveis a 
compressao, quando comparados com os de nao diabeticos. 
Em determinados locais anatomicos, rigidos e estreitos, o 
nervo 6 mais suscetivel a lesoes. Trata-se de neuropatias por 
encarceramento. Tais neuropatias podem ser agravadas pela 
concomitancia de doen^as sistemicas, tais como diabetes, hi- 
potireoidismo, acromegalia, hanseniase ou por gravidez. 

Os sinais e sintomas das lesoes nervosas focais, a seguir 
referidas, foram descritos no item Mononeuropatias. 

Causas de radiculopatias. As sindromes radiculares isoladas tern 
como causa mais frequente a hernia de disco. A raiz nervosa 
costuma ser comprimida pelo nucleo pulposo de um disco in¬ 
tervertebral herniado. Estreitamento do forame de conjuga^ao 
e neoplasias podem tambem comprometer a raiz nervosa. 

A ENMG e fundamental para determinar a raiz lesada. A 
intensidade dessa lesao e o seu agravamento podem ser deter¬ 
minados por meio de exames subsequentes. 

A radiografia simples da coluna e indispensavel, mas e 
importante salientar que uma radiografia normal nao afasta 
a possibilidade de hernia de disco. A tomografia computado- 
rizada da coluna vertebral mostra o disco herniado. A resso- 
nancia magnetica i o exame escolhido pelo fato de possibilitar 
a visualizaqao das raizes, da medula e do disco intervertebral. 
Causasde plexopatias. As plexopatias quase sempre sao traumati- 
cas ou por encarceramento. O plexo braquial e o mais exposto 
a traumatismos - abertos ou fechados os quais determinam 
lesoes diretas ou por distensao, 

Uma conditio frequente e a distensao do plexo braquial 
nos partos com apresentaqao de ombro. Nesses casos, ha lesao 
do tronco superior que causa paralisia do ombro at£ musculos 
proximais do membro superior. As lesoes do plexo braquial 
sao de dificil recupera^ao pelo fato de que quase sempre ha 
distensao e, eventualmente, avulsao de raizes. 

As raizes C8 a T1 podem ser encarceradas nas proximidades 
da sua origem. Costela cervical, ou trave fibrosa entre a apofise 
espinhosa da vertebra C7, e a inserqao do musculo escaleno 
na primeira costela podem desencadear o encarceramento, 
que, em tal topografia, constitui a “sindrome do desfiladeiro 
toracico”. Pode haver dor no membro superior com atrofia e 
hipoestesia na face medial do antebraqo. Esta pode incluir a 
face medial dos 2/3 distais do bra<;o ate os dedos minimo e 
anular. A ENMG € necessaria para afastar possibilidades de 
sindromes do tunel do carpo e do tun el cubital. 

Causas de paralisia facial periferica. £ a mais frequente das mono- 
neuroterapias agudas. Sao causas de paralisia facial periferica: 
neoplasias, traumatismos (ffaturas do rochedo), cirurgia (do 
angulo pontocerebelar ou no rochedo). Em crian^as, o nervo 
pode ser comprometido por contiguidade nas otites medias. A 
mais frequente das paralisias faciais perifericas e a de instala- 
qao aguda, sem causa aparente (que o leigo associa ao resfria- 
mento da face) e de regressao espontanea. £ a chamada parali¬ 
sia facial de Bell (idiopatica). Poderia ser causada por processo 
inflamatdrio (viral? autoimune?) do nervo fecial durante seu 


trajeto intrapetroso. A lesao pode causar diferentes intensida- 
des de dano ao nervo. Mais frequentemente ocorre neurapra- 
xia, documentavel pela ENMG. Em tais quadros, ha recupe- 
ra^ao completa em 80% dos casos nas semanas que se seguem 
£ paralisia. Quando ha axonotmese, a reinerva^ao muscular 
podera ser feita por fibras que, originalmente, inervam outros 
musculos. Esse tipo de reinerva^ao explica por que algumas 
pessoas que tiveram paralisia facial periferica, ao moverem a 
comissura labial do lado lesado, apresentam fechamento da 
palpebra do mesmo lado (sincinesias). Paralisias faciais peri¬ 
fericas sao mais Irequentes em diabeticos e podem ser a pri¬ 
meira manifestaqao do diabetes melito, sendo recomendada a 
investigaqao da doenqa em todos os casos. A EMG pode deter¬ 
minar a intensidade da lesao e indicar o prognostico. 

Lesoes do nervo radial. O nervo radial pode ser comprometido 
nos traumatismos do bra<;o mais frequentemente quando ha 
fratura da diafise do umero, no ponto em que o nervo circun- 
da o osso. Na maioria dos casos, essa paralisia e idiopatica. O 
paciente amanhece com a paralisia instalada unilateralmente, 
sem dor e sem parestesias; em geral, ele ingeriu bebida alcoo- 
lica na noite da instala^ao do quadro. Considera-se que a com¬ 
pressao do nervo provoque desmieliniza^ao segmentar, com o 
consequente bloqueio de condui;ao. Essa £ a denominada pa- 
ralisia do sabado a noite, cuja recuperaifao ocorre em semanas 
(Figura 178.62). 

Causas de lesoes do nervo ulnar e sindrome do tunel cubital. O nervo 
ulnar pode ser comprometido na axila nas pessoas que usam 
muletas, mas o local mais comprometido e no cotovelo, seia 
por traumatismos locais com fratura, por encarceramento na 
sua goteira ulnar no umero ou na hanseniase, Traumatismos 
no cotovelo, tais como os que ocorrem durante a anestesia ge¬ 
ral, durante o repouso prolongado no leito ou o trabalhar com 
apoio continuo do cotovelo sobre a escrivaninha, sao fatores 
que favorecem o encarceramento. A palpa^ao do nervo ime- 
diatamente a montante da goteira pode surpreender espessa- 
mento uniforme ou em nodulos, o que e altamente sugestivo 
de hanseniase. Dor ao nivel do cotovelo e antebra<^o e pareste¬ 
sias na polpa digital do minimo podem ser as queixas iniciais. 
Diminui^ao da for^a muscular no dedo minimo, que se man- 
tem um pouco abduzido e nao fica unido aos outros dedos, 
ocorre a seguir. Na medida em que vai havendo agravamento, 
os dedos anular e minimo se poem em flexao com sensibilida- 
de diminuida e deficit de for$a de abdu^ao e adu^ao dos outros 
dedos (Figuras 178.63 e 178.64). 

Outro ponto do encarceramento do nervo e o tunel cubital 
(canal de Guyon, no punho). O diagnostico e feito pela ENMG, 
que pode confirmar a lesao do nervo e manter os territdrios de 
outros nervos intactos e evidenciar redu^ao de velocidade de 
condu^ao ou bloqueio de condu^ao no local afetado. Em casos 
mais graves, pode haver lesao axfinica. 

Sindrome do tunel do carpo e outras lesoes do nervo mediano. O nervo 
mediano e passivel de ser afetado por traumatismos do ante- 
bra^o, em particular os perfurantes. Entretanto, a causa mais 
cornu m de neuropatia do mediano e o seu encarceramento 
quando da sua passagem pelo tunel do carpo, sob o retina- 
culo dos flexores do punho - a denominada sindrome do tu¬ 
nel do carpo, quase tao frequente quanto a paralisia de Bell. A 
sindrome pode ser isolada ou estar associada a doen^as siste¬ 
micas. O tunel pode ser estreitado por hipertrofia do tecido 
conjuntivo e edema do nervo; pode haver fatores que alteram 
as dimensoes do tunel, como acromegalia, mixedema, amiloi- 
dose, artrite reumatoide, tenossinovites, traumas locais, gravi¬ 
dez, osteoartrose do punho, neoplasias, linfedema. Contudo, 
a sindrome do tunel do carpo pode ocorrer sem nenhuma 
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causa aparente, incidindo preferencialmente era mulheres de 
meia-idade e em trabalhadores que usam muito as maos (la- 
vadeiras de roupa, ordenhadores, operadores de perfuradoras, 
digitadores), podendo ser uni ou bilateral. O quadra clinico 
inicia-se com parestesias em uma ou em ambas as maos, quan- 
do a pessoa acorda do sono noturno. £ firequente o despertar 
noturno dos pacientes com acroparestesias do lado afetado, 
provavelmente em razao do fator isquemico, que se agrava ou 
£ desencadeado de acordo com a posigao do membra superior 
ao dormir. Fechando ou abrindo as maos repetidamente, as 
parestesias desaparecem. A sindrome inicia-se com pareste¬ 
sias do tipo formigamento que, com o passar do tempo, ten- 
dem a ser constantes. Posteriormente, ha ocorrencia de dor ao 
nivel do punho e diminuigao da forga no movimento de pin- 
9 a do polegar. Dor tipo choque ou faisca, ou dor continua no 
punho, com irradiagao distal e tambem retrogradamente para 
o antebrago, pode ocorrer. A palpagao do nervo mediano ao 
nivel do tunel do carpo pode ser muito dolorosa. A percussao 
ao nivel do tunel com o martelo de reflexos pode desencadear 
dor, sensagao de choques e parestesias locais ou ao longo do 
percurso do nervo no antebrago. Esse 6 o chamado sinal de 
Tinel. A flexao de uma mao contra a outra pode provocar dor, 
caracterizando o sinal de Phallen. Ambos os sinais sao tipicos 
da sindrome. Tardiamente, ha anestesia palmar dos 3 primei- 
ros dedos e atrofia da eminencia tenar (Figura 178.65). 

A ele troneu rami o graft a e o principal recurso diagnostico, 
mostrando o retardo na velocidade de condugao do nervo ao 
nivel do punho, contrastando com velocidade de condugao 
normal distal e proximalmente aquele ponto, quando a lesao e 
exclusivamente desmielinizante. 

Lesoes do nervo fibular. A parahsia do nervo fibular e a mononeu- 
ropatia mais comum dos membros inferiores. As causas mais 
importantes sao os traumatismos, a compressao direta du¬ 
rante cirurgia ginecologica e a hanseniase. Algumas afecgoes 
como a hanseniase, a poliarterite nodosa e o diabetes podem 
provocar paralisias isoladas ou multiplas (Figura 178.66). 
Sindrome do tunel do tarso. O nervo tibial posterior alcanna a re¬ 
giao plantar pelo retinaculo de modo semelhante ao nervo 
mediano no punho. Encarceramento pode ocorrer nesse local, 
provocando dormencia, dor e formigamento na regiao plantar. 
O quadro piora com a inversao do pe, normalmente a noite. 

O exame neurologico pode evidenciar deficit do abdutor 
do halux e diminuigao da sensibilidade na regiao plantar e 
artelhos. A percussao abaixo e atras do maleolo medial pode 
provocar dor tipo choque (sinal de Tinel). 

Meralgia parestesica. A meralgia parestesica corresponde a sen¬ 
sagao de dormencia, formigamento ou, &s vezes, algo mais 
desconfortavel, como dor e dor em pontadas, na regiao an¬ 
terolateral da metade inferior da coxa. Pode ser uni ou bila¬ 
teral. Resulta do encarceramento do nervo no Angulo entre 
o ligamento inguinal e a sua insergao na espinha iliaca ante- 
rossuperior, facilitado por abdome protruso e ortostatismo. 
O exame neurologico demonstra apenas discreta alteragao 
sensitiva local. 

► Neuropatias secundarias a isquemia. As neuropatias secundarias a 
isquemia podem ter como origem a oclusao de grandes, me- 
dios ou pequenos vasos sanguineos. 

Varios fatores podem conduzir a oclusao aguda dos grandes 
vasos, que, em porcentagem significativa de casos, se associa 
a sinais e sintomas de neuropatia periferica. Dentre estes, se 
destacam: embolia arterial, compressoes vasculares e injegoes 
intra-arteriais. Ha sindromes que sao tidas como de origem 
isquemica: a contratura isquemica de Volkmann e a sindrome 
do tibial anterior. 


As oclusoes cronicas dos grandes vasos estao associadas 
& doenga aterosclerotica (aorta, arterias ilfacas e seus ramos) 
ou a tromboangiite obliterante. No caso de aterosclerose, os 
sinais e sintomas podem ser distais e simetricos, simulando 
pohneuropatia. Na tromboangiite obliterante, costumam ser 
assimetricos e localizados em um membra. 

As doent^as do tecido conjuntivo (artrite reumatoide, lupus 
eritematoso sistemico e poliarterite nodosa) acometem o sis¬ 
tema nervosoperiferico de maneira multifocal. Caracteriza-se 
aqui a chamada mononeurite multiplex (comprometimento 
de 2 ou mais nervos perifericos). Os nervos mais frequente- 
mente afetados sao os fibulares, radiais e ulnares. 

Poliarterite nodosa. Evidencia clinica de neuropatia periferica 
ocorre em cerca de 50% dos pacientes acometidos por po¬ 
liarterite nodosa. Alias, essa enfermidade pode manifestar-se, 
de inicio, pela neuropatia periferica. As lesoes vasculares sao 
multifocais, mas a neuropatia pode restringir-se apenas a um 
nervo periferico. Com a evolu^ao, ha participagao de multi¬ 
ples nervos, configurando-se uma multineuropatia ou mono¬ 
neurite multiplex. Outras vezes, ja de inicio, ocorre compro¬ 
metimento de varios nervos perifericos. 

Na fibra nervosa, o axonio sofre os efeitos da isquemia 
antes da celula de Schwann. Resulta dai que a lesao multifocal 
na poliarterite nodosa seja de carater axonico. O comprome¬ 
timento dos nervos perifericos e caracteristicamente assime- 
trico, tanto nos membros superiores quanto nos inferiores. O 
acometimento dos nervos fibular, ulnar e radial chama bas- 
tante a aten^ao. 

O diagnostico diferencial deve levar em conta a neurite 
hanseniana, a artrite reumatoide e arterites associadas a outras 
colagenoses. As arterites com neuropatias perifericas na artrite 
reumatoide cursam em pacientes com quadras bem-definidos. 
Sao eventos tardios e nao iniciais, como os que ocorrem na 
poliarterite nodosa. 

► Feridas penetrantes, fraturas, estiramentos, injegoes e resfriamento. 
Diferentes lesoes nervosas podem ocorrer nos ferimentos pe¬ 
netrantes e nas fraturas, indo desde um disturbio funcional, 
evidenciavel pela eletroneuromiografia, ate seegao completa 
do nervo. 

Nas lesoes por estiramento, grandes extensoes do nervo em 
seus sentidos longitudinal e transversal podem ser danifica- 
das, dificultando o reparo. O plexo braquial e particularmente 
suscetivel a tais tip os de lesao. 

O nervo ciatico e o mais comprometido em lesoes secun¬ 
darias a injegoes. A extensao da lesao, particularmente no sen- 
tido transversal, depende da natureza da substancia injetada 
e do local acometido. Injegoes intrafasciculares desencadeiam 
lesoes mais graves. 

As lesoes por esfriamento do nervo, de acordo com sua 
gravidade, podem desencadear desmielinizagao segmentar 
ou lesao axoniea. Provavelmente, as fibras de menor calibre 
sofrem mais intensamente os efeitos do ffio do que as de 
grosso calibre. 

Quando os membros sao expostos ao frio intenso e por 
periodo prolongado, comegam a ficar amortecidos e com 
menos forga. Inicialmente, o exame neurologico eviden¬ 
cia redugao da forga muscular e hipoestesia. A recuperagao 
da sensibilidade e da forga muscular costuma ser parcial, 
seguindo-se atrofia distal. Um ou mais meses apos, e possivel 
notar recuperagao completa, esfriamento episodico ou con- 
tinuo do membra e elevagoes de temperatura; pode ocorrer 
hiperidrose, Ha possibilidade de a sensibilidade recuperar-se 
completamente, mas contraturas dos dedos dos pes tendem a 
permanecer. 
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► Neuropatias secundarias a radioterapia. Tais neuropatias devem ser 
lembradas nos pacientes irradiados com finalidade terapeu- 
tica. O comprometimento nervoso corresponde topografica- 
mente ao campo de irradia^ao. Dentre os nervos cranianos, o 
primeiro e o segundo sao muito sensiveis aos efeitos da irra- 
dia^ao, e o seu acometiraento pode associar-se a encefalopatia 
por irradiagao da regiao frontal. Os outros centros cranianos 
sao pouco sensiveis a irradia<;ao. 

O nervo lingual pode ser acometido na irradia^ao de car¬ 
cinoma da lingua. O intervalo entre a irradia^ao e o inicio das 
manifesta^oes clinicas varia, em geral, entre 1 e 14 an os. 

0 plexo braquial e particularmente exposto 4 irradia^ao, e 
esta se faz, em geral, buscando a terapeutica do carcinoma de 
mama. A neuropatia manifesta-se por dor intensa no bra^o e 
no ombro, seguida por parestesia, hipoestesia e hipo ou arre- 
flexia tendinosa no membro superior. Deficits motores predo¬ 
minant no territdrio de C5, C 6 e C7. 

O plexo lombossacro pode ser lesado quando se irradiam a 
regiao pelvica ou linfonodos paraorticos (carcinoma de geni- 
tais femininos ou masculines). O espa^o de tempo entre a 
irradia<;ao e os sinais e sintomas varia entre 2 e 10 anos. 

► Neuropatias secundarias a choque eletrico. Os efeitos do choque ele- 
trico podem ser imediatos nos nervos prdximos ao local da 
descarga ou tardios. No ultimo caso, amiotrofias predominan- 
temente nos membros inferiores podem ocorrer varios meses 
apds a descarga. 

Neuropatias geneticamente determinadas 

► Ooen^a de Charcot-Marie-Tooth (CMT) ou neuropatias sensitivo-motoras 
hereditarias (NSMH). A doen^a de Charcot-Marie-Tooth (me- 
Ihor referida como sindrome de atrofia muscular peroneal ou 
fenotipo(s) CMT ou doen^a de CMT) foi descrita em 1886 por 
Charcot e Marie, em Paris, e Tooth, em Londres. £ a neuropa¬ 
tia hereditaria de maior prevalencia, calculada em 1 caso para 
cada 2.500 pessoas. A caracteristica mais marcante do fenoti- 
po e a atrofia de musculos dos membros inferiores, particular¬ 
mente dos peroneais, o que pode levar as pernas do paciente 
a apresentarem o formato de “garrafa de champanhe inverti- 
da M (Figura 178.67). O diagnostico e feito, alem da avalia^ao 
clinico-neuroldgica, por meio da ENMG e de testes molecu- 
lares, tendo em vista o notavel avan^o do conhecimento das 



Figura 178.67 Atrofia do tipo Charcot-Marie-Tooth. 


altera 0 es genetico-moleculares nos ultimos anos. O site http// 
www. molgen. ua. ac.be/CMTMutations/defaultcfmv content 
dados atualizados a respeito da genetica molecular da doen^a 
de CMT. Atualmente, a biopsia de nervo e indicada excepcio- 
nalmente quando ha suspeita da doenga de CMT. 

► CMT1 ou NSMH do tipo I ou atrofia muscular peroneal ou dasse hipertro- 
fica da doen^a de Charcot-Marie-Tooth. Autossomica dominante. Ini- 
cia-se na primeira ou na segunda decada de vida. Os sintomas 
iniciais correspond em a dificuldades para andar ou correr. Hd 
diminui^ao simetrica da for 9 a muscular, e atrofia e encontrada 
nos musculos intrinsecos do pe, peroneais e tibiais anteriores 
- predominantemente distal. Ao longo do tempo, altera^oes 
semelhantes se desenvolvem nos musculos dos membros su- 
periores na maioria dos pacientes. 0 comprometimento da 
sensibilidade e menos intenso, de localiza^ao distal simetrica, e 
predomina a hipoapalestesia. Ha pe cavo e dedos “em martelo”. 
Em certa porcentagem de pacientes, e possivel palpar nervos 
hipertroficos. Os reflexos aquileos estao ausentes. Frequente- 
mente ha ausencia ou hiporreflexia dos reflexos patelares e dos 
outros reflexos de estiramento. A progressao e lenta e a biopsia 
do nervo sural evidencia neuropatia hipertrofica, havendo for- 
ma^oes “em bulbo de cebola”, desmieliniza^ao e remieliniza- 
9 ao segmentar, aumento da area endoneural e redu^ao do nu- 
mero de fibras de grande calibre. Os valores da velocidade de 
condu<;ao nervosa motora estao reduzidos em mais de 25% em 
rela 9 §o aos normals. O disturbio molecular mais comum na 
CMT1 e a duplica 9 ao do gene PMP-22 (de proteina da mielina 
periferica) no locus 17pl 1.2, podendo ocorrer casos devidos a 
muta 9 oes de ponto no referido gene. Em tal caso, a CMT 1 pas- 
sa a ser referida como CMT 1 A, Sao denominados CMT 1 B, 
CMTlC e CMT 1 X os casos em que existem, respectivamente, 
muta 9 oes de ponto nos genes nos loci: Iq22-q23 (gene PM2 - 
de proteina zero na mielina); 16pl3.1 (gene LITAF - fator alfa 
de necrose tumoral lipopolissacaridio induzido); 10 q 21 (gene 
ERG 2 - gene 2 de resposta de crescimento precoce). So nao 
estao disponiveis comercialmente, nos centros de referenda, 
os testes diagnosticos para CMTlC. A diferencia 9 ao entre as 
diversas manifesta 9 oes de CMTl possibilita melhor caracteri- 
za 9 ao da gravidade e do prognostico do caso em estudo. 

CMT’X e a denomina 9 ao de fendtipo similar ao CMTl ligado 
ao cromossomo X, Os homens sao gravemente afetados em 
compara 9 ao as mulheres, paud ou assintomaticas. Nao ocorre 
transmissao de homem para homem. As velocidades de condu- 
9 ao motoras estao muito reduzidas, e, nas mulheres, diminuem 
na medida em que haja redu 9 ao da amplitude do potencial de 
3930 muscular composto. ! ’odem ocorrer sinais de comprome¬ 
timento transitorio do sistema nervoso central, tais como dimi- 
nui 9 ao de for 9 a muscular, disartria e ataxia transitorias e alte- 
ra 9 oes da substancia branca & RM quando os pacientes voltam 
de viagem a altas altitudes. Esta variante e devida a muta 9 oes de 
ponto no gene da conexina 32 (Cx32) ou no locus Xq24. 

► CMT2 ou NSMH do tipo II ou atrofia muscular peroneal ou tipo neuronal da 
CMT. Autossomica dominante, a CMT 2 constitui cerca de 30% 
dos casos de CMT Inicia-se mais ffequentemente na segun¬ 
da decada ou em qualquer das d^cadas seguintes. Os achados, 
tanto motores quanto sensitivos, sao superponiveis aos da 
CMTl, os nervos perifericos nao sao palpaveis e as deformida- 
des dos p£s e da coluna espinal sao menos chamativas. Os ca¬ 
sos nos quais ocorre tremor foram referidos como doen 9 a de 
Roussi-L^vy. A progressao e lenta. O fenotipo CMT2, aparen- 
temente, e mais heterogeneo que o CMTl, podendo haver ca¬ 
sos nos quais a perda sensitiva e extensa e intensa a ponto de se 
associar a ulcera 9 oes plantares (CMT 2 B). Comprometimen¬ 
to da muscultura das cordas vocals, musculos intercostais e 
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diafragma ocorre, com prognostico, quanto ao tempo de vida, 
comprometido pela insuficiencia respiratoria, e caracteriza o 
subgrupo CMT2C. A velocidade de conduqao nervosa moto- 
ra e normal ou discretamente reduzida. Os potenciais de aqao 
sensitives estao reduzidos ou ausentes. A biopsia de nervo su¬ 
ral evidencia redu^ao do numero de fibras nervosas, predomi- 
nando sobre as de grande calibre brotamentos axonicos, sem 
desmieliniza^ao. Os estudos moleculares mapearam o CMT2 
nos cromossomos 1 (lp35-36, tratando-se do CMT2A), 3 
(3ql3-22, CMT2B), 7 (7pl4, CMT2D) e 12 (12q24, CMT2C). 

► CMT3 ou N5MH do tipo III ou doen^a de Dejerine-Sottas. Autossomica 
recessiva, trata-se de neuropatia hipertrofica com initio na in- 
fancia, tendo carater progressivo. Os pacientes nao alcana am 
estatura normal, havendo pe cavo ou escoliose. A redu^ao de 
for^a muscular ocorre na infancia. Os nervos espessados com 
a presen^a de forma^oes 'em bulbo de cebola” indicam fre- 
quentes desmielinizaifdes e remieliniza^oes, A consequencia 
eletrofisioldgica de tais achados 6 a acentuadissima redu^ao da 
velocidade de condu^ao nervosa (menos de 10 metros por se- 
gundo). Ha hiperproteinorraquia. A maioria dos casos e espo- 
radica. Eventualmente, pode resultar de uma muta^ao de novo 
de carater dominante. Muta^oes de ponto na CMT3 foram 
referidas nos genes PMZ (locus Iq22-q23), PMP22 (17P11.2) 
e EGR2 (locus 10q21-q22). No gene PMP22, ocorrem mais de¬ 
letes do que muta^oes de ponto. O diagndstico e possivel por 
meio de testes moleculares disponlveis comercialmente. 

► CMT4. Autossomica recessiva, com inicio na infancia, tern ca¬ 
rater progressivo, e o paciente para de andar na adolescencia. 
As conduces nervosas motoras situam-se entre 10 e 20 m/s, 
nao ha aumento de proteinas no liquor e a biopsia de nervo 
evidencia perda de fibras nervosas, hipomieliniza^ao e forma¬ 
tes "em bulbo de cebola”. Ha cerca de 10 loci cromossomicos 
associados ao fenotipo; foram identificados 5 genes, havendo 
pelo menos 2 mutates diagnosticaveis comercialmente. 

► Neuropatia hereditaria com suscetibilidade a compressao (NH5P). Tra¬ 
ta-se de neuropatia autossomica dominante na qual os nervos 
perifdricos sao suscetiveis as lesoes por compressao, traqao 
ou encarceramento. Ocorrem episodios de mononeuropatias 
transitorias, comprometendo diferentes nervos, mais ffequen- 
temente o fibular, o ulnar, o plexo braquial, o radial e o media- 
no. Em geral, as primeiras manifesta^oes ocorrem na segunda 
decada de vida, e as paralisias sao subitas. Menos frequente- 
mente, ocorrem sintomas sensitivos, podendo haver mono- 
neuropatias ou polineuropatias sensitivas ou sensitivo-mo¬ 
toras progressivas. O paciente pode apresentar o fendtipo 
CMT. Resulta, em 85% dos casos, de delectao do cromossomo 
17pl 1.2-12, na qual esta o gene PMP22, local da duplica<;ao da 
CMT1A. Muta^bes de ponto podem ser encontradas entre os 
15% de pacientes sem a dele^ao. A ENMG evidencia prolon- 
gamento das latencias motoras distais, redu^ao difusa dos po¬ 
tenciais de a?ao sensitivos e velocidade de conducjao reduzida 
focalmente nos locals de compressao. Podem ser encontradas 
altera<;6es eletrofisioldgicas em portadores assintomaticos. 
A biopsia de nervo evidencia a forma^ao referida em ingles 
como tomacula (acumulos localizados de mielina “em formato 
de salsichas”) (Figura 178.68). 


► Neuropatias porfirinicas. De carater axonico, as manifesta^oes 
clinicas iniciais sao extremamente variaveis. Quando os pri- 
meiros sinais e sintomas chegam a motricidade, o que e mais 
frequente, e possivel observar paralisias ou parestesias assi- 
mtiricas ou simetricas: de franco predominio ou exclusiva- 
mente proximal em membros superiores; distal em membros 
superiores ou em dedos da mao ou nos punhos; restritas a 
uma cintura escapular; proximal ou distal em membros in¬ 
feriores. Eventualmente, a porfiria aguda intermitente apre- 
senta-se com a caracteristica paralisia ascendente de Landry, 
simulando a sindrome de Guillain-Barre. Incoordena^ao e 
tremores podem sobrepor-se aos deficits de for<;a muscular 
ou preceder a eles. Com a evohnjao, podem ser afetados os 
nervos cranianos, especialmente o VII e o X, uni ou bilate- 
ralmente. Participate dos nervos motores oculares e dos 
musculos intrinsecos oculares pode ocorrer. O comprometi- 
mento dos XII, XI e VI nervos cranianos e menos frequente. 
Em geral, com a evolu^ao, os membros superiores sao afeta¬ 
dos mais intensamente. Quando ha predominio distal, sao 
mais acometidos os musculos dorsiflexores dos pes e podo- 
dactilos e extensores do punho e dos quirodactilos. Ha atrofia 
muscular, que se instala rapidamente, clara demonstrate do 
componente axonico. Nao ha fasciculaqoes. A palpa^ao das 
massas musculares pode ser dolorosa. O comprometimento 
da musculatura axial, incluindo a respiratoria, e indicativo 
de gravidade do quadro clinico. Os reflexos de estiramento 
podem ou nao estar ab olid os. Os reflexos aquileos podem 
estar preservados em contraposi^ao aos demais, o que nao 
& habitual nas polineuropatias axonicas. A present^ do sinal 
de Babinski indica o comprometimento do sistema nervoso 
central. 

Dores lombares ou nos membros inferiores podem prece¬ 
der as manifesta^oes motoras ou associam-se a elas. Parestesias 
de topografia inabitual em outras polineuropatias muito desa- 
gradaveis podem localizar-se no pescopo, na regiao glutea, na 
face ou no tronco. As perdas sensitivas podem ocorrer “em 
luva ou bota”, mas podem ser bizarras: “em bermuda”, "cal^ao 
de banho”, “manga de camisa” ou “perna de bermuda”. 

O comprometimento dos esfincteres vesical e anal e fre¬ 
quente. Taquicardia, quando ocorre, e resistente k terapeutica. 
Convulsoes ocorrem em aproximadamente 25% dos casos. O 
diagnostico diferencial deve levar em conta, principalmente, a 
sindrome de Guillain-Barre e a intoxica^ao por chumbo. 

► Neuropatia amiloidotica familiar. A proteina amiloide tern carater 
fibrilar e birreffingencia dos depositos amiloides, corados pelo 
vermelho-congo, de cor verde a luz polarizada. A microscopia 
eletronica, e caracterizada pela presen^a de fibrilas amiloides 
nao ramificadas de 10 nm, e e composta por camadas preguea- 
das a difra^ao pelos raios X. De inicio, a doen^a se manifesta 
por parestesias ou hiperestesias nos membros inferiores. Na 
polineuropatia amiloiddtica familiar, 3 proteinas anomalas 
podem ser depositadas como amiloide nos tecidos: transtirre- 
tina, apolipoproteina A1 e gelsolina. O fenotipo varia de acor- 
do com a proteina depositada, havendo 2 principals fend tip os 
neuropaticos, conforme a localiza^ao e o tipo do aminoacido 
substituido, em decorrencia de muta^ao, na cadeia de trans- 
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Figura 178.68 Fibra nervosa de paciente com NH5R mostrando uma tomacula. 
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tirretina (TTR). A TTR e uma proteina constitufda de um 
polipeptidio de cadeia simples, formado por 127 residues de 
aminoacidos. 

A polineuropatia amiloidotica familiar (PAF) do tipo I e 
autossomica dominante e esta associada ao deposito de TTR 
no nervo periferico, rins, cora^ao e humor vitreo, e foi des- 
crita por Corino de Andrade em Portugal. O gene da TTR esta 
localizado no cromossomo 18qll.2-ql2.1. A neuropatia se 
inicia progressivamente ao longo da terceira e quarta decadas 
de vida. Dores intensas, fulgurantes 4s vezes, podem oeorrer 
em crises ou nos meses em que o paciente apresenta os prime!- 
ros sintomas. O exame neural 6 gico pode evidenciar deficit de 
percepcao de estimulos quentes ou frios e dolorosos. Ha pre- 
servacao das percepcoes dos estimulos vibratorios e da posicao 
dos segmentos, caracterizando-se, portanto, uma dissocia^ao 
do tipo siringomielico. De inicio, as alteraqioes sao distais e nos 
membros inferiores, mas evoluem centripetamente. Quando 
as altera^oes afetam os joelhos, iniciam-se os sintomas ao nivel 
dos quirodactilos. O eomprometimento da motricidade, assim 
como das sensibilidades vibratbria e cinetico-postural, e mais 
tardio. O deficit de for$a muscular tern inicio distalmente, 
progride centripetamente e esta relacionado com intensas e pro¬ 
gressives atrofias. 

Associados 4s altera^oes sensitivas iniciais, ha disturbios 
que poem em evidencia o eomprometimento do sistema ner- 
voso autonomo. As disfun^oes da motilidade gastrintestinal 
sao precoces. Periodos de constipa^ao intestinal se alternam 
com periodos de diarreia. Tardiamente associada 4s alteracoes 
esfincterianas dependentes da neuropatia perifbrica, ha incon- 
tinencia urinaria e fecal. Anidrose esta presente e e superpo- 
nivel aos deficits da sensibilidade termica e da vibratbria. A 
sequencia de eventos dinicos na neuropatia amiloide indica 
participacao seletiva e predominante de fibras finas tanto dos 
nervos somaticos quanto dos pertencentes a porcao peri- 
ferica do sistema nervoso autbnomo. Mais tardiamente, ha 
eomprometimento das fibras de grosso calibre. Pelos deposi- 
tos de proteina amiloide nos rins e carabao, o paciente ira a 
obito entre 10 e 15 anos apos os primeiros sintomas, devido a 
insuficiencia cardiaca e/ou renal. A eletroneuromiografia evi¬ 
dencia neuropatia axdnica, com normalidade ou redu^ao dos 
potenciais de a^ao sensitivos e, menos intensa, dos potenciais 
de a^ao musculares compostos, com evidencia de desnerva- 
Cao predominante nos musculos distais. A biopsia de nervo 
evidencia depbsito amiloide a Colorado pelo vermelho-congo. 
O teor de proteinas do liquido cefalorraquidiano pode estar 
aumentado. Em geral, esse aumento nao e de grande inten- 
sidade; aumento do numero de celulas a custa de linfoides 
ocorre raramente. Casohaja suspeita clinica, os testes molecu- 
lares poderao definir o diagnbstico sem necessidade da biop¬ 
sia. A ecocardiografia pode indicar a infiltra^ao amiloide no 
miocardio. 

O segundo fenotipo associado a mutates do gene da TTR 
e a polineuropatia amiloidotica familiar (PAF) do tipo II, des- 
crita por Rukavina et al; esta associada a sxndrome do tunel do 
carpo bilateral em decorrencia de deposito amiloide no retina- 
culo dos flexores, inicia-se entre a quarta e a quinta decada e 
esta associada a polineuropatia lentamente progressiva e opa- 
cidade do humor vitreo, podendo haver eomprometimento 
cardiaco. 

O diagnbstico molecular das PAF I e II deve levar em conta 
que jd foram referidas mais de 80 substitutes de aminoacidos 
na cadeia da TTR. A substituicao mais comum e a da valina 
pela metionina, como aminoacido 30 da cadeia (TTR Met-30 
ou Val-30-Met), associada ao fenbtipo PAF I. A esse, asso¬ 


ciate tambem a isoleucina 33 (Ile-33), alanina 60 (Ala-60) e 
tirosina 77 (Tir-77). O fend tipo PAF II esta associado a serina 
84 (Ser-84) ou a histidina 88 (His-88), Os testes para identifi- 
cacao das muta^oes que conduzem 4s referidas substitutes 
estao disponiveis comercialmente. 

A PAF 111 e secundaria ao deposito de apolipoproteina Al, 
e o fenbtipo e, em muitos aspectos, superponivel ao da PAF I. 
Na PAF III, o eomprometimento renal e precoce e sera a causa 
do obito em torno de 12 anos ap6s o inicio. Associam-se ao 
fenbtipo ulceras duodenais. O deposito se faz em decorren¬ 
cia da substituicao de arginina por glicina na apolipoproteina 
ano mala. 

A PAF IV tern inicio na quinta decada e esta associada a 
opacifica^ao da ebrnea e neuropatias cranianas com parali- 
sia facial proeminente e pele da face flacida, sinais bulbares e 
polineuropatia sem disfungao autonomica. A gelsolina e uma 
proteina ligante de actina e que pode ter estrutura anomala 
por substituicao no aminoacido 187 da sua cadeia e se deposi- 
tar como amiloide. 

► Outras neuropatias geneticamente determinadas. A doenca do axo- 
nio gigante compromete multiplos sistemas. £ resultado de 
um disturbio dos neurofilamentos intermediaries, compro- 
metendo tanto o sistema nervoso central quanto o periferico. 
A neuropatia axonica e sensitivo-motora e progride lentamen¬ 
te. Achados caracteristicos sao: cabelos crespos e, 4 biopsia de 
nervo, axonios com diametros que podem ser varias vezes su- 
periores aos das fibras normals. A ENMG evidencia neuropa¬ 
tia de carater axonico. A doenca progride ao longo da infancia, 
com disturbio de marcha, atrofia optica, ataxia cerebelar, sin- 
drome piramidal, declinio intelectual e obito na adolescencia. 

As neuropatias sensitivo-autonomicas hereditirias 
incluem 5 tipos principals, caracterizando-se por redu^ao 
da sensibilidade de predominio distal, associada a disturbios 
autonomos. Traumatismos sucessivos dos pes, indolores pelo 
eomprometimento da sensibilidade dolorosa, estao associa¬ 
dos a ulceras e osteomielites, que podem levar a amputates 
dos pododactilos e, eventualmente, de outros segmentos do 
membro inferior. 

A doenca de Refsum se associa ao excesso de acido fitanico, 
e o seu fenotipo pode incluir polineuropatia, retinose pigmen- 
tar e surdez. A eletrofisiologia e a biopsia evidenciam neuropa¬ 
tia desmielinizante. Os nervos podem ser hipertrbficos, com 
forma^oes K em bulbo de cebola” O diagnostico pode ser feito 
por meio da dosagem de acido fitanico. 

A doenca de Fabry e ligada ao X e resulta por acumulo 
do glicolipidio globotriacilceramida. Tal acumulo ocorre nos 
lipossomas por deficiencia da l a -galactosidase. O acumulo 
ocorre nas celulas vasculares endoteliais localizadas nos rins, 
coracao, cerebro e pele. A progressao do acumulo conduz a 
insuficiencia renal, doenca cardiaca e a acidentes vasculares 
cerebrais. Angioqueratomas e telangiectasias vermelho-escu- 
ras ocorrem, com distribuicao peculiar, na pele da parte baixa 
do tronco, nas nadegas e nas bolsas escrotais. A neuropatia 
esta associada a dores lancinantes distais, agravadas por exer- 
cicios, febre ou clima muito quente. H4 eomprometimento 
de fibras finas, com ENMG normal ou evidenciando discreta 
diminuicao das velocidades de conduc&o nervosa. 

A doenca de Tangier tern carater autossomico recessivo e 
esta relacionada com deficidncia de lipoproteinas plasm4ticas 
do tipo alfa ou de alta densidade, resultando na deposicao de 
esteres de colesterol em diferentes tecidos, inclusive no sis¬ 
tema reticuioendotelial e nos nervos perifericos. Ha 2 tipos 
de neuropatias associadas: neuropatia progressiva, simetrica, 
com reducao das sensibilidades termica e dolorosa na face e 
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nos membros e na por«;ao superior do tronco, associada a atro- 
fia e fraqueza faciobraquiais, que pode simular a siringomielia, 
e mononeuropatias recorrentes multifocais, comprometendo 
nervos cranianos, apendiculares ou do tronco. 

A abetalipoproteinemia, sindrome de Bassem-Kornzweig, 
e autossomica recessiva e esta relacionada com ma absonjao de 
gordura desde o nascimento, o que resulta em grave deficien- 
cia das vitaminas soluveis em gordura: A, E e K. Ocorrem este- 
atorreia, hipocolesterolemia e acantocitose. Nas 2 primeiras 
decadas da vida, desenvolvem-se retinose pigmentar, neuro- 
patia periferica e degenera^ao espinocerebelar. A neuropatia 
predomina nas fibras sensitivas de grosso calibre, o que con- 
duz a deficits das sensibilidades discriminativas, arreflexia e 
ataxia da marcha (sensitiva ou mista). 

Neuropatias perifericas do tipo axonico ou desmielinizante 
podem associar-se a mitocondriopatias. Neuropatias desmie- 
linizantes podem associar-se a: leucodistrofia metacrom&tica, 
adrenoleucodistrofia e leucodistrofia de celulas globoides 
(doen^a de Krabbe). Neuropatias podem associar-se a deter- 
minados tipos de ataxias espinocerebelares. 

■ Neuropatias perifericas associadas 
a doengas infecciosas 

Dentre os agentes etiologicos de neuropatias infecciosas, 
destacam-se o herpes-virus simples, a toxina dift 6 rica e o 
Mycobacterium leprae. 

► Neuropatia difterica. A neuropatia difterica constitui uma das 
complica^oes da infec^ao pelo Cory neb acterium diphtheriae. £ 
consequente aos efeitos diretos da exotoxina liberada pelo ba- 
cilo no sistema nervoso periferico. Nos animais de experimen- 
taijao, bem como no homem, a toxina difterica desencadeia 
uma neuropatia desmielinizante quase pura. Em decorrencia 
disso, o estudo dos modelos experimentais dessa neuropatia, 
em diferentes especies animais, desempenhou papel impor- 
tante para a compreensao dos fenomenos eletrofisioldgicos 
associados a desmieliniza^ao segmentar. Dois aspectos funda- 
mentais chamam a aten^ao com rela^ao a patologia da neuro¬ 
patia difterica: a topografia das lesoes e o carater desmielini¬ 
zante das mesmas. 

As lesoes se concentram nos ganglios do sistema nervoso 
periferico e em suas proximidades. Em rela<;ao aos nervos 
somaticos, a desmieliniza^ao situa-se, inicialmente, nas rai¬ 
zes dorsais, nas regioes adjacentes a seus ganglios, nas raizes 
ventrais e nas raizes espinais mistas. Posteriormente, podem 
ser encontradas lesoes desmielinizantes de localiza^ao mais 
distal ao longo dos nervos perifericos. O ganglio nodoso do 
nervo vago € intensamente afetado. O sistema simpatico e rela- 
tivamentepoupado quando comparado ao parassimpatico. As 
lesoes sao consequentes a libera^ao de grande quantidade de 
toxina difterica a partir das lesoes contendo bacilos, localiza- 
das nas proximidades dos nervos acometidos. Neuropatia dif- 
t£rica generalizada, e mesmo de nervos isolados, pode estar 
associada a qualquer localiza^ao das lesoes diftericas. 

Alem dos exames especificos para a detec^ao da infec 9 ao, o 
exame do liquido cefalorraquidiano e a eletroneuromiografia 
podem oferecer informa^oes adicionais; 2 altera^oes liquo- 
ricas podem ser evidenciadas: dissocia^ao proteino-citoldgica 
ou eleva^ao da taxa de proteinas associadas a pleocitose 
monomorfonudear a custa de linfocitos. A velocidade de 
condu^ao motora nos primeiros dias da neuropatia e normal. 
Franca paralisia e maxima intensidade de disturbios sensiti- 
vos estao associadas, em boa parte dos cases, a altera^ao da 


velocidade de condu^ao motora (VCM) nos primeiros dias e 
ate cerca de 2 semanas apos o inicio da neuropatia periferica. 
Posteriormente, ha queda da VCM, que, ao contrario, pode ser 
ainda acentuada, em fases adiantadas da recupera^ao clinica. 

A recupera^ao se faz em dias ou semanas. As sequelas sao 
raras e, quando ocorrem, limitam-se a sinais de desnerva^ao a 
ENMG. Atrofias distais podem ser evidenciadas e, alem disso, 
e possivel observar reduijao permanente de velocidade de con- 
du^ao nervosa maxima, de discreta intensidade e nao relacio¬ 
nada com sequelas clinicas. 

Neuropatia tianseniana. A hanseniase e a mais frequente causa de 
neuropatia periferica do hemisferio sul. 'I'rata-se de infec^ao 
causada pelo Mycobacterium leprae , afetando principalmente 
a pele e o sistema nervoso periferico. Ha preferencia do ba- 
cilo pelos ramos nervo sos intracutaneos, predominantemente 
sensitivos. Regra geral, quanto mais superficial e distal o ramo, 
menor a sua temperatura e maior a sua suscetibilidade a inva- 
sao e prolifer a 9 a o bacilar. 

As classifica 9 oes clinicas da hanseniase e suas rela 9 oes 
com a destrui 9 ao de nervos cutaneos estao sumarizadas no 
Quadro 178.19. Na hanseniase tuberculoide (TT), observa-se 
lesao cutanea unica ou poucas lesoes; nas suas proximidades 
ou com rela 9 §o a elas, e possivel identificar nervos dermicos 
espessados. francos nervosos podem ser visiveis ou palpaveis. 
Os nervos mais frequentemente espessados sao o ulnar acima 
do cotovelo, o fibular quando circunda a cabe 9 a da fibula, o 
tibial posterior e o auricular maior. Quando a rea 9 ao do hos- 
pedeiro e muito intensa, podem ocorrer abscessos frios, extre- 
mamente dolorosos, predominando nos nervos ulnar e fibular. 

Na hanseniase lepromatosa (LL), as lesoes podem ser 
amp la e difusamente distribuidas; podem ser constituidas de 
maculas e papulas eritematosas. A neuropatia respeita o gra- 
diente de temperatura tissular. Por isso, a sucessao das dreas 
acometidas pela neuropatia pode ser inteiramente previsivel. 
Ha simetria quando se verificam quais as areas de ambos os 
dimidios estao acometidas; por exemplo, area de perda de sen- 
sibilidade no cotovelo direito e acompanhada por area gros- 
seiramente simetrica a esquerda. As areas insensiveis, con- 
tudo, nao sao absolutamente superponiveis, podendo haver 
comprometimento ligeiramente mais amplo em um dos lados. 
Os disturbios sao consequentes a lesoes dos ramos nervosos 
intracutaneos, responsaveis pelos modos de sensibilidade que 
trafegam pelas vias espinotalamicas e pertencem ao sistema 
nervoso simpatico. Dai tambem que o comprometimento 
motor nao costume ser precoce, e, comparativamente, tao 
intenso quanto o das sensibilidades termica, dolorosa e tatil 
protopatica. De inicio, ha perda sensitiva nos ldbulos das ore- 
lhas, nos dorsos das maos e superficies dorsomediais dos ante- 
bra 90 s, dorsais dos pes e nas regioes anterolaterais das pernas. 
Posteriormente, amplia-se a anestesia as areas dorsais do ante- 
bra 90 e dos cotovelos, para a regiao medial das pernas e para 
os joelhos. Segue-se o comprometimento do nariz e regioes 
malares, mamas, abdome e nadegas. Nessa etapa, as p almas 
das maos e as plantas dos pes estao poupadas, Antebra 90 s e 
maos, pernas e pes parecem revestidos parcialmente por um 
“manguito” de anestesia ou hipoestesia, de bordas irregulares, 
oposto as regioes dorsais. Em etapa mais avan 9 ada, ha hipoes¬ 
tesia corneana, amplia 9 ao da anestesia facial, perda da sensi¬ 
bilidade nas p almas das maos e plantas dos pes, e fecha-se o 
“manguito” em rela 9 ao as pernas, aos 3/4 distais das coxas e aos 
antebra 9 os e bra 90 S. Por fim, verifica-se anestesia do tronco. 
Sao areas poupadas, mesmo nos estagios mais avan 9 ados da 
perda sensitiva: o couro cabeludo, a pequena area medial do 
torax na transi 9 ao toracoabdominal, as axilas, a regiao ingui- 
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nal e hipogastrica baixa, a pele sobre a coluna vertebral e a da 
regiao glutea no sulco intergluteo e a pequena area nas fossas 
cubital e poplitea. 

As manifesta<;6es clinicas do comprometimento de nervos 
mistos se fazem a partir do momento em que ja ha algum grau 
de perda sensitiva na face, no tronco e nas nadegas. O nervo 
ulnar afetado, de inicio, e local de maior proliferate bacilar 
alguns centimetros em dire^ao proximal a partir do olecrano 
e do ligamento transverse do carpo. A proliferate bacilar no 
nervo mediano ocorre alguns centimetros a partir do liga¬ 
mento transverso do carpo em dire^ao proximal. T’anto a lesao 
do nervo mediano quanto a do ulnar sao responsaveis peia 
paralisia dos musculos intrinsecos da mao. Os nervos radiais 
e fibulares sao tambdm afetados. Paralisia dos extensores da 
mao e “pe caido” resultam do comprometimento das fibras 
motoras desses nervos. 

Espessamento dos nervos ulnar e fibular pode ser evi- 
denciado pela palpa^ao adjacente ao sulco do nervo ulnar 
no olecrano e contra a cabe^a da fibula, respectivamente. Os 
ramusculos do nervo facial sao lesados, causando paralisias 
parciais, muitas vezes apenas em parte de um dos musculos 
por ele inervados, £ o que acontece com o musculo frontal, 
paralisado em sua porpao medial. O enrugamento da regiao 
frontal se faz apenas em suas por<;6es laterals, e forma-se um 
K V” na regiao frontal quando do esfor^o para sua contra^ao. 
As palpebras nao se fecham e observa-se ectropio dos cilios. 
Extremidades frias e anidrose sao resultantes de lesao das 
fibras nervosas autonomas. Ulceras plantares, de localizaqio 
preferencial nos calcanhares e nas proje^oes das por^oes dis- 
tais do primeiro e quinto metatarsos, resultam de traumatis- 
mos repetidos nas plantas dos pes insensiveis. 

Na hanseniase dimorfa (DD, DL e DT), as lesoes sao nume- 
rosas, de varias maneiras. Na pele, podem ser constituidas de 
placas eritematosas, com centra hipopigmentado e margens 
com ma defini<;ao. Podem ser constituidas, ainda, de maculas 
eritematosas com centres e limites bem demarcados. Lesoes 
satelites ocorrem; as lesoes podem ser hipoestesicas e existe 
hipoestesia ate seu limite. Ha possibilidade de os nervos pro- 


ximos serem afetados; as paralisias, caso ocorram, sao habi- 
tualmente assimetricas. Nervos espessados podem ser identi- 
ficados e se constituirem em sede de abscessos. As areas de 
anestesia nao sao muito extensas se comparadas com as obser- 
vadas nos tipos DD, DT e TT. Os nervos podem estar bastante 
espessados nas proximidades das lesoes cutaneas. 

A eletromiografia associada ao exame neurologico e pal- 
pa to dos nervos e guia para indiea^ao de quais nervos sen- 
sitivos se prestam a serem biopsiados. Tal opto deve ser feita 
nos casos em que nao ha lesoes de pele caracteristicas ou em 
que a pesquisa de bacilos no muco nasal e nos raspados do 
lobo da orelha e a biopsia de pele nao foram suficientes para 
a definite do diagnostico. Os nervos mais frequentemente 
biopsiaveis sao: sural, fibular superficial, ramo cutaneo dor¬ 
sal do ulnar e ramo sensitivo do nervo radial. O encontro do 
bacilo 6 o sinal mais objetivo para a confirmapao do diagnos¬ 
tic©. Em pacientes com o tipo 'IT, todavia, granulomas carac- 
teristicos, mesmo apds cortes seriados de material das biopsias 
de pele ou de nervo, podem nao estar associados a present 
de bacilos. 

' Neuropatias associadas a doengas sistemicas 

Podem ocorrer, por exemplo, em associato com a uremia, 
ma absor^ao intestinal, insuficiencia cardiaca, acromegalia, 
hipotireoidismo, diabetes melito e mieloma multiplo. 

► Neuropatias diabeticas. Cerca de 50% dos pacientes diabeticos 
apresentam tais neuropatias, levando-se em conta criterios ex- 
clusivamente clinicos para o diagnostico. 

A classificato de Thomas, discriminada a seguir, tern por 
base (Quadra 178.20) criterios clinicos e eletromiograficos. A 
terminologia i descritiva e as denominates, por elas mesmas, 
podem definir os diferentes tipos de neuropatias. 

► Polineuropatias. Quando se utiliza exclusivamente a avalia^ao 
clinica, ha maior frequencia de polineuropatias predominan- 
temente sensitivas, mas quando se faz eletromiografia, detec- 
tam-se sinais de comprometimento motor. Esse dado poe em 
evidencia que o comprometimento motor, na maioria dos pa- 
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Quadra 178 JO 


Classifica(ao das neuropatias diabeticas (Thomas). 


Polineuropatias simetricas 


• Sensoriais ou sensitivo-motoras 

• Motoras agudas ou subagudas 


Neuropatias focais e muftifocais 

• Neuropatia craniana 

• Mononeuropatia de tronco e membros 

• Neuropatia motora proximal 


dentes, e tao discreto que nao pode ser demonstrado clinica- 
mente. Todavia, ha casos em que pode ser grave e associado a 
modificagoes do trofismo muscular de predominio distal. As 
manifestagoes da polineuropatia diabetica sao mais intensas 
nas extremidades. Os sinais se iniciam nos pododactilos e ten- 
dem a ser ascendentes e simetricos. Tal evolugao, na maioria 
dos casos, e lenta, mesmo em pacientes com diabetes de longa 
duragao. O comprometimento da sensibilidade pode chegar & 
raiz dos membros e alcangar o tronco. O acometimento pode 
envolver libras sensitivas grossas e finas com alteragao de to- 
das as maneiras de sensibilidade (termica, dolorosa, tatil, tatil 
discriminativa e proprioceptive consciente), com padrao de 
perda sensitiva “em bota e em luva” Em determinados esta- 
gios, pode haver predominio do comprometimento da sensi¬ 
bilidade termoalgesica ou, mais frequentemente, da paleste- 
sica. Podem estar presentes dores espontaneas intensas nos 
membros inferiores, sendo classica a alodinia associada ao 
rogar dos lengois nos pes e pernas do paciente ao se recolher 
para o sono noturno, alem de sinais de comprometimento do 
sistema nervoso autdnomo. 

Neuropatias cronicas predominantemente motoras sao 
incomuns em diabeticos. As agudas estao mais associadas a 
descompensagoes metabohcas. Excesso de insulina e episo- 
dios hipoglicemicos poderiam estar relacionados com neuro¬ 
patia motora. 

Neuropatias com predominio no sistema nervoso aut6- 
nomo ocorrem infrequentemente; em geral, acometem j ovens 
diabeticos, sendo o quadro clinico extremamente variavel, 
incluindo gastroparesia, diarreia, taquicardia de repouso, 
hipotensao ortostatica, sudorese, esvaziamento incompleto da 
bexiga e impokncia. 

Nao ha ainda consenso sobre os mecanismos fisiopatoldgi- 
cos responsaveis pelo desencadeamento das neuropatias dia¬ 
beticas. A neuropatia £ considerada mista, axonica e mielinica 
difusa. Tanto a micro angiopatia, com seus efeitos hipoxico- 
isquemicos sobre o nervo, quanto disturbios metabolicos, que 
podem alterar a fungao e a estrutura das fibras nervosas, par- 
tic ipam da genese da neuropatia. 

► Mononeuropatias e multineuropatias. Na neuropatia motora pro¬ 
ximal as sink trie a (amiotrofia diabetica), as lesdes sao proxi- 
mais (territorio do nervo femoral e plexo lombar), afetando a 
cintura pelvica (ou escapular no modo simetrico). Pode haver 
dor intensa (cruralgia diabetica) e a atrofia £ rapida, ficando 
o paciente as vezes impossibilitado de caminhar pela inten- 
sidade do comprometimento do quadriceps e do iliopsoas. O 
progndstico costuma ser bom no sentido de recuperagao qua- 
se completa da motricidade. 

As mononeuropatias extraoculares afetam, em geral, o 
terceiro nervo craniano (oculomotor). Na maioria das vezes, 
nao ha comprometimento da musculatura intrinseca, estando 
a papila normal. Esse fato e importante no diagnostico dife- 


rencial com o aneurisma da arteria comunicante posterior. 
Paresias e paralisias facials sao referidas. 

Neuropatias intercostais podem ser confundidas com 
infarto agudo do miocardio ou angina. 

Neuropatias por encarceramento (sindrome do tunel do 
carpo) ocorrem com mais frequencia em diabeticos, pela sus- 
cetibilidade do nervo diabetico a compressao. Os achados dos 
poucos casos necropsiados sugerem uma base isquemica para 
as neuropatias focais e multifocais (nao devidas a encarcera- 
mentos). 

Alem dos exames necessarios para caracterizagao do dia¬ 
betes melito, a ENMG e importante para a classificagao das 
polineuropatias e para confirmagao das neuropatias por 
encarceramento e multineuropatias. A velocidade de condu- 
gao motora, na maioria dos pacientes sintomaticos, apresenta 
leve a moderada redugao. No membro inferior, as alteragoes 
sao mais precoces e mais intensas que no superior. A ENMG 
pode evidenciar sinais de desnervagao antes do aparecimento 
da redugao de velocidade de condugao motora. 

► Polineuropatia uremica. A polineuropatia uremica esta associa¬ 
da a presenga de insuficiencia renal cronica. As manifesta¬ 
goes iniciais sao de carater sensitivo: sensagoes de picadas e 
de queimagao, principalmente nos pes. O componente motor 
e de predominio distal, sendo possivel observar a sindrome 
das pernas inquietas. A polineuropatia e de carater axonico, 
e presume-se que alguma substantia toxica nao filtrada pelos 
rins seja a responsavel por ela. 

► Neuropatia aicoolica. Ha uma serie de evidencias sugestivas de 
que a ingesta excessiva de alcool nao i tdxica para o nervo pe- 
r if eric o. A neuropatia aicoolica adviria de deficits vitammicos 
multiplos, sendo o papel da deficiencia de vitamina B1 de rele- 
vancia. A separagao entre neuropatias alcoolicas e carenciais e 
feita no presente capitulo, subentendendo-se que o quadro cli¬ 
nico da neuropatia alcodlica resultaria de multiplas deficien- 
cias vitaminico-nutricionais. A polineuropatia aicoolica se 
situ a entre as mais frequentes neuropatias perifericas. A sinto- 
matologia inicial correspond e a hiperestesias e disestesias nos 
membros inferiores, com predominio na planta dos pes. Alem 
das sensagoes anormais, encontra-se, ao exame de sensibili¬ 
dade, hipoestesia termoalgesica de predominio distal. As sen- 
sibilidades discriminativas sao afetadas menos intensamente. 
Nos casos mais graves, o comprometimento do nervo vago e 
do sistema simpatico e evidenciado por rouquidao, paralisia 
de cordas vocais, disfagia e hipotensao arterial. Quando ha al- 
teragoes das sensibilidades vibratorias, de posigao segmentar 
e tatil discriminativa, deve ser considerado como alternativa o 
diagnostico de sindrome das colunas brancas posteriores. 

O comprometimento motor conduz a paraparesia ou para¬ 
plegia de predominio distal, com hipotonia e ausencia ou redu- 
gao da intensidade da resposta dos reflexos de estiramento. O 
padrao centripeto, que pode levar a uma tetraparesia; o predo¬ 
minio de lesao de fibras finas, presumivel pelo quadro dinico; 
a ausencia de redugao da velocidade de condugao nervosa e 
a evidencia anatomica de que ha maior perda axonica distal- 
mente no mesmo nervo sao indicatives de que a polineuropa¬ 
tia alcodlica seja secundaria a degeneragao axonica, 

A sobreposigao de desmielinizagao segmentar ocorreria 
pela sobreposigao de deficiencias vitaminicas multiplas a poli¬ 
neuropatia aicoolica. 

► Neuropatias carendais. A deficiencia de vitamina Bi (tiamina) 
pode ser desencadeada por redugao de ingesta ou por compro¬ 
metimento da absorgao. Esta ocorre apds resseegao jejunoileaL 
A deficiencia de vitamina B 6 (piridoxina) e desencadeada pela 
utiUzagao de hidrazida do acido isonicotinico (terapeutica an- 
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tituberculosa) ou da hidralazina. Dormencia, sensa^ao de pi- 
cadas ou alfmetadas, de inicio nos pododactilos e que podem 
ascender ate os joelhos, hipersensibilidade e dolorimento, dor 
ou queima^ao nas panturrilhas podem ser referidos pelos pa- 
cientes. O comprometimento motor ocorre, mas nao costuma 
ser tao incomodativo como os disturbios sensitivos, que po¬ 
dem afe perturbar o sono dos pacientes. 

O exame neurologico poe em evidencia perda das sens!- 
bilidades superficiais e/ou disestesias de predominio distal e 
com distribufeao em bota. Os reflexos profundos podem estar 
abolidos. A redu^ao da for^a muscular, em geral, inclui podo¬ 
dactilos e dorsiflexores dos pes. A deficiencia de vitamina 
B, 2 esta associada a comprometimento do sistema piramidal 
e das colunas brancas dorsais da medula espinal. O compro¬ 
metimento do sistema nervoso periferico e menos intenso e 
de pouca importancia. Parestesias e arreflexias podem ocorrer 
em consequencia da lesao da coluna branca posterior. A anes- 
tesia ou hipoestesia dolorosa e/ou a redu^ao das velocidades 
de condu<~ao nervosa sao elementos que ajudam a diferenciar 
a polineuropatia da mielopatia cordonal posterior. Os sinais e 
sintomas em geral se limitam aos pes. 

► Neuropatia amiloidotica secundaria. O deposito amiloide no nervo 
pode fazer-se a partir de polipeptidio de cadeias leves de imu- 
noglobulinas em plasmocitodiscrasias, por exemplo. 

► Neuropatias pds-mfecciosas e inflamatorias. Destacam-se a sindro- 
me de Guillain-Barre (SGB) e a polirradiculoneuropatia infla¬ 
matoria cronica desmielinizante. 

► Sindrome de Guillain-Barre (polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda 
desmielinizante). £ uma sindrome de natureza inflamatdria, agu¬ 
da, caracterizada por fraqueza muscular distal ascendente e 
dissocia^ao proteino-citoldgica no liquor. Ha discreta prepon¬ 
derance no sexo masculino e acomete to das as idades, com 
predominio entre a quinta e oitava decadas. 

Em aproximadamente 2/3 dos casos, ha antecedentes de 
infec^oes virais, ja estando bem estabelecida a associate 
com o citomegalovirus e o virus Epstein-Barr do grupo dos 
herpes-virus. Provavelmente, os virus do sarampo, varicela 
e hepatite, bem como as infectes bacterianas e por mico- 
plasma, tambem estariam em causa, assim como as doen- 
$as malignas, dentre as quais a doen^a de Hodgkin e outras 
linfomatoses, Esta estabelecida tambem a associa^ao entre a 
SGB e a vacina^ao antirrabica. Esses fatores desencadeantes 
geralmente antecedent em torno de 1 a 3 semanas o inicio 
das manifesta^oes clinicas. As altera^oes anatomopatoldgicas 
ocorrem ao longo de todo o nervo periferico, e nao apenas ao 
nivel das raizes. O inicio dos sintomas e agudo e caracteriza-se 
por fraqueza muscular de predominio distal, na maior parte 
das vezes nos membros inferiores, mas, ocasionalmente, pode 
ter inicio nos membros superiores. £ seguida por progres- 
sao centripeta da fraqueza, que acomete a raiz do tronco, a 
musculatura do tronco e dos membros superiores e os nervos 
cranianos (ver a deserfeao da progressao dos deficits moto- 
res no item Polineuropatias, anteriormente) para os membros 
superiores. A seguir, ha acometimento da musculatura do pes- 
co^o, do tronco e intercostal. Habitualmente e simetrica. Pode 
ocorrer paralisia ou paresia facial periferica uni ou bilateral. 
A musculatura extraocular raramente e acometida. Em geral, 
ocorrem altera^oes sensitivas de carater subjetivo. Sao forma- 
das por sensafes parestesicas de dormencia, formigamento e 
queimato. As alteragdes objetivas, quando ocorrem, relacio- 
nam-se com as sensibilidades discriminativas. Ha, principal- 
mente, redu^ao da sensibilidade vibratoria e cindtico-postural. 
Poucas vezes se encontram disturbios da sensibilidade superfi¬ 
cial habitualmente formados por hipoestesia tatil-dolorosa, de 


predominio distal (“em bota e luvas”). Podem ocorrer mani- 
festa^oes decorrentes de lesao do sistema nervoso autonomo, 
tanto do simpatico quanto do parassimpatico; taquicardia 
sinusal, arritmias, hipotensao ortostatica, hipertensao arterial 
e sudorese, dentre outras. 

Os reflexos osteotendinosos estao abolidos ou hipoativos 
na maioria dos casos. Em 10% deles, podem ocorrer altera^oes 
transitorias dos esfincteres, com reten^ao ou incontinence 
urinaria ou fecal. 

Cerca de 20% dos pacientes apresentam insuficiencia res- 
piratdria, a maioria dos quais necessita de suporte ventilate- 
rio e tratamento em centro de terapia intensiva. Apos alean- 
9 ar o grau maximo, o que ocorre em ate 4 semanas a partir 
do primeiro sinal motor (nadir), ha um periodo de estabi- 
lidade dos deficits (platfi) de dura<;ao de 1 e 2 meses e pos¬ 
terior regressao paulatina. Cerca de 6 meses apds o inicio, o 
paciente esta independente. Apos a introdu^ao da terapeutica 
para o tratamento da sindrome, o tempo de evolu^ao se redu- 
ziu significativamente. Aproximadamente 3% dos pacientes 
vao a 6bito. O exame de liquor 6 importante e a dissocia^ao 
proteino-citologica - ou seja, as celulas, em geral, nao ultra- 
passam o numero de 10 com hiperproteinorraquia associada 

- e o achado liqudrico caracteristico e faz parte da sindrome. £ 
encontrada mais frequentemente ao longo da segunda semana 
de evolu^ao. Sua ausencia nao exclui o diagnostico. 

Em 90% dos casos, ocorrem altera^oes eletroneurogra- 
ficas indicativas de neuropatia desmielinizante adquirida. O 
diagnostico diferencial deve ser feito com as polineuropatias 
perifericas alcodlica e diabetica, a porfiria aguda intermitente, 
as intoxica<;6es pelo chumbo e cadmio e os tipos cronicos e 
recidivantes de polirradiculoneuropatia inflamatoria cronica 
desmielinizante. 

* Polirradiculoneuropatia inflamatoria cronica desmielinizante. Trata-se 
de polineuropatia progressiva, ascendente, de evolu<;ao cen¬ 
tripeta, que evolui pelo periodo de 60 dias ou mais ate chegar 
ao nadir. Na instala^ao, geralmente, nao ha insuficiencia res- 
piratdria. O quadro clinico, liqudrica e eletroneuromiografico 
e superponivel ao da sindrome de Guillain-Barre, de maneira 
geral com deficits menos intensos. O diagnostico diferencial 
e feito pelo tempo de evolu^ao ate o nadir e pela resposta ao 
tratamento com corticosteroides, que nao ocorre na sindrome 
de Guillain-Barre. 

► Neuropatias toxicas. A rela^ao entre o uso de tdxico ou medi- 
ca^ao e a neuropatia periferica nem sempre e facil de estabe- 
lecer. Na maioria dos casos, a lesao e axonica e so eventual- 
mente desmielinizante. Diferentes tipos de agentes toxicos 
podem causar neuropatias, sendo exemplos: medicamentos 

- nitrofurantoinas, vincristina, isoniazida e hidralazina (am- 
bos antagonistas da piridoxina), talidomida, dissulfiram, dap- 
sona, difenil-hidantoina, clioquinol e cloranfenicol (ambos 
podem tambem comptometer o nervo 6ptico), amitriptilina, 
eisocianato de sodio; metais pesados - arsenio, chumbo, talio, 
mercurio (ambos comprometem, tambem, o cerebro); agentes 
industriais - N-hexano, metil-H-butilcetona, 2,5-hexanedio- 
nas, dissulfeto de carbono, tricloroetileno (comprometimento 
do V nervo), acrilamida, triortocresil-fosfato, mipafox, corpos 
cetonicos (neuropatia de fibras finas); mielinotoxinas - toxina 
difterica, hexaclorofeno, trietiltin. 

► Intoxica^ao por chumbo. Sao frequentemente expostos a into- 
xica<;ao por chumbo operarios de fabricas de bateria, de sa- 
pato (tachinhas), de cachimbo, de balas para armas de fogo, 
de fundfeoes de minerio e de ligas que contenham chumbo, 
soldadores e pintores. Os derivados organicos do chumbo, 
como o chumbo tetraetila, aditivo da gasolina, estao presentes 
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em grande quantidade na atmosfera proxima das bombas de 
gasolina e nas margens de estradas muito movimentadas. Na 
neuropatia plumbica, ha franco predominio do comprometi- 
mento motor, com maior seletividade para neuronios de de- 
terminados segmentos medulares. As manifesta^oes sensitivas 
podem ser compostas por dores articulares e hipoestesia ou 
anestesia distal. Em geral, a neuropatia plumbica cursa com 
queda do punho (paralisia do nervo radial), muitas vezes assi- 
metrica. Todavia, avalia^ao mais detalhada podera colocar em 
evidencia a participate da musculatura tenar e dos musculos 
interosseos. Embora as altera^oes dos membros superiores 
sejam mais nitidas, os inferiores podem estar afetados; nesse 
caso, pode haver p£ caido bilateralmente. A eletroneuromio- 
grafia mostra diminui^ao da velocidade de condu^ao maxima 
motora e sinais de desnerva^ao. 

► In toxica 00 por arsenico, Pouco frequente hoje, associada a in- 
gestao acidental de pesticidas contendo arsenico ou deri- 
vados arsenicais medicamentosos. Na intoxicagao aguda, 
os primeiros sinais e sintomas relacionam-se com o sistema 
gastrintestinal. Nauseas, vomitos, diarreias e dores abdomi- 
nais se seguem a ingestao do metal. Na neuropatia arsenica, 
ocorrem parestesias dolorosas, queima^ao nas maos e nos pes 
e fraqueza muscular, de predominio ou exclusivamente dis- 
tais. Os primeiros sintomas nas extremidades distais evoluem 
de maneira ascendente. Ha perda da sensibilidade “em bota 
e em luva” A perda da forga muscular, tambem, e de carater 
ascendente. Conforme a gravidade do caso, o paciente pode 
hear tetraparetico e com alteragoes respiratorias. Ha hipo ou 
arreflexia global. A recupera^ao se faz em meses, e as seque- 
las dependem da gravidade da neuropatia periferica. Alem da 
eletroneuromiografia, para estudo da neuropatia periferica, a 
verifica^ao dos niveis de arsenico nos cabelos, pelos e unhas e 
de importancia para o diagndstico. 

► Neuropatias assodadas a neoplasias sistemicas. As neoplasias que 
nao sao proprias do nervo perifdrico podem afeta-lo por in- 
filtra^ao direta ou, secundariamente, como efeito a distancia. 
Carcinomas, linfomas e leucoses sao as neoplasias que mais 
frequentemente estao associadas ao comprometimento do sis¬ 
tema nervoso periferico (Quadro 178.21). 

Os sinais e sintomas podem preceder (ate em anos) ou suce- 
der o aparecimento da neoplasia. Clinicamente, sao observa- 
das neuropatias sensitivas e sensitivo-motoras. 

As neuropatias sensitivas sao observadas em associa^ao 
a carcinomas ou a doenqa de Hodgkin. Dormencia, pareste¬ 
sias, disestesias, dores nos membros inferiores e ataxia sensi- 
tiva podem estar presentes com assimetria das manifesta^oes. 
Disturbios das sensibilidades vibratoria e cinetico-postural 
podem ser detectados e sao de predominio distal, progredindo 
centripetamente. Diplopia, nistagmo e disturbios pupilares 
ocorrem eventualmente. O componente motor e extrema- 
mente discreto ou nao existe. O curso da doen^a parece nao 
interferir com a evolu^ao da neuropatia. 


Quadro 17821 

Neoplasias as qua is neuropatia periferica pode ser assodada. 

Neoplasia 

Origan 

Carcinomas 

Tireoide, pulmoes, mama,es6fago,est6mago, ceco, 
colon, reto, pancreas, pelve, fins, bexiga, colo uterino, 
prostata 

Seminoma 

Linfomas 

Testloilos 

Leucemias 

Policitemia vera 

Sistema h emol infop oetico 


A neuropatia sensitivo-motora pode evoluir de maneira 
aguda, subaguda ou cronica, ou com remissoes a recorr£ncias. 
A frequencia 6 bem mais alta quando comparada a da sensi- 
tiva. Chega a mais de 20 % dos carcinomas e a mais de 30% 
dos linfomas, quando os pacientes sao avaliados por metodos 
eletrohsiologicos. 

A neuropatia motora aguda e semelhante & que ocorre 
na sindrome de Guillain-Barre, por vezes acometendo a 
musculatura respiratoria e associada a hiperproteinorraquia 
com celularidade normal. £ mais frequentemente detectada 
com rela<;ao a linfomas. A neuropatia subaguda ou cronica e 
de predominio distal, eventualmente proximal, ja tendo sido 
referido comprometimento no nervo trigemeo. Remissoes e 
recorrencias de neuropatias sensitivo-motoras podem ocorrer 
espontaneamente, associadas a resseegao do neoplasma ou a 
terapeutica com corticosteroides. A resseegao de seminoma 
esta associada a recupera^ao da neuropatia mais vezes do que 
em qualquer outro tipo de carcinoma. Esse tipo de neuropatia 
e, provavelmente, desmielinizante, 

O “carcinoma de c&ulas em aveia” estd quase sempre asso- 
ciado a neuropatia sensitiva. 

O comprometimento de nervos cranianos ocorre, em geral, 
associado a infiltraqao direta, em leucoses agudas ou cronicas. 
Quando ha infiltra^ao direta, observa-se invasao do endo- 
neuro, com desmieliniza^ao segmentar & lesao axonica. 

Diversas explicates for am aventadas para justificar a 
degenera^ao axonica em tais casos; as principals sao: toxici- 
dade de substancias liberadas pela neoplasia, disturbios meta- 
bolicos secundarios e alterafoes do metabolismo enzimatico 
e das gorduras, infectes virais secundarias, deficiencia nutri- 
cional secundaria as neoplasias e trombose de vaso dos nervos 
secundaria a alteragoes da viscosidade sanguinea. 

Outra possibilidade esta relacionada com as plexopatias 
por irradia^ao, com uso na terapeutica de algumas neoplasias. 
Em geral, e particularmente em rela^ao ao plexo braquial, sao 
assimetricas. A irradia^ao do plexo lombossacral pode cursar 
com sintomatologia relativamente simetrica no que se refere a 
membros inferiores. 
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Modelos Medicos 
e Principios 
da Semiologia 
Psiquiatrica 

Marco Antonio Alves Brasil e Heloisa Helena Alves Brasil 


A psiquiatria, embora seja um ramo da medicina, tem area 
de atua^ao mais ampla que as demais especialidades medicas. 
Na verdade, nao se trata de uma especialidade que visa a uma 
determinada parte do corpo, um sistema ou um orgao, mas, 
sim, ao homem como um todo e as rela^oes que o ligam a seu 
mundo. Seu obj eto de estudo 6 a “doen^a mental”, que cons- 
titui um tipo especial de transtorno que altera o homem em 
seu psiquismo, que afeta o nucleo de sua existencia, isto e, sua 
humanidade, comprometendo sua coexistencia com o outro 
e a constru^ao do seu mundo. Alem disto, a psiquiatria, com 
seu modo singular de encarar, compreender e atuar na doen^a 
mental, adota um modelo - o modelo compreensivo - com 
referenciais distintos daqueles do modelo medico tradicional. 


► Modelo medico tradicional 

A partir da ultima metade do s£culo 18, a ci£ncia medica 
experimentou um grande avan^o. Incorporando principios da 
fisica e da quimica, desenvolveu-se nos estudos de fisiopatolo- 
gia e anatomia microscopica. Surgem novos aparelhos, como 
os de raios X, aldm de sofisticadas t^cnicas laboratoriais. Sua 
linguagem e metodologia sao as das ciencias fisico-naturais. 
Seu obj eto de estudo e o corpo humano, entendido como coisa 
fisica. 

A doen^a e definida como um fato concreto, observavel, 
que pode ser evidenciado por uma serie de recursos tecnicos. 
Ela 6 localizada em alguma parte, orgao ou sistema do corpo, 
com desenvolvimento autonomo e, consequentemente, curso 
natural prdprio. 

A medicina passa a trabalhar com o pressuposto basico de 
uma etiologia causal, linear ou determinista, e s6 secundaria- 
mente admite causalidade multipla. O medico, apoiando-se 
nesse modelo, diagnostica a doenga em virtude dos sinais e 
sintomas que sugerem uma lesao ou disfunqao em determi¬ 
nada area ou sistema corporal, que pode ser comprovada pelos 
exames complementares. Seu objetivo, portanto, e descobrir 


quais funqoes e estruturas corpo rais estao comprometidas, 
para chegar a um diagndstico. Ha o predominio da medicina 
curativa, em que o processo de preserva^ao e manuten^ao da 
saude nao ocupa o primeiro piano. Feito o diagnostico, o obje¬ 
tivo passa a ser a adogao de medidas terapeuticas que restabe- 
le^am as estruturas e funqoes alteradas. 

O progress© tecnologico possibilitou a investiga^ao das 
estruturas organicas de modo mais detalhado. Para lidar com 
essa crescente fonte de conhecimentos, a medicina fragmen- 
tou-se, o medico transformou-se em um “especialista” e o 
medico geral perdeu seu prestigio. As especialidades multipli- 
caram-se, abarcando para si um “fragment o” corporal, possi- 
bilitando ao medico focalizar sua aten^ao em areas especificas. 
Deste modo, a divisao da medicina em especialidades tem 
uma motiva^ao eminentemente pragmatica e convencional 
e obedece, estritamente, nao a um prindpio cientifico, mas a 
uma necessidade tecnica e pratica. £ importante salientar que 
estas subdivisoes fomentam a dicotomizaqao doente-doen^a, 
desenvolvendo ao maximo o conhecimento desta ultima e 
deixando de lado o conhecimento do paciente. O mecanismo 
basico subjacente e a dissociate ao mente-corpo. O paciente 
e reduzido a enfermidade, e o complexo fenomeno do “ato 
medico” passa a ser exclusivamente uma a<jao tecnica. O 
paciente, seus vinculos familiares e seu contexto sociocultural 
deixam de ter relevancia nesta abordagem. 

Acompanhando a evolu^ao da medicina, a psiquiatria ten- 
tou seguir o mesmo modelo. As causas das doen^as mentais 
sao atribufdas a degenera^ao, heran<;a ou lesoes localizadas 
no cerebro. Os sintomas sao considerados resultados de alte- 
ra^oes cerebrals organicas. Intensas investigates histologi- 
cas do sistema nervoso nao confirmaram, no entanto, que as 
doentjas mentais sejam sempre consequencias de lesoes locali¬ 
zadas no cerebro. Assim, a tentativa de restringir a psiquiatria 
a um fragmento do corpo, a uma “especialidade do cerebro”, 
nao teve £xito. 

A psiquiatria dassica, compartilhando com o restante da 
medicina esta conceppio de doentja, v£-se impotente diante 
de quadros como a histeria, que, no final do seculo passado, 
nao era considerada merecedora da atenqao medica, por 
nao apresentar nenhum substrato organico que a explicasse. 
£ enfrentando esse desafio que Freud resgata a importancia 
da pessoa, de sua historia e do seu contexto sociocultural. 
Ressalta a importancia das vivencias e dos traumas psicolo- 
gicos, sobretudo nos primeiros anos de vida, na g&nese das 
doentjas mentais. 

A importancia do inconsciente, nao so na doen^a mental, 
mas na vida, e demonstrada por Freud em sua teoria sobre 
o funcionamento mental com aplica^oes praticas em diferen- 
tes areas do comportamento humano. Sob esta visao, o ser 
humano (corpo e alma unidos) 6 afetado por uma doen^a que 
muda seu destino e seu curso vital, e que esta nao tem apenas 
causa, mas tambem um sentido, um signiiicado, que influi em 
seu curso. A psiquiatria, afastando-se das ciencias naturais, 
aproxima-se das ciencias do espirito, nas quais a causa e subs- 
tituida pelo motivo e a explica^ao pela compreensao. Dizemos 
que a natureza e explicada (por relaqao de causa e efeito), 
enquanto a vida psiquica e compreendida, ou seja, a realidade 
intima e provida de sentido em razao da vida e do compor- 
tarmento humano. Compreendemos um ato de cdlera quando 
sabemos que por tras dele ha chime ou uma grave ofensa. Os 
fatos passam a ter sentido. 

Por esta visao, descortina-se o chamado modelo compre¬ 
ensivo, que nao e apanagio da psiquiatria, sendo aplicavel a 
toda a medicina. Diriamos que ele representa “o outro lado 
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da medicina” Em virtude do modelo compreensivo e da valo- 
riza^ao do ser humano, de seus valores socioculturais, a psi¬ 
quiatria pode enriquecer-se com contributes oriundas da 
sociologia, da antropologia e de outras areas de estudo do 
comportamento humano. 

■ Crise do modelo medico tradicional 

O medico e o exerdcio profissional atravessam uma pro¬ 
funda crise, ainda bastante atual, tanto em sua identidade 
como em sua ideologia, e esquemas tradicionais tornam-se 
insuficientes para explicar situates cada vez mais comple- 
xas. 

O especialista, com certa frequencia, procura ser somente 
um tecnico. Percebe, no entanto, que isto nao £ possivel, pois 
se ve obrigado a atender e a manejar os aspectos psicoldgicos 
dos pacientes. A aten^ao a este aspecto converte-se em uma 
“complica^ao embara^osa”, da qual procura afastar-se obje- 
tivando fazer uma medicina de doen<;as e nao de doentes. 
Certamente, esta aspira^ao e compreensivel, pois a redu^ao 
e a despersonaliza<;ao de rela?ao diminuiriam sua comple- 
xidade, ja que ele frequentemente encontra-se despreparado 
para enfrenta-la tai como e, ou seja, carregada de aspectos 
emocionais. No entanto, todo medico reage, querendo ou nao, 
sabendo ou nao, de modo emocional e muitas vezes incons- 
ciente, estabelecendo com seu paciente uma rela^ao compiexa, 
que se denomina rela^ao medico-paciente. Por outro lado, o 
paciente, em sua singularidade como individuo, torna seu pro- 
cesso de adaptagao ou tolerancia k doen^a unico e peculiar. 
Ha diferentes vicissitudes e alternativas caracten'sticas de cada 
paciente e da doen<pa de que sofre. Isto quer dizer que o estar 
doente e a integra<~ao unica e particular deste paciente com a 
doenqa que ele - e somente ele - apresenta (ver Capitulo 4, 
Relafdo Medico-Paciente). 


► Modelo compreensivo 

Analisemos as contributes que a psiquiatria tern feito & 
ciencia medica, livrando-a do impasse criado pelo seu aprisio- 
namento dentro do modelo bionkdico ou fisico-naturalista. 

Uma delas e em relaqao ao conceito de saude e doen^a 
(ver Capitulo 1, Princtpios e Bases para a Prdtica Medica). Ela 
introduz a modema visao da multifatoriedade de causas e 
efeitos, mostrando a artificialidade da causa unica, predomi- 
nante na cultura medica. Fornece um conceito mais amplo de 
doenqa, sem confina-la apenas aos seus aspectos biologicos. 
A doen<;a passa a ser vista em todos os niveis de organiza^ao 
(biologica, psicologica e social) que se apresentam em cons- 
tante intera^ao. Isto implica a valoriza^ao do paciente, em 
sua singularidade de individuo e glob alidade biopsicossocial. 
Maior aten^ao passa a ser dada d vivencia de cada paciente 
diante de doen^as agudas e cronicas e aos eventos psicosso- 
ciais que precedent, seguem e existem durante uma doen^a. 
Outro aspecto diz respeito a introdu^ao de uma abordagem 
sistematica no que se refere a certas fun^oes do medico, tradi- 
cionalmente tratadas em term os intuitivos. Muitas das ativida- 
des do medico sao desenvolvidas com base em conhecimento 
cumulativo, obtido em informa^oes da fisica, quimica e bio- 
logia. Por outro lado, ha aquelas atividades que sao baseadas 
em conhecimento nao cumulativo, o qual e referido, muitas 
vezes, como a “arte” intuitiva do medico. £ exemplo disto sua 
rela^ao com o paciente e com membros de sua familia e outras 


figuras signifkativas. Implicitos em cada uma destas ativi¬ 
dades estao a interaijao humana, a ideia de um contexto psi- 
cossocial e o uso da capacidade de relacionamento humano. 
Impllcitas tambem estao, em tais interact) es, a capacidade e 
a pericia perceptual para obter informant) es, correlaciona-las, 
julga-las e decidir sobre os problemas do paciente. Estes 
conhecimentos nao cumulativos eram considerados, e hi 
quern os considere ainda hoje, incompativeis com a aborda¬ 
gem cientifica e impossiveis de serem estudados e transmiti- 
dos. A psiquiatria, a partir de Freud, pode introduzir metodos 
de investigate cientifica nesta area da experiencia humana, 
previamente tratada de modo intuitivo. Com tal abordagem, 
a psiquiatria trouxe importantes contributes a topicos como 
a rela^ao medico-paciente, a dinamica interpessoal dentro de 
uma enfermaria e o impacto da doen^a ou lesao fisica em um 
membro da familia sobre a dinamica familiar. 

A visao compreensiva foi progressivamente substituindo o 
modelo naturalista, por varias razoes. Dentre elas, podemos 
citar: 

■ Progressiva conscientiza<;ao, por parte dos medicos, da 
importancia dos fatores psiquicos na g&nese, evolu^ao e 
progndstico das doen^as e a necessidade de adquirir conhe¬ 
cimentos e recursos terapeuticos sobre tais fatores 

■ Crescente existencia de pacientes (idosos, alcoolatras, 
dependentes de drogas) que requerem cuidados psiquia- 
tricos e medicos gerais concomitantes 

■ Introdu^ao de medicamentos (corticosteroides, citostati- 
cos) e outros recursos terapeuticos (hemodialise, centros 
de tratamento intensivo) que podem apresentar, como efei¬ 
tos indesejaveis, altera^oes do comportamento e transtor- 
nos cognitivos 

■ Pacientes nos ambulatorios e enfermarias nkdicas, com 
padroes anormais de convalescent, em que a recupe- 
ra^ao da ferida, doemfa ou interven^ao cirurgica e retar- 
dada; pacientes com sintomas inespecificos, como fadiga, 
inquieta^ao, irritabilidade, depressao, insonia e angustia, 
que constituem verdadeiros desafios a medicina tradicio¬ 
nal e pedem uma abordagem mais ampla, que considere os 
aspectos psicoldgicos. 

Assim, a psiquiatria introduz na cultura medica o modelo 
compreensivo, enriquecido com contribukoes da antropo¬ 
logia, da sociologia e de outras ci6ncias humanas e sociais. 
Nao se trata, no entanto, de “psiquiatrizar” a medicina, mas 
de oferecer-lhe a visao compreensiva e global da doen^a que 
vai se somar aos avan^os obtidos por intermedio das ci£n- 
cias biologicas. O conhecimento biologico e o psicoldgico 
nao precisam ser - e nao sao - contraditorios, e nenhum dos 
dois pode substituir o outro no pleno conhecimento do ser 
humano. O conhecimento e a cura das perturbagoes men- 
tais exigem conhecimento da estrutura e funcionamento do 
cerebro, assim como de suas manifesta^oes psicologicas. Os 
estudo s clinicos experimentais que mostram a rela^ao entre 
as emo^oes e o cerebro reaftrmam esta tese, confirmando o 
renovado interesse aos estudos do sistema nervoso central 
como um todo. 

Ao falar das diferen^as da psiquiatria, disciplina medica 
de perfil mais singular, pode-se observar que ela nao dispoe 
de peculiaridade de valor absoluto. O doente, como objeto de 
preocupa^ao e investiga^ao, faz parte, implicita ou explicita- 
mente, de todos os ramos da medicina. O homem, enquanto 
objeto cientifico, nao e um patrimonio exclusivo da psiquia¬ 
tria. Assim, as diferen^as da psiquiatria com o restante da 
medicina sao muito mais aparentes do que reais. 
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Exame Psiquiatrico 


► Necessidade de conhecimentos 
psicologicos 

Muitas enfermidades aparentemente somaticas tem como 
fator etiologico fundamental transtornos emocionais, e todo 
paciente somitico, no modo de viver sua doentpa e lutar con¬ 
tra ela, emprega recursos que sua personalidade e seu modo 
particular de reagir lhe permitem. A medicina psicossomatica 
deixa de ser uma especialidade ou um grupo de doen<;as para 
converter-se em um fundo, um colorido de tod a a medicina 
contemporanea. 

Independentemente de sua etiologia, a doen$a esta inserida 
na biografia do paciente, e o medico nunca podera ajuda-lo 
devidamente se nao compreender o significado biografico do 
seu padecimento. 

0 significado de uma fratura de femur, por exemplo, para 
um homem de meia-idade, arrimo de famllia, que nao rece- 
bera nenhuma ajuda financeira enquanto estiver impossibili- 
tado de voltar ao trabalho, sera bem distinto daquele que pos- 
sua uma situa$ao estavel, sem preocupa^oes financeiras, que 
tera seus proventos integrals enquanto estiver afastado de sua 
fun^ao. Alem disso, a evolu^ao dos dois casos nao e condi- 
cionada somente por motivates conscientes e recentes, mas 
pela combina^ao destas com os modos de rea^ao adquiridos 
na primeira infancia, resultantes de suas primeiras relates 
com figuras de autoridade, doen?as, tem ores e desejos, Estes 
modos involuntarios de rea^ao operam de maneira incons- 
ciente e, muitas vezes, sao irracionais, absurdos e contrapro- 
ducentes para os atuais desejos do paciente, e formam a base 
das condutas neurdticas. 

Todo medico, seja qual for sua area, de vez em quando 
tera de enfrentar situates em que se manifestem quadros 
psiquiatricos. Sao exemplos disso as crises histericas, estados 
de angustia no pre e pos-operatdrio, quadros confusionais 
com agita<;ao, como o delirio febril das doengas infecciosas, 
atitudes de hipocondria e de nega^ao da doen^a, quadros 
psiquiatricos mascarados, sob a forma de queixas somaticas 
(mal-estar geral, constipa^ao, perda de apetite, perda de peso, 
astenia, cefaleia, insonia). 

Em algumas especialidades, os casos psiquiatricos sao par- 
ticularmente ffequentes. Assim, a pediatria clinica esta per- 
manentemente ligada a psiquiatria infantil sob dois aspectos: 
de um lado, significativa quantidade de quadros pediatricos 
(asma bronquica, terrores noturnos, anorexia) tem importante 
participa^ao emocional; de outro, modos de comportamento 
que, ao se tornarem cronicos, podem ocasionar padroes anor- 
mais de conduta na vida adulta. 

Os quadros neuroticos estruturam-se, sobretudo, na pri¬ 
meira infancia. £ importante que o pediatra suspeite de um 
transtorno emocional na crian^a, orientando os pais a procu- 
rar uma avalia^ao especializada. 

Em obstetricia e ginecologia, o aspecto emocional esta par¬ 
ticular mente presente. A tensao pre-menstrual, a menopausa, 
as depressoes puerperais, os abort os, prove cad os ou nao, e a 
gravidez nao desejada sao exemplos nos quais o fator emocio¬ 
nal tem uma importancia fundamental. 

As especialidades que abrangem os aparelhos digestivo e 
cardiovascular compreendem ffequentes quadros clinicos que 
representam a expressao corporal de transtornos psiquicos. 

Mais se poderia dizer a respeito da importancia que uma 
visao compreensiva e globalista do homem doente tem para 
a medicina; sobretudo para a psiquiatria, cujo emprego de 


tal conhecimento passa a ser condi<;ao imprescindivel para o 
exercicio profissional. 

Se a psiquiatria traz consigo conceitos uteis e aplicaveis 
a medicina, presenteando a cultura medica com uma visao 
nova, complementar ao modelo medico tradicional, por que 
ainda encontra dificutdade de ser assimilada, aceita e respei- 
tada por parte de muitos medicos? 

A primeira explica^ao que encontramos para isso esta no 
proprio objeto de atua^ao da psiquiatria - a doenqa mental. 

A doen^a mental e constitufda pelos mesmos elementos que 
permeiam a nossa mente - temores, paixoes, ciumes, desejos, 
tristezas e odios - e tem o mesmo conteudo que aparece em 
nossos sonhos. Os sonhos sao a insanidade temporaria da vida 
cotidiana, quando o controle da mente desaparece e nossas 
fantasias ficam soltas. O medo das pessoas mentalmente doen- 
tes e, no fundo, o medo das formas emocionais elementares que 
todos abrigamos em nosso inconsciente. £ por isso que os 
homens, ffequentemente, acentuam a pequena distancia que 
os separa dos doentes mentais e passam a considerar a pessoa 
insana estranha e distante, achando impossivel entende-la. 

Quando se fala em psiquiatria e doen^a mental, e comum 
que logo se associe a imagem estereotipada do “louco de hos- 
pfeio” com a mao no peito, dizendo-se Napoleao Bonaparte. 
Esta imagem nos faz sentir distantes daquele louco com ideias 
e atitudes tao diferentes. Mas, mesmo neste caso - represen- 
taqao estereotipada de um caso grave de uma seria doen^a 
psiquiatrica essa distancia e muito mais aparente do que 
se possa pensar ou se queira admitir (e ha aqueles que, por 
receio de proximidade, jamais admitem...). Quern de nos, 
mesmo por breves e furtivos momentos, nao se deixou levar 
pelos devaneios em que somos poderosos, famosos e aplaudi- 
dos? Quern de nos, em nossa infancia, nao se viu, em algum 
momento, corporificando o nosso herdi predileto? 

£ esta proximidade amea^adora que causa o distancia- 
mento defensivo. A psiquiatria, como “porta-voz da loucura” 
dentro do meio medico, sofre consequentemente deste mesmo 
distanciamento. 


► Prindpios da semiologia psiquiatrica 

A aprendizagem da semiologia psiquiatrica passa, necessa- 
riamente, por dois niveis: o informativo e o formativo. 

Em nivel informativo, a transmissao do conhecimento 
psiquiatrico e feita, com frequencia, com uma grande quan¬ 
tidade de termos tecnicos, defini^oes e conceitos nem sempre 
claros. Isto ocasiona dificuldades no entendimento e na assimi- 
la^ao desse conhecimento por parte dos estudantes. Tentando 
superar este problema, procuraremos limitar os termos tecni¬ 
cos aos fundamental e de maior importancia prdtica, assim 
como aclarar e simplificar os conceitos e defini^oes, ainda que 
renunciando, em parte, & sua exatidao - tributo inexoravel que 
se tem que pagar por toda simplifka<;ao. 

Aconselhamos ao iniciante que nao use nenhum termo tec- 
nico na reda^ao de historias clfnicas, ate que esteja seguro de 
seu exato significado. 

Muitos termos em psiquiatria tem um sentido distinto 
daquele da linguagem coloquial. Por exemplo, demente, termo 
relacionado com demencia, nao e sinonimo de louco, pois sig- 
nifica um tipo especial de deteriora^ao das funqoes intelectu- 
ais. Psicopata nao quer dizer doente mental, como suaetimolo- 
gia parece indicar. Aplica*se ao indivfduo que tem transtornos 
importantes de conduta, sem ter, precisamente, um transtorno 
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mental perceptivel. O termo mania tern um sentido restrito a 
uma determinada doen^a psiquiatrica, caracterizada por um 
estado de euforia e hiperatividade patologicas. 

O emprego inexato de um termo tecnico pode comprome- 
ter toda a descri^ao do quadra clinico, ao passo que o registro 
textual das palavras do paciente e/ou a descri^ao de seu corn- 
portamento serao sempre uteis. 

Se, no aspecto informative, o ensino da semiologia psiquia¬ 
trica tern suas dificuldades, em nivel formativo estas sao maio- 
res e mais complexas. Aqui, o instrumento basico da apren- 
dizagem e a propria experiencia pessoal, que implica um 


trabalho do individuo em si mesmo, bastante dificil de realizar 
na pratica. Isto exige caracteristicas de personalidade que nem 
todos possuem, Aquele que se dispoe a formaqao psiquiatrica 
precisa ter gosto pelos problemas humanos e capacidade de 
compreender o sofrimento alheio. Exige que sua personali¬ 
dade soffa e aceite modifica^des no que concerne a seu lugar 
no mundo, seu papel e visao de si mesmo. 

A enfase na importancia da experiencia e do contato fre- 
quente, proximo e sem preconceitos, com o doente mental 
nunca sera em demasia. O aprendizado da semiologia psiquia¬ 
trica talvez exija mais experiencia do que conhecimento. 
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Exame Clinico 

Marco Antonio Alves Brasil e Heioisa Helena Alves Brasil 


O exame clinico em psiquiatria compreende a entrevista 
psiquiatrica (que inclui a anamnese tradicional e o exame psi- 
quico) e o exame fisico. 

Seus objetivos sao semelhantes aqueles das outras espe- 
cialidades medicas: pesquisar os sintomas e sinais das doen- 
gas, discutir os mecanismos e o valor deles, coordenar e 
sistematizar todos os elementos obtidos para construir o 
diagnostico, formular uma proposta terapeutica e deduzir o 
progndstico. 

Ha, no entanto, particularidades no exame psiquiatrico que 
o diferenciam dos demais. Mais do que em outras areas da 
medicina, alem da fungao diagnostica, ele tern uma especial e 
importante fungao terapeutica. Esses dois aspectos, presentes 
desde o momento em que se inicia o exame psiquiatrico, estao 
intimamente inter-relacionados. 


► Entrevista psiquiatrica 

Ainda que o medico veja o paciente uma unica vez, £ pos- 
sivel uma interagao verdadeiramente terapeutica. Mesmo que 
seguido de outros subsequentes, esse primeiro encontro tem 
um significado fundamental tanto em nivel psicoterapico 
como diagnostico. Dai a importancia da entrevista inicial. 

- Entrevista inicial 

A principio, essa entrevista deveria ser definida como o 
primeiro encontro que o paciente tem com o seu medico. No 
entanto, ela e, em geral, apenas o mais recente de uma serie de 
encontros com outros profissionais de saude. 

Inicialmente, o paciente reagira influenciado pelo que 
vivenciou nas experi£ncias anteriores. Assim, ele chegara 4 
primeira entrevista com um prejulgamento ou sentimento 
antecipado sobre o medico que o entrevistara, Essas distorgoes 
da figura real desse profissional tambem podem estar ligadas 
a sentimentos inconscientes do paciente. E importante, para a 
relagao terapeutica, que o medico compreenda e aceite a des- 
confianga e os temores iniciais que o paciente trara para a pri¬ 
meira entrevista. 

O paciente se mostrara ansioso acerca de sua enfermidade, 
da reagao do medico e dos problemas praticos do tratamento 
psiquiatrico. Muitas pessoas acham profundamente perturb a- 
dora a ideia de procurar um psiquiatra e temem ser rejeitadas, 
tratadas com desprezo, incompreendidas ou diagnosticadas 
como loucas, esquizofrenicas, Sentem vergonha ou humilha- 
gao por terem de descrever seus sofrimentos mais intimos, e os 
de sua familia, a um estranho. 


Frequentemente, o paciente vai ao psiquiatra esperando 
que ele se interesse apenas por seus sintomas e deficiencies de 
carater, pois teme que suas revelagdes escandalizem ou assus- 
tem o medico. Por isso, e importante que o profissional evite 
qualquer atitude que parega de aprovagao ou reprovagao. Ele 
deve compreender o paciente, e nao julga-lo; nao deve lhe dar 
nem lhe tirar a razao, mas aceita-lo tal como e, com sua escala 
de valores. 

O medico, por sua vez, estara ansioso a cad a encontro com 
um novo paciente, trazendo consigo a incerteza se sabera diag- 
nosticar e atuar corretamente. Talvez esteja preocupado com 
o julgamento que o paciente fara dele e de sua competencia 
profissional. Isso faz com que muitos profissionais, sobretudo 
os iniciantes, procurem dar a seus pacientes um diagnostico o 
quanto antes possivel, encaixando-os em um esquema preesta- 
belecido, por meio de uma percepgao seletiva, ou seja, ter um 
diagnostico pre-fabricado desde as primeiras firases do paciente, 
percebendo seletivamente apenas os sintomas que concordant 
com o seu diagnostico. Seria uma maneira de livrar-se de um 
incomodo encontro, o mais rapidamente possivel. 

O medico nao leva para a entrevista apenas suas qualida- 
des profissionais, mas tambem suas caracteristicas pessoais. 
Sua estrutura de carater, seus valores e sua sensibilidade aos 
sentimentos alheios terao grande influSncia e participa^ao 
no relacionamento com os pacientes (ver Capitulo 4, Relagao 
Midico-Paciente). 

- Entrevistador principiante 

O entrevistador inexperiente sente-se mais ansioso que seu 
colega mais antigo. Tentando controlar a propria ansiedade, 
ele nao consegue perceber as sutis varia 9 oes nas respostas 
emocionais do paciente. 

O estudante apresenta o temor de estar agindo de maneira 
inadequada, deixando, com frequencia, tal sentimento trans- 
parecer para o paciente. O principiante imagina que o paciente 
ficara sabendo de sua conditjao de estudante e nao acreditara 
que ele tenha competencia para trata-lo. 

As referencias a essas questoes deverao ser manejadas de 
maneira franca e espontanea, e o principiante deve esclarecer 
que se trata de um hospital de ensino e explicar sua condi^ao 
de estudante (academico, interno). A tranquila aceitatpao, por 
parte do estudante, dos temores do paciente em relagao a sua 
falta de experiencia fortaleceri a seguranga e a confianga deste. 

O medico inexperiente, seja qual for a sua especialidade, 
sente-se culpado com o fato de praticar com seu paciente. Essa 
culpa e vivida intensamente quando, por exemplo, o estudante 
falha varias vezes ao tentar sua primeira venopuntura, acre- 
ditando que o medico mais experiente teria obtido exito na 
primeira tentativa. Isso esta presente no aprendizado da entre¬ 
vista psiquiatrica, que e longo e dificil. Embora o supervisor 
observe que nao ha substituto para a propria experiencia, 
adquirida ao longo da pratica clinica diaria, o principiante 
imagina, muitas vezes, como seria rapida a recuperagao do 
paciente se este fosse tratado pelo seu supervisor. 

O estudante projeta em seu professor os mesmos sentimen¬ 
tos de onipotencia e onisciencia que o paciente coloca sobre 
seu terapeuta. Em decorrencia, e importante que ele saiba que 
nenhum profissional conduzira uma entrevista totalmente 
livre de erros. A imperfeigao, sendo uma realidade humana, 
concede ao medico a condigao de permanente estudante e a 
continua oportunidade de crescimento profissional. 

A natureza da relagao medico-paciente favorece o desejo 
de onisciencia e onipotencia. Se o entrevistador aceitar esse 






180 


Exame Clfnico 


1367 


papel, o paciente nao podera superar seus sentimentos basicos 
de impotSncia e inferioridade. 

O medico podera utilizar ainda o exibicionismo como 
uma maneira de conquistar a afeigao ou a admiragao de seus 
pacientes. A ostentagao de conhecimento e de status social e 
profissional sao exemplos dess a atitude. Ele podera tornar-se 
dependente dessa afeigao como fonte de seu bem-estar, sobre- 
tudo quando as gratificagoes proporcionadas por sua vida pes- 
soal forem inadequadas. Consequentemente, sentir-se-a frus- 
trado ou irritado toda vez que o paciente nao corresponder 
aquelas necessidades. 

■ Alianga terapeutica 

Nas situates em que o paciente ve o medico como fonte 
potencial de ajuda, este pode obter uma quantidade conside¬ 
red de informagoes sobre o paciente e seu soffimento ape- 
nas ouvindo-o. Contudo, ha muitos casos em que o paciente 
nao consegue confiar no medico de inicio. Em tais situagoes, o 
sucesso da entrevista dependera da capacidade do examinador 
em conquistar essa confianga, estabelecendo com seu paciente 
uma alianga terapeutica ou rapport. 

A palavra rapport significa relagao harmoniosa e e usada 
internacionalmente em medicina, com o mesmo significado: 
relagao cordial, afetuosa, aprego e respeito mutuo, que devem 
unir o medico e o paciente. 

Os ingredientes mais importantes para que o medico esta- 
belega uma alianga terapeutica ou rapport sao sua sensibili- 
dade e capacidade de empatizar, ou seja, de sentir com, ser 
solidario com o sofrimento do paciente. 

Se existe um sinal de entrevista bem-sucedida, esse e o grau 
em que paciente e medico compartilham um sentimento de 
compreensao. Trata-se de algo que nao pode ser fingido, assim 
como o interesse e o afeto sincero pelo paciente e seus proble- 
mas. Alias, o paciente psiqui&trico costuma ter uma intuigao 
especial para perceber isso. 

Os primeiros momentos da entrevista tern uma importan- 
cia fundamental na configuragao da totalidade do curso da 
relagao medico-paciente. A primeira impressao que o pro¬ 
fissional produz no paciente costuma ficar gravada na mente 
deste permanentemente. Se o primeiro contato nao for bom, 
mas, sim, traumatico para o paciente (sentir-se desrespeitado, 
rejeitado), e provavel que os efeitos negativos sobre a relagao 
jamais sejam anulados, por mais esforgos que o medico fag a 
em restabelece-la. 

A ansiedade preside os primeiros momentos da entrevista, 
por isso cabe ao medico desfazer esse clima inicial. Ele deve 
agir nesse sentido mostrando-se receptivo e pronto para ouvir 
o que o paciente tern a dizer-lhe. Muitas vezes, bastam ffases, 
como: “Em que posso ajuda-lo?”; “Fale sobre seu problema”; 
“O que o fez me procurar?” para que o paciente comece a falar 
de suas queixas. Esse e o momento em que o medico precisa 
ouvir, interrompendo o minimo possivel, somente quando 
absolutamente necessario para o entendimento do relato do 
paciente. 

Durante a entrevista, e importante que o profissional con- 
ceda breves periodos de silencio, o qual pode ter uma fun- 
gao terapeutica. Quando este se prolongar, sugestoes como: 
“Poderia falar alguma coisa sobre sua infancia, de seu casa- 
mento, de seus pais etc.” sao preferlveis a perguntas mais diri- 
gidas. 

A entrevista colhida de maneira nao dirigida tern vantagem 
em relagao a obtida por meio de questionario, nao so no piano 
terapeutico como tambdn no diagndstico. 


■ Transferencia e contratransferencia 

Sobre muitos aspectos psicologicos presentes na rela¬ 
gao medico-paciente, o proprio medico pode dar-se conta e 
refletir sobre eles. Ha, no entanto, alguns fatores que tambem 
estao presentes na dinamica de uma entrevista, mas sao difi- 
ceis de serem percebidos, pois ocorrem em nivel inconsciente, 
podendo atuar tanto no paciente como no medico. 

Eles podem ser percebidos apenas indiretamente, por 
meio de sonhos, atos falhos e, sobretudo, sentimentos apa- 
rentemente incompreensiveis que o paciente experimenta. 
Estes - que, ks vezes, sao totalmente irracionais - derivam da 
identificagao inconsciente que ele faz do medico com algum 
personagem significativo de sua infancia (pais, irmaos, tios, 
babas). Sem se dar conta, o paciente tende a se relacionar com 
o profissional da mesma maneira como se relacionava com 
tal personagem (ou personagens) de sua infimcia: transfere 
para a relagao medico-paciente a dinamica psicologica de seus 
primeiros conflitos afetivos infantis, os quais marcaram de 
maneira permanente seu modo de reagao inconsciente. Isso 
faz com que o paciente tenha uma relagao inadequada, pois 
nao corresponde h situagao atual, mas, sim, a situagoes de seu 
passado remoto, de que ele nao se recorda. Esse fenomeno de 
transferir cargas afetivas denomina-se transferencia. 

O medico nao esta imune a dinamica do inconsciente. 
Chama-se contratransferencia o grupo de fenomenos de pro- 
jegao sobre o paciente da propria estrutura inconsciente do 
medico, o qual cria sentimentos de simpatia, hostilidade, aver- 
sao, necessidade de receber afeto ou admiragao injustificados 
e inadequados para a relagao atual, mas coerentes com situa¬ 
goes primitivas presentes no inconsciente. Nessa situagao, o 
profissional reage ao paciente como se este fosse uma figura 
de seu passado. Entao, quanto mais intensos forem os padroes 
neuroticos do medico, maior e a possibilidade de respostas 
contratransferenciais. 

O manejo desses mecanismos transferenciais e contra¬ 
transferenciais nao e facil e exige um treinamento especial 
do terapeuta, que inclui a propria analise pessoal. Isso nao 
impede que um terapeuta nao especializado - o clinico geral, 
por exemplo - possa desfazer certas reagoes transferenciais, 
por meio de uma relagao medico-paciente compreensiva e 
afetuosa. Do mesmo modo, na medida em que ficar atento as 
suas reagoes emocionais diante do paciente, o medico podera 
perceber as reagoes que nao correspondem k situagao atual. 

As reagoes reals e adequadas do paciente com relagao 
ao seu medico nao sao de transferencia. Do mesmo modo, 
o medico pode gostar do paciente e sentir simpatia por ele, 
ou antagonismo, sem que isso implique contratransferencia, 
desde que tais reagoes sejam as mesmas que o paciente provo- 
caria na maior parte das pessoas. 


Anamnese 

Durante a entrevista com o paciente, o medico obtera 
dados que serao incorporados a anamnese e ao exame psi- 
quico. Sendo assim, anamnese e exame pslquico se superpoem 
e somente por motivos did&ticos serao vistos em separado. 

Esquematicamente, a anamnese psiquidtrica tern os mes- 
mos elementos de toda historia clinica: identificagao, queixa 
principal, historia da doenga atual, histdria pessoal, incluindo 
antecedentes pessoais e familiares, bem como habitos de vida. 




1368 


Parte 16 


Exame Psiquiatrico 


No entanto, em virtude das caracteristicas da doen<;a men¬ 
tal, a coleta e a interpreta^ao dos dados exigem certos cuida- 
dos e apresentam algumas peculiaridades. 

Os dados da anamnese sao obtidos de duas fontes: do pro- 
prio paciente ou de seus acompanhantes (geralmente familia- 
res). Nenhuma das duas fontes e sempre fidedigna. 

O paciente pode simular sintomas psiquiatricos, o que e 
um fato relativamente raro. Dificilmente uma pessoa pode 
sustentar sintomatologia coerente com determinado trans- 
torno psiquiatrico por rauito tempo. 

A omissao de sintomas (dissimula^ao), em contrapartida, 
ocorre com bastante frequencia. Nesse caso, o paciente omite 
seus sintomas por medo do tratamento (p. ex., internal ao) 
ou como consequencia da sua atitude de desconfian^a em 
relac^ao ao examinador. Mesmo que o paciente procure ser 
sincero, podera omitir importantes informa^oes por meca- 
nismos de defesa inconscientes (exemplos: nega^ao, raciona- 
liza<;ao). 

Com frequencia, o paciente psiquiatrico vai acompanhado 
k entrevista. Quando isso ocorre, deve-se ouvi-lo em primeiro 
lugar, para, depois, sempre na presen^a dele, ouvir o acom- 
panhante. Se o paciente se mostrar ansioso, desconfiado, soli- 
citando a present a do acompanhante no inicio da entrevista, 
esta deve ser tolerada, ate que ele sinta o minimo de tranquili- 
dade que lhe possibilite ficar a sos com o examinador. 

Os dados fornecidos por outras pessoas tambem podem 
estar distorcidos, como, por exemplo, as dificuldades que os 
pais tern em ver disturbios de conduta nos filhos, bem como as 
deformacoes por inveja e a competi^ao entre irmaos. 

O medico pode obter informa^oes completamente contra- 
ditbrias, as vezes acompanhadas de acusa^oes mutuas entre 
o paciente e seu acompanhante. Nesses momentos, e preciso 
lembrar que a imparcialidade e uma das conduces necessarias 
na relagao medico-paciente, nao devendo o profissional tomar 
partido de um ou de outro. 

No caso de uma criamja, alguns psiquiatras preferem entre- 
vistar primeiro os pais dela e, em um segundo encontro, a pro¬ 
pria. Outros acreditam que a entrevista com todos os familia- 
res possibilita, desde o inicio, a observa^ao de como interagem 
entre si, e que, junto a narra^ao do sintoma e da histbria da 
crian^a, o medico deve valorizar as varias comunicaijoes e tro- 
cas extraverbais entre os membros do grupo familiar. 

Quando somente um dos pais comparece a consulta, um 
esfor^o deve ser feito para que o outro compare^ em uma 
proxima entrevista. £ importante que ambos estejam envolvi- 
dos na avalia^ao e no tratamento da crian^a, mesmo que este¬ 
jam separados, a nao ser que um deles nao participe de modo 
algum da vida do filho. 

Quanto a maneira de obter as informa^oes sobre a crian^a, 
as opinioes divergem. Alguns psiquiatras acreditam que o 
uso planej ado do tempo de entrevista £ muito importante. 
Sem assumir um papel de interrogador rfgido, o medico deve 
dirigir a entrevista seguindo um roteiro. Justificam que assim 
evitam que os pais entrem em divagates e observedes sem 
objetivo e direijao. Preferem “orientar-se na histbria pessoal da 
crian^a, reconstruir sua anamnese e deter-se na sua realidade 
imediata”. Outros psiquiatras sugerem que o ideal e deixar que 
os pais falem livremente sobre os problemas que os levaram a 
consulta. 

Entre a entrevista livre e a dirigida, encontra-se a semidiri- 
gida. O metodo e deixar que o relato se desenvolva livremente, 
sem interrompe-lo. Isso nao quer dizer que perguntas nao 
sejam permitidas. Deve-se evitar ficar preso a um interroga¬ 
tors sistematico, interromper as associates de ideias feitas 


pelos pais sem valoriza-las e antecipar-se com explicates, 
conselhos e respostas. 

O local da entrevista deve ser em um ambiente que res- 
guarde a privacidade do paciente. Evidentemente, ele nao se 
sentira encorajado a revelar aspectos intimos de sua vida em 
um local onde a privacidade nao esteja assegurada. Da mesma 
maneira, £ importante que o profissional fale ao paciente de 
seu compromisso de guardar sigilo do que lhe for comuni- 
cado, quando sentir seu embara^o no decorrer da entrevista. 

O medico precisa ter em mente um roteiro que o auxilie a 
cobrir todos os pontos uteis e necessarios para diagnostico e 
compreensao global do paciente. No entanto, esse roteiro nao 
deve ser aplicado por meio de um questionario. As informa¬ 
tes devem ser colhidas a partir da exposiqao do paciente, ini- 
ciada de modo mais livre possivel. 

A interven^ao inicial do medico deve ser cumprimentar o 
paciente (sem se esquecer de dizer seu proprio nome e pergun- 
tar pelo nome do paciente), ou seja, atuar como em qualquer 
encontro entre desconhecidos. Em seguida, perguntar-lhe o 
motivo de sua ida a consulta. 

Geralmente, o paciente come^a a falar de suas queixas ou 
do motivo pelo qual foi k consulta. Outras vezes, permanece 
em silencio, como se estivesse aguardando as perguntas do 
examinador (como no modelo medico tradicional). O esclare- 
cimento quanto a importancia de ouvir o que ele tern a dizer, 
encorajando-o a falar livremente, costuma quebrar o silencio 
inicial. 

Por quanto tempo ouvir o paciente, quando interrompe-lo, 
como fazer de maneira adequada e oportuna essa interrup^ao 
sao questoes para as quais nao ha respostas prontas. Somente 
com a experiencia, a pratica da entrevista, o medico tera con- 
di^oes de maneja-las adequadamente. Em pacientes prolixos, 
detalhistas, hipocondriacos, tais dificuldades afloram com 
mais nitidez. Nesses casos, o profissional tera de intervir para 
evitar repetiijoes e sobrecarga de pormenores que poderiam 
comprometer a obten<;ao do essencial. 

Na realiza^ao da anamnese, e fundamental permitir que 
o paciente conte sua histbria com as prbprias palavras e na 
ordem que ele escolher. A medida que ele faz seu relato, o exa- 
minador deve reconhecer os momentos nos quais pode intro- 
duzir questoes relevantes para a anamnese e o exame psiquico, 
O erro mais comum na obten^ao de uma historia psiquidtrica 
e a interferencia inoportuna do medico no relato do paciente, 
tentando organizar a entrevista com um numero excessivo de 
indaga<;6es, ou para seguir o roteiro classico de anamnese. 

As perguntas devem ser abertas, sem induzir respostas 
positivas ou negativas. Por exemplo: “Como tern estado o seu 
sono?” ou "Como o senhor tern dormido?”, e nao: "O senhor 
tern dormido bem?” ou “O senhor nao tern dormido bem?” 
Alem disso, elas devem ser feitas usando o vocabulario do 
paciente, e nao a terminologia cientifica. Isso facilita o desen- 
volvimento do rapport e ajuda o paciente a entender correta- 
mente o sentido das questoes que lhe sao formuladas. 

Prbximo ao final da entrevista (em geral, 10 a 15 min antes 
do termino previsto), o medico deve informar ao paciente 
que ela esta terminando. Nesse caso, devem-se aproveitar os 
minutos finais para esclarecer, com o paciente, algum ponto 
que nao tenha ficado claro, cuja explicate ele julgue essencial. 

E importante, no entanto, lembrar ao examinador princi- 
piante que nao £ possivel esclarecer todos os fatos levantados 
pelo paciente durante a entrevista. Se nao conseguir com- 
preender o que se passa com o paciente depois de uma hora 
de conversa^ao, o profissional nao precisa necessariamente 
censurar-se por isso. £ possivel obter esse entendimento em 
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oportunidades subsequentes, a medida que o paciente revele 
aos poucos a natureza de sua doenga e de sua pessoa. 

Uma nova questao cada vez mais difundida, a qual pode 
interferir na anamnese e na relag ao com o paciente, refere-se 
hs informagbes facilmente obtidas em sites de busca da inter¬ 
net sobre as doengas. Como estao disponiveis, em gran cres- 
cente, conhecimentos sobre diagnostico e tratamento, muitos 
pacientes se apropriam deles e, mesmo sem entende-los, intro- 
duzem-nos durante a entrevista, questionando e ate contradi- 
zendo o medico. 

£ necessario adquirir capacidade de lidar com esse pro- 
blema, inclusive tirando proveito para informar melhor o 
paciente e os familiares. 

Geralmente, o paciente (ou acompanhante) espera que o 
medico, ao fim da entrevista, diga alguma coisa sobre o que ele 
tern, e lhe de esclarecimentos e orientates sobre o tratamento 
a ser seguido, 

O piano geral da assistencia proposta deve ser feito da 
maneira mais clara possivel, no nivel de compreensao do 
paciente. O uso de termos tecnicos deve ser sempre evitado. 
Por exemplo: “Creio que posso ajuda-lo a recuperar-se desse 
desanimo, da falta de sono e de apetite e dos pensamentos 
ruins de que o senhor me falou.” 

Caso o medico nao esteja seguro do diagnostico, e prefe- 
rivel que ele faga novas entrevistas antes de comegar o tra¬ 
tamento, desde que nao seja, obviamente, um caso de emer¬ 
gence psiquiatrica, Por exemplo: “Como o senhor disse, seu 
problema parece ser psicologico, mas acho necessario outra 
entrevista para esclarecer melhor o seu caso.” 

De modo geral, os diagnostics formats - “O senhor tem 
uma neurose fdbica”, “um transtorno bipolar” - devem ser evi- 
tados. Eles de nada adiantam ao paciente e podem ate mesmo 
ser nocivos em virtude das interpretagoes distorcidas que o 
paciente ou sua familia podem fazer deles. 

- Roteiro da anamnese 

Nunca sera demais enfatizar que a organizagao da anam¬ 
nese e do exame psiquico, assim como i delineada neste capi- 
tulo, serve de registro da historia psiquiatrica; nao se trata de 
um script a ser seguido durante a entrevista. 

► Identificagao. Nome, idade, sexo, naturalidade, nacionali- 
dade, estado civil, profissao, residence, religiao, telefone 
para contato. £ util tambem registrar o(s) nome(s) do(s) 
acompanhante(s), grau de parentesco, enderego, bem como a 
fonte de encaminhamento - nome do medico, hospital, posto 
de saude, instituigao previdenciaria. Essas informates po¬ 
dem ser obtidas antes do encontro com o paciente. 

► Queixa principal ou motivo da consulta. A primeira vista, essa parte 
parece a mais simples das subdivisoes da anamnese. No en- 
tanto, e uma das mais complexas. Em muitos casos, o paciente 
nao comega sua histdria com uma queixa principal; por isso, 
e dificil o mddico apreender o que mais incomoda o paciente 
ou por que ele procurou tratamento naquele momento. Outras 
vezes, o paciente nega qualquer razao para ir a entrevista, e a 
queixa e relatada por uma terceira pessoa. 

Deve-se registrar a queixa ou o motivo da consulta sem¬ 
pre com as palavras do paciente ou do acompanhante. Queixas 
vagas como problemas dos nervos, depressao, fraqueza na cabega 
devem ser esclarecidas ate que fique claro o motivo da consulta. 

► Historia da doenga atual.Na obtengao da historia da doenga atu- 
al, devem ser considerados fundamentals os seguintes dados: 
Inicio da doenga. Nem sempre e facil determinar o inicio da 
doenga. Muitas vezes, o paciente da respostas vagas, como: 


“Tenho esta doenga desde pequeno”; “Faz muito tempo que 
estou sentindo isto”. Oferecendo pontos de referenda como 
“foi antes ou depois de entrar para a escola, do servigo mili- 
tar, do casamento, do nascimento do primeiro filho”, o medico 
pode ajuda-lo a localizar com mais precisao o inicio de seus 
sintomas. 

Outras vezes, o paciente faz referenda apenas ao ultimo epi- 
sbdio de uma doenga recorrente. Perguntas como: “O senhor 
nunca teve nada parecido anteriormente?” podem esclarecer 
aquela informagao. 

Como se iniciou a doenga. De maneira subita ou insidiosa? 

Como evoluiu a doenga. Sem remissao, de maneira remitente ou 
recorrente? A doenga vem se agravando ou esta estacionaria? 
Se for recorrente, os episddios vem aumentando em intensi- 
dade, duraijao e/ou frequencia? Seguem alguma periodicida- 
de? Ha alguma flutua^ao dos sintomas em rela<;ao a algum 
periodo do dia, semana, mes ou ano? E em rela^ao ao perio- 
do menstrual? 

Fatores precipitantes. A medida que o paciente fala sobre o desen- 
volvimento dos seus sintomas e das mudan^as de comporta- 
mento que culminaram na procura de ajuda medica, o medico 
deve estar atento aos detalhes da vida do paciente, ao tempo 
em que aquelas dificuldades comegaram. 

Frequentemente, o paciente tem dificuldade de correlacio- 
nar o inicio de seus sintomas com alguma situagao emocio- 
nal. Costuma atribuir sua doenga a situagoes concretas, como 
traumatismo na cabega, doenga fisica e outros incidentes que 
variam de acordo com o meio cultural e o nivel intelectual do 
paciente. 

Nao cabe ao examinador tentar convencer o paciente de 
que fatores psicoldgicos possam estar presentes no desencade- 
amento ou agravamento de seus sintomas. £ preciso procurar, 
ao longo da entrevista, obter dados sobre a vida do paciente no 
periodo coberto pela doenga atual, de modo a verificar cone- 
xoes entre situagoes psicologicamente significativas {morte e 
doenga de familiares, mudangas e perda de emprego) e o sur- 
gimento dos sintomas. Essas correlagoes nao devem ser expli- 
cadas imediatamente ao paciente. Quando feitas prematura- 
mente, podem intensificar a resistencia dele em reconhecer 
tais fatores, prejudicando a relagao medico/paciente. 
impacto da doenga sobre o paciente. Os sintomas psiquiatricos tem 
um impacto significativo no paciente e em sua familia. De- 
ve-se procurar saber dele quais atividades ele fieou impedi- 
do de desempenhar apos o surgimento da doenga e como se 
adaptou a essas limitagoes. 

Em alguns casos, o paciente pode, inconscientemente, uti- 
lizar as limitagoes decorrentes de sua enfermidade para obter 
beneficios secundarios, tais como maior afeigao e atengao das 
pessoas amadas, ser desculpado de responsabilidades desagra- 
daveis, reforgo de seus sentimentos de dependencia. A aborda- 
gem dessa questao deve ser feita com bastante cautela e nunca 
nas primeiras entrevistas. 

Revisao dos sistemas ou interrogatorio sintomatologico. Os disturbios 
emocionais sao frequentemente acompanhados por sintomas 
fisicos. Se, no decorrer de seu relato, o paciente nao fizer re¬ 
ferenda ao seu padrao de sono, aumento ou perda de peso, 
apetite, funcionamento dos intestines e sua atividade sexual, 
essas questoes devem ser abordadas para que a avaliagao sobre 
a doenga atual seja completa. Em caso de insbnia, inquirir se 
ela e inicial, intermediaria, terminal ou uma combinagao des¬ 
ses tipos (ver Capitulo 6, Anamnese), 

► Antecedents pessoais. Devem-se registrar, aqui, os dados sobre 
a vida do paciente, desde as circunstancias em que foi gerado 
ate o momento atual de sua vida. Procura-se obter um quadro 
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o mais complete possivel do desenvolvimento, da estrutura e 
das caracteristicas de sua person alidade. Esse conhecimento 
de quern e o paciente deve ser abrangente, procurando ver 
nao apenas suas deficiencias e limita^oes, mas tambem suas 
qualidades, seus interesses, seus valores morais, espirituais e 
culturais. 

Cabe assinalar que nunca sera possivel a obten^ao de uma 
historia pessoal completa; sempre havera espa^o para um 
maior conhecimento do paciente. Sendo assim, nao se deve 
esperar abordar todos os topi cos em uma unica entrevista. 

Os itens que se seguem deverao ser tratados em momentos 
oportunos, acompanhando a capacidade e a disponibilidade 
do paciente em relata-los. 

Infdncia. Procurar obter lembranqas significativas desse perio- 
do, como, por exemplo, se teve um desenvolvimento psicomo- 
tor normal, ou apresentou alguma enfermidade grave, prolon- 
gada ou debilitante, Alem disso, informar-se sobre situates 
emocionalmente traumaticas (doenga e morte na familia, so- 
bretudo entre aqueles envolvidos com sua cria^ao). 

Verificar a existencia de disturbios emocionais precoces 
(terror noturno, tiques, chupar dedo, roer unhas, gagueira, 
crises de raiva, enurese noturna e disturbios da alimenta^ao). 

Pesquisar tambem o inicio da sociabilidade e escolaridade 
- participa^ao em brincadeiras em grupo (lider, pap el ativo 
ou passivo), bem como sua adapta^ao na escola, a qualidade 
dos primeiros relacionamentos com colegas e professores, o 
rendimento, a disciplina escolar e as atividades extracurri- 
culares. 

Puberdade. Como viveu as modifica^oes corporais e quais foram 
suas repercussoes emocionais. 

Adolescenda. Procurar saber que impressoes guarda da sua ado- 
lescencia. Como foi seu relacionamento social, rendimento e 
comportamento escolares, bem como seu inicio de namoro, 
interesse em artes e esportes, seu posicionamento e o de sua 
familia quanto a valores religiosos, morais, culturais e politi¬ 
cos (ver Capitulo 11 , Semiologta da Adolescenda). 

Vida sexual, Como recebeu as primeiras informa^oes sobre sexo; 
inicio, qualidade e caracteristicas da vida sexual. 

Vida laborativa. Quando come^ou a trabalhar, numero de em- 
pregos e tempo de perman&ncia em cada um deles, alem da 
razao das mudan^as de trabalho, situ a 9 ao professional e das 
aspirates nessa area. 

Historia medica. Obter informa 9 oes sobre doen<;as anteriores, 
hospitaliza^oes e procedimentos cirurgicos; historia de trau- 
matismos, desmaios, tonturas, fraqueza muscular, turva^ao da 
visao, cefaleia (com suas caracteristicas - se uni ou bilateral, 
acompanhada de escotomas), crises convulsivas (tipo e fre¬ 
quence), comportamento explosivo imotivado e episodios de 
confusao mental. 

Verificar quais medicamentos esta usando ou tenha usado 
recentemente (incluindo pilulas anticoncepcionais, medica¬ 
mentos para emagrecer, analgesicos, xaropes, gotas nasais e 
colirios). 

Pesquisar o consumo de substancias toxicas - bebidas 
alcoolicas, cocalna, anfetaminas, maconha e alucinogenos. 

Se tem o habito de consumir bebidas alcoolicas, avaliar 
quantidade e frequencia; o mesmo vale em relate ao con¬ 
sumo de cafe e cigarro. 

Conduces atuais de vida, Onde e com quern vive? Verificar carac- 
teristicas da habitaijao e da vizinhan^a, situa^ao financeira, ha- 
bitos e lazer, relacionamento com colegas de trabalho, chefes 
e amigos. 

► Antecedentesfamiliares, Obter dados a respeito das caracteristi¬ 
cas da personalidade dos pais, irmaos e outros familiares que 


tenham tido participa^ao efetiva e significativa na educa^ao e 
sustenta^ao emocional do paciente. 

Avaliar a qualidade do relacionamento com seus pais e 
irmaos, bem como papel e grau de participa^ao na familia de 
origem. 

Historia conjugal. Informar-se sobre o casamento (tempo e qua¬ 
lidade), se ha conflitos conjugais e as maneiras usadas para 
contorna-los, como e a personalidade da esposa, quais sao os 
pontos de discordancia, objetivos e aspirates comuns do ca- 
sal, como £ a vida sexual. 

Pesquisar se tem filhos e enteados - numero, sexo, idade, 
escolaridade, trabalho e tra^os de personalidade, 

Em caso de viuvez ou separa^ao, saber quando ocorreu e a 
sua repercussao emocional. 

Investigar presen^a de doen^a mental e outras enfermida- 
des na familia. Em caso positivo, procurar esclarecer as carac¬ 
teristicas da doen^a. 

► Roteiro para entrevista com os pais de uma crian^a na consuita psiquia- 
trica. Para a entrevista com os pais de uma crian^a na consuita 
psiquiatrica, deve ser adotado o seguinte roteiro: 

• Identifica^ao da crian^a 

■ Identifica^ao dos pais (e/ou responsaveis) 

■ Encaminhamento: quando e de quern partiu o encami- 
nhamento (de um ou ambos os pais, da escola, da propria 
crian^a, dos medicos, ou outros) 

■ Motivo da consuita: a partir do motivo da consuita, os 
pais comumente fazem associates que possibilitam obter 
outros dados 

» Ordem de nascimento: idade, posi^ao na familia, situa^ao 
dos irmaos. Ado^ao: o paciente? Irmaos? Quando? Foi 
revelado? Quando e como? 

■ Gravidez e condi^oes de nascimento: gravidez desejada 
ou nao? Ideia de abort o, sexo preferido, con didoes fisicas 
e emocionais da mae, pre-natal, intercorrencias clinicas, 
gesta^ao a ter mo, par to eutocico ou nao, condites de vita- 
lidade, peso, altura, complicates perinatais, em que con- 
dites saiu da maternidade (se mae e filho sairam juntos), 
medicamentos usados 

■ Periodo neonatal: depressao materna ou outros transtornos 
emocionais 

■ Alinientato: amamenta^ao materna ou artificial? Rigidez 
de horario? 

■ Sono: historia de dificuldades de dormir (desde recem-nas- 
cido). Foi medicado? Condit^s atuais (tranquilo ou agi- 
tado). Dorme em quarto proprio? Houve periodo em que 
dormiu com os pais? Em que circunstancias? Rituais? Medos? 
Pesadelos? Terror noturno? Soniloquio? Sonambulismo? 
Enurese noturna? Necessitou de algum brinquedo ou objeto 
para conciliar o sono? Quando o abandonou? Presen^a de 
movimentos ritmados antes de dormir? 

■ Desenvolvimento psicomotor: observar a evolu^ao cro- 
nologica e procurar saber sobre suas atividades motoras, 
a explora^ao do ambiente, o interesse em brincar com os 
objetos. Saber quando sustentou a cabe^a, sentou-se sem e 
com apoio, engatinhou, deambulou, e pesquisar sobre sua 
coordena^ao e habilidades motoras 

■ Controle dos esfincteres: quando adquiriu o controle 
diurno e noturno de ambos os esfincteres? 

■ Linguagem: aquisi^ao e evolu^ao, dislalias, gagueira, carac¬ 
teristicas atuais 

■ Atitudes educacionais. Castigos comumente adotados 
pelos pais, divergencia entre eles, exigencias disciplinares, 
rea^oes da crian^a ao castigo e a disciplina 
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■ Independence: observar a independence nas atividades 
elementares 

■ Sexualidade: masturbagao e brincadeiras sexuais. Como 
foi a rea^ao dos pais? Saber acerca da curiosidade sexual e 
curiosidade de um modo geral 

■ Escolaridade; quando entrou para a escola? Como foi o 
periodo de adapta^ao? Quanto tempo foi necessario? Quais 
foram as reaqoes da crianga e dos pais? Qual foi a motiva- 
$ao para entrada na escola (nascimento de irmao? Retorno 
materno ao trabalho? Idade da crian^a?). Verificar a relaqao 
com amigos e professores 

• Socializa^ao: a crian^a tem ou teve dificuldades em aceitar 
limites? Qual foi a rea^ao dos pais? 

■ Brinquedos e diversoes: atitudes com os brinquedos e 
os companheiros. Cap acid ade de distrair-se sozinho? 
Insatisfa^ao nas brincadeiras (interrompe facilmente, sente 
enfado, reclama, nao sabe perder)? 

■ Antecedentes patologicos pessoais: convulsao, colica, ano¬ 
rexia, insonia, choro excessivo, otite de repetiqao, eczemas, 
alergias? Traumatismos graves? Interna^ao? Junto com a 
mae? Cirurgia? 

■ Antecedentes patologicos familiares: doen^as heredita- 
rias, ou cronicas? Doen$a mental na familia? Alcoolismo? 
Acidentes? 

■ Dinamica familiar: dados da personalidade de cada mem¬ 
bra da familia, relacionamento entre si e com a crian^a. 
Discussoes? Separates? Motivos e dpocas. 


► Exame psiquico 

O exame psiquico consiste na avalia^ao do estado mental 
do paciente no raomento da entrevista. £ feita pela observaqao 
cuidadosa do seu comportamento, pela rela^ao que ele esta- 
belece com o examinador e pela pesquisa de sinais e sintomas 
psicopatologicos, ao longo de todo o seu periodo de perma- 
nencia no local do exame. 

Sua importancia e comparavel a do exame fisico para os 
outros ramos da medicina. Ha, contudo, uma particularidade 
fundamental: diferentemente das outras areas nas quais, com 
frequence, pode-se recorrer a aparelhos e testes laboratoriais 
para confirmar os achados cllnicos, nao se dispoe, na maioria 
das vezes, de recursos complementares que objetivem e confir- 
mem as impressoes colhidas no exame psiquico. 

Essas impressoes sao, muitas vezes, duplamente subjeti- 
vas, ou, melhor, intersubjetivas. Elas sao obtidas a partir do 
que o medico captou subjetivamente das queixas do paciente. 
Ambos, medico e paciente, estao sujeitos a continues e reci- 
procas influencias, que podem interferir e modificar o com¬ 
portamento de cada um. 

Por esse motivo, costuma-se dizer que, na sala de exames, 
estao “presentes” pelo menos quatro pessoas: o medico, o 
paciente, o medico que o paciente imagine e o paciente que o 
medico imagina! 

Tais influencias fazem com que um mesmo paciente exa- 
minado por outro medico tenha seu estado mental avaliado 
diferentemente, assim como um examinador pode avaliar o 
estado mental de seu paciente de maneira diferente, dias ou 
mesmo horas ap6s o primeiro exame. 

Essas discordances podem ser tamb&m consequentes &s 
flutua^oes e modificaqoes da sintomatologia psicopatologica. 
Um paciente examinado pela manha, mostrando um estado 


de consciencia, orientaqao e pensamento normals, pode apre- 
sentar-se desorientado e confuso ao final do dia. 

Outras dificuldades na realiza^ao do exame psiquico mere- 
cem ser mencionadas. Nem sempre o paciente esta disposto a 
revelar suas queixas. As vezes, procura esconder e dissimular 
seus sintomas, exigindo do examinador grande perspicacia e 
experience para apreende-los. 

A relatividade dos sinais e sintomas psicopatologicos nao 
pode ser avaliada isoladamente. Eles devem ser inseridos 
dentro de uma compreensao global do paciente, de sua his- 
tbria, seu estado emocional e de consciencia, bem como do 
contexto sociocultural em que vive. Muitas manifesta<;oes apa- 
rentemente psicopatologicas podem ser apenas expressao de 
condutas ditadas por subculturas diferentes daquela na qual o 
psiquiatra vive. 

As dificuldades do exame psiquico nao devem servir de 
pretexto para deixa-lo de lado, negando sua importancia. No 
curso medico, pouca aten^ao e tempo sao dedicados ao ensino 
do exame psiquico. Isso favorece a tendencia de ver o paciente 
com sintomatologia psicopatologica sob o rotulo generico de 
caso psiquiatrico ou funcional, sem uma avaliaqao diagnostica 
adequada. 

O perigo dessa atitude pode ser exemplificado pelo estudo 
feito por Murphy em um grupo de pacientes que cometeram 
suicidio. Verificou-se que a maioria deles foi vista por clinicos 
6 meses antes de suas mortes. Nao s6 as queixas depressivas 
passaram despercebidas, como tambem foram prescritos seda- 
tivos para suas queixas de insonia, em quantidade suficiente 
para transformar-se em dose letal, caso o paciente resolvesse 
ingeri-los de uma s6 vez. 

£ frequentemente subestimada a importancia de se dis- 
tinguir se um paciente esta deprimido ou apenas sedado, ou 
mesmo vivendo uma tristeza normal, compreensivel, diante 
das limita^oes e dos sofrimentos impostos pela doem;a fisica. 
Isso pode ser tao grave quanto confundir angina com dispep- 
sia. Assim como a angina denuncia o risco de um infarto do 
miocardio, o mesmo faz a depressao em rela^ao ao risco de 
suicidio. 

O exame psiquico detalhado constitui uma fun<;ao do espe- 
cialista, mas, de modo resumido, como exposto aqui, deve ser 
um instrumento semiologico a ser utilizado por todo medico. 
Assim, tal procedimento deve ser parte integrante de todo 
exame clinico. 

■ Exame psiquico da crian^a 

Nesse exame, procura-se pesquisar os dados necessa- 
rios para tra^ar o perfil do estado ou funcionamento mental 
da crian^a. Esse perfil sera entendido, nesse contexto, como 
resultado da observa^ao de um conjunto de fun^oes psiquicas 
que correspondem, na sua maior parte, A vida consciente da 
crian^a. 

A maior parte dessas fun^oes esta sob o dominio do ego e, 
por isso, sao chamadas de fun^oes do ego. Elas sao responsa- 
veis pelo controle das fungoes motoras, desenvolvimento da 
fa]a, pela memdria, percep^ao, atenqao, inteligencia, noqao de 
realidade e pelo pensamento. 

No bebe, tais fun<;6es estao embrionarias, mas ele apre- 
senta predisposi^ao genetica para desenvolve-las. Esse desen¬ 
volvimento progressive e ordenado € o resultado de dois pro¬ 
cesses que, embora distintos, se combinam: a matura^ao e 
os fatores que dizem respeito a intera^ao entre a crian^a e o 
ambiente. 
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£ recomendavel que a crianga seja avisada, 1 a 2 dias antes 
da entrevista, da sua ida ao medico e sobre o motivo da con- 
sulta. As explicagoes deverao ser simples e claras, levando em 
conta a idade dela. Os pais deverao tambem acrescentar que se 
trata de uma consulta diferente, que o medico estard interes- 
sado essencialmente em conhece-la para ajuda-la nas dificul- 
dades que, porventura, existam. Para tanto, o medico colocara 
a disposigao da crianga jogos, material de desenho e brinque- 
dos, dos quais ele podera usar, ou, caso prefira, ira conversar. 
Contudo, ela nao sera obrigada a fazer nada que nao queira. 

Para criangas maiores e adolescentes, o profissional deve assi- 
nalar o carater confidencial da entrevista, explicando que tudo o 
que for dito ali ficara entre eles, cabendo ao paciente a decisao 
de contar ou nao aos pais sobre o conteudo da entrevista, Para 
isso, 6 muito importante que, principalmente com o adoles- 
cente, os contatos seguintes com os pais sejam feitos na present 
dele para manter o clima de confianga estabelecido entre ele e o 
medico (ver Capitulo 11, Semiologia da Adolescencia). 

A crianga ate os 5 ou 6 anos de idade e capaz de exprimir-se 
espontaneamente e com naturalidade sobre sua vida, seus 
amigos, sua casa. Ela e mais liberal em revelar seus pensamen- 
tos e suas fantasias. 

Na crianga maior, na latencia, ja comegam a operar meca- 
nismos de defesa que influenciarao na expressao de sua vida 
de fantasia, empobrecendo-a. Ela, com frequencia, torna-se 
incapaz de expressar facil e vivamente suas imaginagoes. Isso 
ocorre pela repressao, pelo mecanismo de defesa que, ope- 
rando inconscientemente, impede que cheguem a consciencia 
dela emogoes, desejos ou fantasias, vividos como ameagadores 
e, nessa fase, ligados ao conflito edipiano. 

- Fun0es psfquicas 

A fragmentagao da vida psfquica em fungoes e utilizada 
tradicionalmente no estudo e na deserigao dos sinais e sin- 
tomas psicopatologicos. Assim, estudam-se os disturbios da 
consciencia, da orientagao, da memoria etc. como se fossem 
processos isolados, independentes uns dos outros. Isso e feito 
porque a maioria dos conceitos psicologicos e psicopatologi¬ 
cos, utilizados no exame psiquico e no diagndstico psiquia¬ 
trico, foi elaborada a partir dessa divisao, No entanto, a divi¬ 
sao da vida psiquica em fungoes isoladas i artificial, pois, na 
verdade, elas se superpoem, constituindo um todo indivisivel. 

A observagao atenta da aparencia e do comportamento do 
paciente, de sua maneira de relacionar-se com o examinador e 


Esquema de explora^o das fu ngdes psfquicas 


0 esquema a seguirtem como objetivo nao somente lembraros pontosa serem 
observados e pesquisados ao longo da entrevista psiquiatrica, como tambem 
orientar a redagao do exame psiquico. Indui os seguintes itens: 

■ Avaliagao geral 

■ Relagao com o entrevista dor 

■ Consciencia 

■ Atengao 

■ Orientagao 

■ Pensamento 

■ Memoria 

■ Afetividade 

■ Sensopercepgao 

■ Vontade 

■ Psicomotricidade e attvidade motora 
• Inteligencia. 


do que comunica espontaneamente ja oferece grande parte dos 
dados necessaries a avaliagao das fungoes psiquicas. Perguntas 
especificas e testes simples, realizados oportunamente, com- 
plementam o exame psiquico. 

Avaliagao geral 

Deve-se observar o paciente desde sua entrada na sala de 
exame, verificando se veio sozinho ou acompanhado. 

Como foi sua entrada na sala? Entrou com desembarago, de 
maneira tlmida, amedrontada, desconfiada, relutante, hostil, 
desafiante ou arrogante? Mostra-se indiferente ao ambiente? 
Procura orientar-se dentro da sala? Senta-se espontanea¬ 
mente ou espera que seja convidado a faz£-lo? Como se senta? 
Joga-se na cadeira, senta-se de modo confortavel ou tenso (na 
“ponta da cadeira”)? Permanece sentado na mesma posigao 
ou a modifica constantemente? Com o decorrer da entre¬ 
vista, sua atitude e postura foram sofrendo modificagdes? 
Tranquilizou-se, permaneceu inquieto? 

Como sao suas vestes? Encontram-se limpas e em alinho? 
Como esta seu asseio corporal? Apresenta barba por fazer? 
Esta penteado(a)? Usa maquiagem? Mostra-se silencioso(a) 
ou falante? Qual seu ritmo, sua intensidade e seu tom de voz? 
Fala espontaneamente ou so responde as perguntas? Como as 
responde: monossilabicamente, lentamente, de maneira clara, 
confusa, prolixa, perseverante? 

► Aparencia. Qual e a sua estrutura e constituigao fisica (alto, 
magro, atletico, obeso)? 

► Facies. Expressa tristeza, alegria, indiferenga, medo, ansieda- 
de, desconfianga? Apresenta rigidez facial ("face de cera”) ou 
algum tipo especial de facies? 

Relagao com o entrevistador 

Toma a iniciativa de cumprimentar o entrevistador ou 
aguarda que ele o faga? Como e seu aperto de mao (firme, 
vacilante, oferece as pontas dos dedos)? Apresenta sudorese 
palmar, tremor? Maos frias ou quentes? Olha o medico fron- 
talmente ou de soslaio? Que sentimentos o paciente desperta 
no examinador (compaixao, raiva, repulsa, medo, estranheza, 
simpatia)? Adota uma atitude sedutora, ir&nica, desrespeitosa, 
hostil ou cooperativa? Consegue-se estabelecer rapport ? 

Consciencia 

Chama-se consciencia o conhecimento que temos de nos 
mesmos e do mundo externo. Ela e o resultado da atuagao 
simultanea de um conjunto de fenomenos psfquicos; dal ser 
definida por Jasper como o todo momentaneo da vida psi¬ 
quica. 

O ciclo vigilia-sono encerra as variagSes normais, fisiolo- 
gicas, da consciencia. Assim, dentro desse ciclo, existem dife- 
rentes nfveis ou graus de consciencia. Nos extremos estao o 
sono profimdo, sem sonho (no qual ha ausencia de conscien¬ 
cia) e o estado acordado pleno, denominado lucidez, Como 
niveis intermediarios, ha o sono com sonho (quando existe o 
contato com o mundo interior) e a sonolencia do despertar e 
do acordar. 

£ importante assinalar que as palavras consciencia e luci¬ 
dez sao empregadas aqui em seu significado psicologico, e 
nao no sentido da linguagem coloquial, no qual consciente e 
lucido sao sinonimos de perspicaz e dotado de capacidade de 
julgar adequadamente. 

A palavra inconsciencia, em seu significado fenomeno- 
logico, quer dizer ausencia de consciencia, diferente do de 
inconsciente, que deve ser reservado ao sentido freudiano do 
termo. 
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As alteragoes quantitativas da consciencia vao da ligeira 
diminuigao do nivel de consciencia ao coma profundo. 

► Expiora^ao da comcienda.Pode-se dizer que a exploragao do ni¬ 
vel de consciencia e uma das tarefas mais dificeis da semio- 
logia psiquiatrica, ja que se tem de faze-la apenas por meios 
indiretos. Podemos recorrer a observagao de determinados 
sintomas objetivos, mais ou menos evidentes em cada caso 
particular, a seguir: expressao fisionomica (embora nem sem- 
pre reflita o estado de consciencia; sua alteragao costuma ser 
acompanhada de fisionomia fatigada, sonolenta, com tenden- 
cia a fechar os olhos); desinteresse frente ao mundo externo; 
fatigabilidade da atengao, com diminuigao da capacidade de 
concentragao; desorientagao; incoerencia das ideias; incapa- 
cidade de memorizar (memoria de fixagao); incapacidade de 
raciocinar (o pensamento fica alentecido). 

A esses sintomas objetivos unem-se outros subjetivos - 
o paciente queixa-se de “cabega oca”, de estar tonto e ver o 
mundo exterior de maneira confusa. 

As alteragoes qualitativas da consciencia incluem: 

Turva^ao da consciencia. Ocorre quando, alem da diminuigao do 
nivel de consciencia, aparecem sintomas produtivos (alucina- 
goes e ilusoes). Provoca no paciente urn estado parecido com 
o sonho, no qual se misturam percepgoes reais com produces 
fantasticas, constituindo a sindrome denominada confusao 
mental, estado confusional, ou delirium. 

Estados crepusoilares. Consistem em urn tipo de alteragao da 
consciencia em que ha um “estreitamento” do campo da 
consciencia, no qual a atividade da consciencia permanece fo- 
cada em um objeto ou grupo de objetos e tudo o mais fica es- 
maecido e sem relevo. O paciente atua como um automate, com 
olhar vago, respondendo com pouca coerencia e, em geral, com 
esquecimento quase total do que realizou nesse periodo. 

Atengao 

£ a capacidade de concentrar a atividade psiquica em um 
determinado setor do campo da consciencia. 

Costuma-se comparar a consciencia a uma luz incidindo 
sobre um palco. Sua intensidade e o nivel de consciencia, e a 
area iluminada, o campo da consciencia. As diversas fungoes 
psiquicas (afetividade, sensopercepgao, memdria etc.) seriam 
os atores que atuariam nesse palco. Ou seja, e com a luz da 
consciencia que as outras fungoes podem atuar. 

A atengao seria, entao, a capacidade de a pessoa dirigir 
e concentrar o foco de luz sobre um determinado ponto do 
palco. 

► Alteragdes da atenqao. O paciente tende a se voltar para a sua 
vida interior de maneira que atenda com dificuldade (ou nao 
atenda) aos estimulos exteriores. Ele pode desviar sua atengao 
de um ponto para outro, sem conseguir fixar-se em nenhum; 
ou, ainda, concentrar-se em determinado ponto, mas por ape¬ 
nas poucos minutos. Em todos esses casos, diz-se que ha di- 
minuigao da atengao. 

Nos estados maniacos, tudo desperta a atengao do paciente, 
mas sua capacidade de concentragao encontra-se bastante 
diminuida. Com o paciente deprimido, ocorre o contrario: 
apresenta-se pouco vigilante (os estimulos externos nao Ihe 
despertam a atengao), permanecendo voltado para suas ideias 
depressivas. O paciente com dimming ao da consciencia apre- 
senta dificuldade de concentragao e de atender aos estimulos 
externos. 

Na avaliagao da atengao, feita a partir do comportamento 
do paciente durante a entrevista, observa-se se ele consegue 
concentrar-se nas perguntas que lhes sao feitas ou se distrai 
com facilidade diante dos estimulos ambientais. 


Caso o medico esteja em duvida quanto a capacidade do 
paciente em concentrar-se, ele pode recorrer a testes simples, 
como, por exemplo, solicitar ao paciente que diga os meses 
do ano e os dias da semana em ordem inversa ou, levando em 
conta o nivel de instrugao do paciente, recitar o alfabeto e sub- 
trair 7 sucessivamente, a partir de 100 (93,86, 79 etc.). 

Orientagao 

£ a capacidade de uma pessoa saber quem ela e (orientagao 
autopsiquica) e de localizar-se no tempo e no espago (orienta¬ 
gao temporoespacial). 

Na exploragao da orientagao, normalmente, o comporta¬ 
mento e as informagoes que o paciente fornece ao longo da 
entrevista sao sufic ientes, sem necessidade de um questiona- 
mento direto. Havendo duvidas, o examinador podera solici¬ 
tar ao paciente que informe, por exemplo, de onde veio e como 
chegou ao local do exame. Perguntas diretas, como: “O senhor 
sabe onde esta?”; “Que lugar e este aqui?” e “Que dia e hoje?” 
devem ser evitadas, pois podem ser impertinentes ou fornecer 
uma ideia erronea sobre a orientagao do paciente. 

Geralmente, a capacidade de orientagao temporal e a pri- 
meira a ser comprometida; no entanto, sua avaliagao deve ser 
feita com cuidado. Em situates normals, as pessoas, sobre- 
tudo em periodo de ferias, talvez nao saibam o dia do mes e da 
semana em que se encontram, por nao estarem atentas a isso. 

Situagao semelhante, mas ja em nivel patologico, ocorre 
com pacientes deprimidos, que, por apatia, podem nao saber 
o dia, o mes ou, mesmo, o ano em que estao ou para onde 
foram levados. 

Em arabos os casos, o que acontece e uma aparente deso¬ 
rientagao, por desinteresse, mas a capacidade de orientagao 
esta preservada. 

De maior significado semioiogico sao as dificuldades de 
localizagao quanto ao ano, epoca do ano (comedo, fim) ou 
parte do dia (manha, tarde, noite). Nesses casos, a capacidade 
de orienta^ao costuma estar comprometida. 

Quando ha desorienta^ao espacial, em geral, alem de nao 
saber em que local se encontra, o paciente desconhece por que 
esta all e, paralelamente a desorienta^ao espacial, pode tomar 
pessoas desconhecidas por conhecidas ou, ao contrario, des- 
conhecer familiares e amigos proximos. As vezes, ele tende a 
perceber sua desorientagao e tenta justifica-la (como nos casos 
iniciais de demencia e na sindrome amnestica alcoolica), mas, 
em geral, suas argumentagoes sao frageis. 

► Orientagao autopsiquica. Geralmente, e a ultima a ser compro¬ 
metida. O paciente nao consegue informar seus dados pesso- 
ais - idade, filiagao, lugar de nascimento, estado civil ou, mes¬ 
mo, seu nome. Isso pode ocorrer de maneira transitoria nos 
casos de traumatismo cranioencefalico, estado crepuscular 
epileptico e em quadros funcionais - neurose histerica, esta¬ 
dos agudos de ansiedade e choques emocionais graves. 

Em pacientes esquizofrenicos, pode ocorrer o fenomeno da 
dupla orientagao: ao mesmo tempo em que o paciente fornece 
corretamente seus dados de identidade, afirma, por exem¬ 
plo, que 6 Presidente da Republiea. Embora saiba o nome do 
hospital onde se encontra e nele se oriente sem dificuldades, 
afirma que aquele lugar nao e um hospital, mas, sim, seu pala- 
cio presidencial. 

Disturbios parciais da orientagao autopsiquica. Alem de o paciente 
perder a nogao de quem ele pode apresentar disturbios da 
orientagao do eu (tambem chamada da consciencia do eu). 
Trata-se da nogao que uma pessoa tem da sua propria exis- 
tencia; de que ela e unica e a mesma ao longo da vida; que 
os impulsos, atos, pensamentos e sentimentos que realiza e 
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vivencia sao seus, em oposi^ao ao mundo exterior, em clara 
delimitaipao entre o que faz parte do seu eu e o que nao faz, 
o nao eu. 

Essas caracteristicas da orienta^ao do eu parecem tao imp IT 
citas, obvias, que nao sao notadas normalmente. No entanto, 
elas podem ser alteradas em diversos disturbios psiquiatricos. 
Sentimento de despersonaliza^ao, Embora saiba quem ele e, o pa- 
ciente pode sentir-se estranho, mudado, diferente, e nao con- 
segue explicar por que isso esta acontecendo. Procura olhar-se 
no espelho, tocando no rosto, como se estivesse procurando 
reconhecer a prbpria imagem. 

Esse estado de estranheza pode ser pro jet ado no mundo 
externo, constituindo o chamado sentimento de desrealiza^ao. 
O paciente ve lugares conhecidos como estranhos. As coisas e 
as pessoas parecem-lhe mudadas, diferentes. Ha a impressao 
de distanciamento: “Ando pelas ruas e vejo as pessoas distan- 
tes, como se eu estivesse vendo um filme ou sonhando” 

O sentimento de estranheza do eu pode evoluir para a 
completa perda de identidade. O paciente ja nao e mais ele, 
e outra pessoa. Quando essa perda e parcial, a qual faz com 
que ele reconhe^a como propria apenas parte de sua perso- 
nahdade, ocorre o fenomeno do desdobramento da persona - 
lidade ou dupla personalidade. O paciente vivencia, em um 
mesmo momento, duas pessoas, duas personalidades, a sua e 
uma estranha. 

Fenbmeno diverse 6 a chamada personalidade alternante, 
em que o paciente pode apresentar outra personalidade, 
durante estados crepusculares epilepticos ou histericos. Nao 
ha, aqui, superposi^ao de personalidades, mas duas persona¬ 
lidades que se alternam. A dupla personalidade e a personali¬ 
dade alternante sao fendmenos bastante raros. 

Perda do sentimento de existencia. Ocorre quando o paciente acha 
que partes do seu corpo nao existem: “Nao tenho mais esto- 
mago”; “Retiraram o meu cerebro”; “Estou completamente va- 
zio”. Isso pode levar a um sentimento de in existencia comple¬ 
ta: “Estou morto, o que parece ser o meu corpo e ar” Esses sin- 
tomas surgem, particularmente, nos casos graves de depressao 
e esquizofrenia. 

Perda de controle da atividade do eu e do limite entre o eu e o mundo exter¬ 
no. £ quando o paciente tern a impressao, vivida com angustia, 
de nao controlar as suas fun^oes psiquicas. Isso e expresso de 
diferentes modos: seus pensamentos, sua fala, seus movimen- 
tos sao feitos, controlados ou influenciados por pessoas ou 
aparelhos. 

Os pacientes sentem que lhes roubaram o pensamento 
e introduziram nele ideias que nao sao suas. A impressao e 
de que se “pensa alto” - tudo o que se pensa e ouvido pelos 
outros. Isso faz com que um paciente fique calado diante de 
uma pergunta do examinador, para, logo depois, dizer: “Voce 
jd sabe de tudo, por que me pergunta?” 

Uma maneira de explorar esses disturbios i perguntar ao 
paciente como estao sens pensamentos, sobre o que tern pen- 
sado, ou o que o tem preocupado ultimamente. 

As no^oes de eu pslquico e eu fisico estao indissoluvel- 
mente unidas. Quando ha altera^ao patologica de um deles, o 
outro e afetado em maior ou menor grau. 

No entanto, em alguns disturbios, o que e primordialmente 
afetado e o eu psiquico (como na maioria dos exemplos ate 
agora citados), enquanto, em outros, e a representa^ao mental 
do proprio corpo. Essa representa^ao e denominada esquema 
corporal ou imagem corporal, a qual pode estar comprome- 
tida em varias doen^as neurologicas e psiquiatricas. 

Um paciente pode perceber em seu corpo partes que, na 
realidade, nao tem. £ o caso do chamado membro fantasma 


- pacientes que tem um membro (ou parte dele) amputado 
continuam a sentir a parte amputada. 

Pacientes psiquiatricos tendem a ter altera<;6es da imagem 
corporal sem nenhuma altera^ao fisica constatavel. Essas alte- 
ra^oes vao desde a valoriza^ao da imagem corporal exagerada- 
mente positiva (falsa ideia de beleza, vigor fisico) ou negativa 
(impressao irreal de obesidade, magreza, penis pequeno) de 
pacientes neuroticos ate as disto^oes grosseiras de pacientes 
psicbticos delirantes (“Tenho 500 quilos”; “Meu bra?o e de 
b or r acha e tem 1 quilometro de comprimento”). 

Pensamento 

£ um conjunto de forgoes integradas, capazes de associar 
conhecimentos novos e antigos, estimulos internos e externos, 
analisar, abstrair, julgar, sintetizar, bem como criar. 

No funcionamento do pensamento, outras fun^oes psi¬ 
quicas estao, particularmente, envolvidas: consciencia, orien- 
ta^ao, aten^ao, membria, inteligencia e percep<;ao. Qualquer 
altera<;ao em uma delas trara consequencias ao funcionamento 
global do pensamento. 

Os disturbios do pensamento sao observados por meio da 
linguagem, que nao £ nada mais do que uma expressao simbb- 
lica do pensamento destinada a comunica^ao. Sao, no entanto, 
excluidas desses disturbios as perturba^oes da linguagem 
resultantes de lesao cerebral (afasias, agrafias, alexias e suas 
variantes), as dificuldades de articula^ao da fala (disartrias), 
as afonias e disfonias, resultantes de problemas da laringe e 
respiratorios. 

Normalmente, essas alteragoes proprias da linguagem 
podem ser diferenciadas sem maiores dificuldades dos distur¬ 
bios do pensamento. As eventuais duvidas nessa diferencia^ao 
devem ser dirimidas por meio da historia e apresenta^ao sin- 
tomatologica do paciente. 

Assim, por exemplo, pode haver uma semelhan^a, ainda 
que superficial, entre a linguagem desorganizada de um 
paciente com esquizofrenia e aquela de um portador de afa- 
sia de Wernicke. Neste, o disturbio tem um inicio rapido, sem 
prodromos e isolamento social, Ja o paciente esquizofrenico, 
desde que nao esteja agitado, e geralmente capaz de responder 
a solicita^oes verbais simples, como, por exemplo: “Caminhe 
atb a porta e volte para o mesmo lugar onde esta”; “Sente-se na 
cadeira ao lado da mesa”, enquanto o paciente afasico, prova- 
velmente, ficara confuso com essas solicita^oes. 

As tarefas de nomear, ler, repetir e escrever estao quase 
sempre preservadas na esquizofrenia e comprometidas na afa- 
sia de Wernicke. Dificuldade maior surge, no entanto, quando 
o paciente com afasia de Wernicke desenvolve sintomas psico- 
patologicos reativos, tais como: alucinat^bes, ideias persecuto- 
rias e altera^ao do humor. Nesse caso, uma historia minuciosa 
e a realiza^ao de exames complementares - EEG, tomografia 
computadorizada, testes psicolbgicos e ressonancia magnetica 

- sao uteis para a diferencia^ao diagnostica. 

Como recurso didatico, ainda que artificial, podem-se divi- 
dir os disturbios do pensamento em: disturbios formais do 
pensamento, caracterizados principalmente pela forma (e nao 
pelo conteudo) do pensamento e referindo-se ao pensamento 
como um todo; perturbaijoes do conteudo do pensamento, em 
que um pensamento aparentemente normal quanto a forma 
encerra ideias de cunho patologico - delirios, obsessoes e 
fobias. 

► Disturbios formais. O pensamento que predomina em uma pes¬ 
soa normal e o pensamento realista, caracterizado por partir 
de diretrizes basicas ou tendencias determinantes, que servem 
de guias para as ideias, associadas por vinculos de significado 
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e temp oroespaciais, e, por meio da logica e da realidade, for- 
mular conceitos e jufzos. 

A esse pensamento contrapoe-se o pensamento fantastico: 
mo do de pensar que nao segue a logica e a re alidade, a “arte 
de construir castelos no ar”. A pessoa vt realizar seus desejos, 
vivendo tais fantasias passivamente. O pensamento fantastico 
encontra-se presente especialmente nas crianc^as e nos adoles- 
centes, e, durante toda a vida, nos timidos e inseguros, embora 
tambem ocorra, em menor grau, nas pessoas normals. 

Quando a fantasia ocupa grande parte da vida de urn indi- 
viduo e leva-o a aceita-la como algo real (a exemplo de um ator 
que vive como se o seu papel fosse realidade), trata-se de um 
disturbio psicopatologico denominado pseudologia fantastica. 
Pensamento aceleradc (maniaco). Tern um ritmo muito acelera- 
do, que muda com frequencia a diretriz basica, sem apa- 
rente motivo para faze-lo, ou em razao da distraibilidade. 
Comporta uma grande quantidade de representa^oes e 
conceitos, cuja associate realiza-se nao so segundo o sig- 
nificado e a relaqao temporoespacial, mas tambem confor- 
me a semelhanga externa das palavras, especialmente por 
assonancia. 

Acompanha uma expressao verbal muito abundante, rdpida 
e incoerdvel. £ um pensamento tipico dos pacientes mania- 
cos e hipomaniacos, mas pode ocorrer em quadros organicos 
{febre, intoxicates). 

No pensamento acentuadamente maniaco, pode haver 
perda da continuidade do sentido, na qual predominam as 
associates por assonancia, que caracterizam a chamada fuga 
de ideias. Veja um exemplo de trecho da fala de um paciente 
maniaco, que apresenta pensamento muito acelerado com 
fuga de ideias: “[...] Penso progressivamente a imaginar como 
voce me sente curvas e correntes pentes serpentes vigas e dor- 
mentes, acho que e crente [...]” 

Pensamento inibido (depressivo). Mostra muitas caracteristicas con- 
trapostas ao pensamento acelerado: alentecimento do pen¬ 
samento, falta de material associative, adesao pertinaz a um 
mesmo tema ideativo, dificuldade de desviar a aten^ao para 
estimulos exteriores. O paciente utiliza poucas palavras, ex- 
pressas geralmente de maneira muito lenta. 

Pensamento esquizofrenico. Ha um conjunto de transtornos da 
forma, que sao caracteristicamente encontrados na esquizo- 
frenia, embora nao exista nenhum sintoma psicopatologico 
definitivamente patognomonico de uma doen^a psiquiatrica. 
Sao caracteristicas do pensamento esquizofrenico: 

■ Desagrega^ao do pensamento: consiste na associa^ao de 
ideias sem vinculos de sentido entre si, dando a aparencia 
de um pensamento ilogico ou pouco 16gico e racional. Uma 
forma ligeira de desagregaqao e o pensamento paralogico 
ou insipido, no qual o paciente diz uma serie de frases & 
primeira vista relacionadas, mas que nada dizem 

■ Concretismo reificante: trata-se de uma modalidade par¬ 
ticular de concretismo, em que as expressoes abstratas 
permanecem, mas sao utilizadas de maneira concreta. Um 
paciente esquizofrenico, ao falar da beleza de uma mo<;a, 
diz: "Ela e linda, uma deusa”, vivenciando esta ultima pala- 
vra de maneira concreta, como se fosse uma real divindade 

■ Intercepta^ao ou bloqueio do pensamento: ha uma inter- 
rup^ao subita do curso do pensamento. As vezes, o paciente 
nao retorna ao tema anterior e passa a falar de assunto com- 
pletamente diferente, configurando o sintoma denominado 
descarrilamento 

■ Ambivalencia: e a coexistencia de dois pensamentos con¬ 
tra ditdrios e, inclusive, contrapostos. Al&n da ambivalen¬ 


cia ideativa, ha a afetiva e a volitiva {dois sentimentos e dois 
desejos em um s6 tempo) 

■ Persevera^ao ou itera^ao de ideias: repetiijao ffequente das 
mesmas ideias ou palavras. Nos estados esquizoffenicos de 
agita^ao catatonica, a repeti^ao das mesmas frases e pala¬ 
vras e incessante 

■ Pensamentos feitos ou subtraidos: viv^ncia de influencia 
externa sobre o pensamento, como pode ocorrer igual- 
mente em rela^ao aos atos, sentimentos e a vontade. Esses 
sintomas sao geralmente aceitos, na ausencia de causa 
organica, como altamente sugestivos de esquizofrenia 

■ Sonoriza^ao do pensamento: o paciente refere que todas as 
suas ideias tern um eco que chega aos demais. Fenomenos 
afins sao a difbsao e o roubo do pensamento. O que carac- 
teriza tais disturbios e que a comunica^ao dos pensamentos 
proprios, diretamente ou mediante algum artificio, chega 
ao conhecimento dos demais. Todos sao considerados sin¬ 
tomas sugestivos de esquizofrenia 

■ Pensamento incoerente: enquanto forma de pensamento, 
nao se distingue do pensamento esquizofrenico desagre- 
gado. A associate de ideias desprovidas de logica e sen¬ 
tido k, caracteristica de ambos. Quando isso ocorre com a 
conscienciadiminuida - torpor (lentidao psiquica, sonolen- 
cia, falta de capacidade para concentrar-se e orientar-se) - 
ou confusa - delirium (presenta de alucina^oes e ilusoes) 
denomina-se pensamento incoerente, reservado o termo 
desagrega^ao para quando houver lucidez de consciencia 

■ Pensamento prolixo: caracteriza-se unicamente pelo exa- 
gero de dados desnecessarios e acessorios. Isso se deve a 
incapacidade de sintetizar, ou seja, de distinguir o essencial 
do acessorio. Essa forma de pensamento e ffequente entre 
os deficientes mentais leves, nos quadros iniciais de demen- 
cia e na epilepsia 

■ Pensamento oligoffenico: caracteriza-se pela pobreza de 
vocabulario e sua concretude. £ limitado as situates mais 
imediatas e concretas. As atividades de generaliza<;ao, abs- 
tra^ao, sintese e diferencia^ao conceitual entre o real e o 
imaginario, entre causa e efeito, entre o todo e as partes, 
estao geralmente ausentes nessa forma de pensamento 

■ Pensamento demencial: decorre da deteriora^ao intelectual 
instalada. O pensamento 6, sobretudo, vago e inadequado. 
Essa vagueza reflete a insuficiente compreensao de con¬ 
ceitos, jufzos e raciocfnio que ficaram ou ainda estao pre- 
servados. A inadequacy e uma caracteristica importante 
desse pensamento. Os pacientes com demencia incorrem, 
ffequentemente, em erros grosseiros ao tentar aplicar suas 
ideias a uma situaqao ou um raciocmio. 

► Perturba^oes do conteudo do pensamento. £ de utilidade diagnosti- 
ca a separa^ao entre ideias delirantes primarias, ou delfrio pri- 
mario, e ideias delirantes secundarias, ou delirio secundario 
ou ideias deliroides. 

ideias delirantes primarias. Trata-se de toda ideia ou jufzo patolo- 
gicamente falso, com as seguintes caracteristicas: convictjao 
extraordinaria - o paciente e tornado de uma certeza subjetiva 
incomparavel; impossibilidade de dados de realidade e racio- 
cfnios logicos demoverem aquela certeza; impossibilidade do 
conteudo. 

As ideias delirantes primarias nao sao passiveis de serem 
seguidas psicologicamente, do ponto de vista fenomenologico, 
ou seja, sao incompreensiveis. Nao sao ideias compartilhadas 
por outras pessoas do mesmo meio cultural, diferenciando-se, 
assim, da superstiqao, nem decorrentes de outro disturbio psi¬ 
copatologico. 
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O delirio pode surgir a partir de uma subita intui<;ao (cog- 
ni^ao ou intui^ao delirante). Por exemplo, um paciente, de 
repente, sente que tern poderes especiais, que e Jesus Cristo 
etc. £ uma convic^ao irresistivel que o domina completa- 
mente. 

Pode aparecer a partir de determinada percep^ao, a qual 
passa a ter um sentido completamente novo e revelador - per- 
cep<~ao delirante. O paciente da um significado singular, apa- 
rentemente absurdo, a uma frase que ouviu, a um movimento 
de uma pessoa (mimica, gesto, maneira de cumprimentar), a 
uma noticia de jornal. 

Pode surgir tambem a partir de uma falsa recorda<;ao (per- 
cep^ao e intui^ao mnesticas), por exemplo: “Agora me lembro 
de como o Papa olhou para mim - ele estava me dizendo que 
sou seu filho e sucessor”; “Quando crian 9 a, eu tinha poderes 
especiais e for^a de gigante”. 

O paciente pode construir, a partir de um delirio, toda a 
historia ou trama delirante. Diz-se, entao, que o delirio £ sis- 
tematizado. O paciente faz interpreta^oes de fatos, comenta- 
rios, gestos de acordo com seu delirio - sao as interpretagoes 
delirantes. Por exemplo, ele diz ser vitima de um complo, 
que uma quadrilha internacional de toxicos esta querendo 
extermina-lo, usando as mais diferentes maneiras. Quando 
o medico lhe oferece um copo dagua, passa a inclui-lo entre 
seus perseguidores, achando que ele quer envenena-lo. 

Ideias delirantes secundarias. Tem as caracteristicas de ideia falsa, 
patologica, irredutivel a argumenta^ao logica, mas e secun¬ 
daria a algum acontecimento da vida do paciente ou a algum 
outro de seus sintomas. Ao lado do carater de ser derivada, ela 
e compreensivel psicologicamente. 

Fala-se que uma ideia, ou grupo de ideias, e compreensi¬ 
vel psicologicamente quando o observador, uma vez diante da 
historia do paciente, “compreende” o que ocorre com ele. Suas 
ideias tern uma Ibgica ligada a vivendas atuais e anteriores, e a 
sua aparente absurdidade deve-se ao fato de partir de premis- 
sas falsas, mas, se fossem corretas, as ideias seriam pertinentes. 

Um paciente deprimido, por exemplo, com ideias de autor- 
reprova^ao e sentimento de culpa intenso, acredita que podera 
ser preso a qualquer momento, pois a policia esta 4 sua pro¬ 
cure, por ter cometido uma irregularidade em uma transa^ao 
comercial feita ha 20 anos. A autorrecrimina^ao por essa irre¬ 
gularidade adquiriu uma dimensao delirante e atual, por meio 
da persegui^ao policial. 

Fobta. £ um medo irracional e persistente, advindo de algum 
estimulo fbbico especifico, com as consequentes manobras 
para evita-lo. Medo de baratas, ratos e outros insetos e uma 
situa^ao bastante comum; contudo, quando tais medos impe- 
dem um funcionamento social normal, constituem uma fobia. 
Um incontavel numero de objetos e situa^oes pode funcionar 
como estimulo fbbico - medo de lugares altos, abertos, fecha- 
dos, trovoes, agua, sangue, sujeira, cadaver, escuro, doen^a, de 
ser enterrado vivo, ser envenenado, de animais etc. 

O medo fobico costuma estar diretamente ligado a situa¬ 
tes traumaticas e specific as (medo de mar apos quase afo- 
gamento) ou, segundo a teoria psicanalitica, como expressao 
simbolica de temores inconscientes. Por exemplo, o medo de 
andar sozinho pelas ruas pode estar ligado inconscientemente 
a fantasias sexuais. 

O paciente fobico pode ficar imobilizado por seu medo, 
mas podera vence-lo quando acompanhado por uma pessoa 
confiavel (denominada companheiro fbbico). As fobias ten- 
dem a estar associadas a ataques de panico (sensa^ao subita 
e crescente de medo e perda de autocontrole). Esses ataques 
sao imprevisiveis e ocorrem geralmente em locais amplos, ou 


onde o paciente nao ve possibilidade de fuga (tuneis, avioes 
etc.), fazendo com que ele tenha medo de sair de casa. 
Obsessoes. Sao pensamentos, sentimentos ou impulsos desagra- 
daveis, persistentes, irresistiveis, que nao podem ser elimina- 
dos da consciencia por meio da vontade e do raciocinio 16gico. 
O paciente tern consciencia de que os pensamentos sao seus, 
embora apare^am contra a sua vontade. Em geral, ele se sente 
compelido a fazer atos ritualizados ou estereotipados, deno- 
minados compulsoes, com o objetivo de diminuir o descon- 
forto provocado pelas ideias obsessivas. 

Frequentemente, as compulsoes adquirem a forma de 
“duvida imotivada ’ sobre algo que pode ser importante, como, 
por exemplo, se fechou a porta da casa, o gas etc. Apos con- 
firmar o fechamento, minutos depois, a duvida volta, obri- 
gando-o a nova confirma^ao. Isso ocorre inumeras vezes ape- 
sar da indigna^ao e exaspera<;ao do paciente. 

A explora^ao das fobias e obsessoes consiste em perguntar 
simplesmente ao paciente se ele nao as tern, dando exemplos: 
voce tende a ficar preocupado sem motivo? Coloca os objetos 
de modo sempre igual e fica intranquilo quando essa ordem £ 
alterada? Lava as maos muitas vezes/dia? Fica, com frequencia, 
em duvida se fechou a porta, o bico do gas, tendo de confirmar 
isso repetidamente? Sente angustia, temor ou inquietacao des- 
proporcional em locais fechados, elevadores ou perante outra 
situa^ao ou um objeto? 

Memoria 

£ a capacidade de recordar, ou seja, de reviver estados de 
consciencia anteriores, reconhece-los como tais e localiza-los 
no tempo e no espa^o. 

A membria e dividida em: memoria de fixa^ao (capacidade 
de registrar e fixar o material mnemico) e memoria de evoca- 
gao (capacidade de retornar a consciencia o que foi apreen- 
dido e conservado). Utiliza-se tambem a divisao segundo o 
tempo de dura^ao da lembran^a: memoria recente (para fatos 
recentes, ocorridos ha minutos, dias ou semanas) e remota 
(para fatos ocorridos ha meses ou anos). 

Disturbios quantitativos da memoria - hipermnesia 
(aumento da memoria) -, sem maior valor semiologico, 
podem, eventualmente, ocorrer em estados crepusculares epi- 
lbpticos, na mania e em outros estados de exalta?ao emocional, 
nos quais, geralmente, as representa^oes afluem em grande 
quantidade, perdendo, no entanto, em clareza e precis ao. 

► Amnesias. Denomina-se amnesia de fixa^ao a incapacidade de 
recordar fatos recentes. O paciente pode esquecer o que fez 
minutos antes, e isso faz com que ele nao saiba onde se encon- 
tra e o que acabou de fazer, levando-o a uma desorienta^ao 
temporoespacial. Amnesia de evoca^ao e a incapacidade de 
lembrar fatos vivenciados ha meses ou, sobretudo, anos. 

Em geral, a membria para os fatos recentes e a primeira 
a ser comprometida, ficando preservadas as lembran^as mais 
remotas (lei de Ribot). Pacientes na fase initial do processo 
demencial podem apresentar apenas amnesia de fixa^ao. 
Estudos recentes de investiga^ao da memoria remota, por 
meio de testes objetivos padronizados, mostram, no entanto, 
que ha tambem disturbio dessa membria, ainda que em menor 
grau. 

A amnesia lacunar caracteriza-se pelo esquecimento do 
ocorrido em um determinado periodo de tempo, com boa 
capacidade de evoca^ao para os acontecimentos anteriores e 
posteriores a esse periodo. Pode ser de origem organica (trau- 
matismo cranioencefalico) ou psicogenica (histeria). 

As altera^oes qualitativas da membria caracterizam-se 
pela presemja de falsas recorda^oes. Exemplo desses transtor- 




180 


Exame Clfnico 


1377 


nos qualitativos & o fenomeno do ja visto, em que o paciente, 
diante de um fato novo (cena, musica), tem a clara 

impressao de te-lo vivido anteriormente. Ocorre em estados 
de ansiedade, auras epilepticas, embora possa ocorrer tambem 
em situates normais. Outro exemplo e o da confabula^ao, na 
qual o paciente toma como recorda^ao verdadeira sonhos ou 
fantasias. 

► Expiora^ao da memoria. Pacientes, como pessoas normals, 
queixam-se frequentemente de perda de memoria. O md- 
dico deve procurar investigar se a queixa tem fundamento. 
Pessoas deprimidas ou ansiosas apresentam dificuldades de 
concentra^ao, levando a uma falsa impressao de diminuiqao 
da memdria. 

Durante toda a entrevista, o examinador deve estar atento 
& rapidez, a precisao e a orienta^ao cronologica das informa- 
96 es fornecidas pelo paciente. O retorno a topicos ja tratados 
anteriormente possibilita avaliar a memoria para fatos recen- 
tes (pacientes com amnesia de fixa^ao, sem perceber, repetem 
o que disseram no inicio da entrevista). 

A memoria de evoca<;ao e avaliada quando se pergunta 
ao paciente sobre o seu passado e acontecimentos importan- 
tes, tanto nacionais como internacionais, ocorridos M mui- 
tos anos - por exemplo, quando ocorreu a inaugura^ao de 
Brasilia, qual o presidente da epoca, ou perguntas sobre a che- 
gada do homem a Lua. 

A memoria para fatos recentes pode ser explorada de 
maneira mais objetiva, por meio de testes simples, que o 
medico pode realizar durante o exame psiquico. A aten^ao 
esta estreitamente ligada 4 memoria de fixa^ao, de tal mo do 
que os testes servem para avaliar ambas as fun^oes, 

Prova de repeti^ao de mimeros. O medico diz ao paciente, de ma¬ 
neira pausada, series crescentes de algarismos, pedindo que 
ele os repita segundos depois, em ordem direta e inversa. 
Normalmente, as pessoas conseguem repetir numeros com 
6 a 7 algarismos em ordem direta e com 4 a 5 em ordem 
inversa. Essa prova tambem e util para o diagnostico de si- 
mula^ao. Suspeita-se que a pessoa esteja simulando quando 
erra o primeiro e o ultimo algarismos, exatamente os mais 
faceis de gravar. 

Prova de repeti^ao de palavras. Pede-se ao paciente que diga nomes 
(p. ex., de animais, frutas) e, 3 a 5 min apds, que os repita, 

Afetividade 

De dificil conceitua^ao, a afetividade compreende um con- 
junto de vivencias que abrange desde as mais simples sensa- 
90 es de prazer e desprazer (como, por exemplo, a dor) ate sen- 
timentos complexos, como os religiosos e os esteticos. 

Os disturbios da afetividade sao investigados por meio do 
humor e das manifesta^oes afetivas do paciente. 

Denomina-se humor (ou estado de animo) a ton ali¬ 
dade afetiva basica, ou seja, o estado afetivo predominate. 
Considera-se uma pessoa com humor normal quando nao 
apresenta varia^oes afetivas persistentes e polarizadas. Nos 
estados patologicos, o humor pode estar alterado em duas 
dire^oes opostas - em um polo estao a tristeza, a ansiedade, 
o tedio e a inibi^ao; no outro, a alegria, o entusiasmo e a exal- 
ta^ao. 

Na exalta<pao do humor - euforia ou ela<;ao 0 
paciente encontra-se alegre, otimista, com profunda sen- 
sa^ao de bem-estar. £ uma alegria imotivada, constante. 
Paradoxalmente, esse estado pode ser acompanhado de epi- 
sddios de irritabilidade, chegando, em seus paroxismos, a 
momentos de furia. Ocorre tipicamente na fase maniaca da 
psicose maniaco-depressiva, mas pode acontecer em outros 


disturbios psiquiatricos {demencia, rea^oes medicamentosas, 
uso de drogas). 

Um tipo especial de euforia e a denominada moria, em que 
o paciente apresenta uma expressao de alegria estupida, ri por 
motives pueris, absurdos, a qual pode surgir em lesoes cere¬ 
brals do lobo frontal. 

Humor depressivo caracteriza-se por tristeza, desanimo, 
pessimismo. Esse estado afetivo pode ser desencadeado por 
um fator externo ou organico (depressao reativa ou secunda¬ 
ria) ou nao (depressao primaria). 

Humor ansioso caracteriza-se por uma rea^ao temerosa, 
“sem saber a que”, levando o paciente a um estado de tensao ou 
apreensao permanente. Pode ocorrer na fase prodromica da 
esquizofrenia, na neurose de ansiedade, no hipertireoidismo, 
no cafeinismo. 

► Disturbios da reafao afetiva. Al^m de apresentar altera^oes em 
seu estado afetivo basico (humor), o paciente tende a apresen¬ 
tar altera^oes na sua capacidade de variar, modular e controlar 
suas respostas afetivas. 

indiferen^a afetiva. Pode chegar a uma absoluta ausencia de res- 
posta afetiva. Ocorre era pacientes deprimidos, que chegam 
a mostrar completo desinteresse pelo mundo exterior - tudo 
lhes e indiferente. Nada os mobiliza afetivamente. 

Situa^ao diversa, mas que tambem pode levar a indiferen^a 
afetiva, acontece na demencia e em casos graves de esquizo¬ 
frenia, nos quais hd um esvaziamento afetivo progressivo, 
levando, inclusive, a perda das liga 0 es afetivas mais sdlidas. A 
indiferenga afetiva pode tambem aparecer na histeria, sendo 
denominada la belle indifference. O paciente mostra-se indife¬ 
rente, por exemplo, diante da paralisia de suas pernas. 
Labilidade afetiva. Surge quando ha rapidas mudan^as de um es¬ 
tado afetivo para outro. Ocorre na histeria, nos estados mis- 
tos da psicose maniaco-depressiva (em que o paciente alterna 
gargalhadas com choro) e nas smdromes organicas agudas, 
nas quais o afeto pode mudar da ansiedade para o terror ou 
panico. 

Incongruencia afetiva. Ocorre quando ha uma resposta afetiva 
inadequada a um relato ou uma situa^ao (o paciente ri en- 
quanto narra a cena tragica de um desastre), que pode levantar 
a suspeita de esquizofrenia. Deve ser diferenciada do chamado 
riso nervoso, o qual pode ocorrer com pessoas normais em 
situa^oes de grande tensao emocional. 

Incontinentia afetiva. O paciente ri ou chora por longos periodos, 
sem controle, diante de um pequeno ou nenhum estimulo. Su- 
gere lesoes organicas, como a demencia vascular (arterioscle- 
rdtica) ou esclerose multipla. 

► Explora^ao dos sintomas afetivos. O examinador procura avaliar 
o humor e as rea^oes afetivas do paciente por suas manifesta- 
0 es verbais e seu comportamento. Seus gestos, suas posturas 
e, sobretudo, sua expressao fisionomica sao de grande impor- 
tancia. Cabe lembrar que doen^as neurologicas (parkinsonis- 
mo e impregna^ao medicamentosa (uso de antipsicoticos) 
comprometem a expressao facial, mascarando o estado afetivo. 

O relato do paciente nem sempre fornece uma ideia cor- 
reta do seu humor. Um paciente maniaco nao percebe o cara- 
ter patologico de sua alegria, devido a sensa^ao subjetiva de 
bem-estar e & grande disposi^ao de que se v£ invadido. 

O melancdlico grave, por sua vez, fala de apatia, desinte¬ 
resse, vontade de morrer, sentimento de culpa, mas nunca de 
tristeza. 

A procura de sintoniza^ao afetiva e fundamental a compre- 
ensao do estado do paciente. Este se sentira incompreendido 
se lhe for perguntado como se sente, quando sua fisionomia 
ja o demonstrar. Sendo assim, o medico deve mostrar que ja 
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percebeu o disturbio sobre o qual quer obter informa^oes. For 
exemplo: “Ha quanto tempo sente-se triste?”; “Por que esta 
triste (ou irritado, alegre, preocupado, desconfiado)?”; “A que 
atribui a sua tristeza (ou irrita^ao, entusiasmo)?”. 

Os termos depressao e ansiedade devem ser evitados. Se 
o paciente os utiliza, deve-se procurar saber o que ele esta 
querendo dizer (ja que pode emprega-los com significados 
diversos). £ tristeza, medo, temor ou insatisfa^ao indefinidos, 
mal-estar fisico? 

Quando o comportamento e as informa^oes espontaneas 
do paciente nao revelarem seu estado de humor, podem ser 
feitas perguntas indiretas, formuladas com cuidado, sobre 
seus exitos, desgostos e fracassos. 

Sempre que possivel, deve-se procurar obter informa^oes 
sobre o estado de humor do paciente nos dias ou nas semanas 
anteriores ao exame, comparand© com seu estado atual. 

Os momentos iniciais da entrevista sao geralmente ten- 
sos e podem fornecer uma impressao erronea sobre o humor 
do paciente. Como lembra Leme Lopes, o choro no inicio da 
entrevista nem sempre indica um estado depressivo. Pode ser 
um pedido de ajuda de inseguros, angustiados, fobicos, obses- 
sivos e hist^ricos. 

Profundidade do estado afetivo. Isso nao se exterioriza por sinais 
especiais. O meihor guia para sua avalia^ao 6 a propria expe¬ 
rience clinica. A profundidade do disturbio afetivo (ou seja, o 
quanto um paciente esta, por exemplo, deprimido, angustiado 
ou irritado) nem sempre e paralela a intensidade e a qualidade 
dos movimentos que o exteriorizam, pois estes nao dependem 
apenas do processo morbido subjacente, mas tambem de as- 
pectos constitucionais, emocionais, culturais e educacionais, 
Pacientes com histeria, comumente, hipertrofiam a quantida- 
de e a qualidade do estado emocional, enquanto um paciente 
delirante pode estar imdvel, mas tornado de intensa emo^ao. 

Sensopercep^ao 

£ a capacidade de uma pessoa apreender as impressoes sen- 
soriais, dando-lhes um significado. Essa apreensao depende do 
tipo do estimulo, da higidez dos orgaos sensoriais e da integri- 
dade do sistema nervoso central, sendo tambem influenciada 
por vdrias fun^oes psiquicas, como a vontade, a afetividade e 
a inteligencia. 

► Transtornos da sensoperceppo. Os principals transtornos da sen- 
sopercep^ao sao as Husoes e as alucina^oes. 

Ilusoes sao percep^oes deformadas. Aos aspectos reais de 
um objeto percebido acrescentam-se outros imaginarios. Bias, 
em geral, ocorrem em situates normais. Por exemplo, uma 
pessoa, a partir de um som, tern a impressao de ter sido cha- 
mada, ou ver, momentaneamente, uma pessoa conhecida na 
figura de um desconhecido. 

Os estados de exaustao podem tambem propiciar ilusoes. 
Situa^ao comum e a ilusao do viajante cansado, que confimde, 
por exemplo, um tronco de madeira com uma pessoa ou um 
animal. Sao ilusoes consequentes a desaten^ao. 

Nos estados de tensao emocional, podem surgir as chama- 
das ilusoes catatimicas, nas quais o objeto percebido e defor- 
mado por influencia das emotes. Por exemplo, uma pessoa 
com medo pode "ver”, na sombra de um galho de arvore sobre 
a janela, o bra<;o de um ladrao. Os sentimentos de odio e amor 
(uma namorada sempre sera linda aos olhos de um apaixonado) 
tambem podem ser responsaveis por ilusoes catatimicas. 

Ha ainda as ilusoes autoprovocadas, quando uma pessoa 
deliberadamente da um sentido a estimulos confusos, nao 
estruturados (p. ex., visualizar rostos, animais etc. em paredes 
descascadas, nas nuvens). 


Nos estados patologicos, as ilusoes podem estar aumenta- 
das em frequencia e intensidade. No entanto, elas tern pouco 
valor diagnostico, podendo ocorrer em varias situates nor¬ 
mais. 

Alucina^bes sao a percep^ao sem objeto, ou seja, ouvir 
vozes que ninguem em volta esta ouvindo, ver objetos que nao 
estao presentes, e assim por diante. 

Aludna^oes auditivas. Podem ser apenas ruxdos (alucina^bes ele- 
mentares) ou complexas (palavras, frases, dialogos). Geral¬ 
mente, ocorrem em pacientes esquizofrenicos, mas podem 
tambem se apresentar napsicose maniaco-depressiva, nas sin- 
dromes organicas, na histeria e em outros disturbio s psiquia- 
tricos. 

Pacientes podem relatar que estao escutando o seu proprio 
pensamento (eco do pensamento); vozes que comentam o seu 
comportamento (p. ex., um paciente, intensamente angus¬ 
tiado, redama que tern uma voz a qual diz tudo o que ele esta 
fazendo: “Se saio de casa, a voz diz: ‘Saiu de casa 5 ; se vou ao 
banheiro, diz que entrei no banheiro”). 

Pode ocorrer que a alucina^ao seja por dialogos, com refe¬ 
rences ao paciente na terceira pessoa (p. ex., “O que vamos 
fazer com ele?”). Esses tipos de alucinafoes, embora possam 
aparecer em diferentes quadros psiquiatricos, quando pro- 
nunciados e continuos, sao fortemente sugestivos de esquizo- 
frenia. Essas alucina<;bes nao estao geralmente relacionadas 
com o estado afetivo do paciente. 

Isso tern importance diagnbstica, porque ha alucina^oes 
que tern liga^ao com o estado de humor e sugerem um dis¬ 
turbio afetivo, sobretudo na depressao grave, com sintomas 
psicoticos, em que o paciente pode ter alucina^oes acusato- 
rias, em geral na segunda pessoa (p. ex., “voce i um crapula, 
um ladrao”), ligadas ao sentimento de culpa, que ocupa lugar 
importante no quadro depressivo melancolico. 

Aluona^oes visuais. Sao mais caracteristicas de disturbios orga- 
nicos, ocorrendo especialmente nos quadros agudos. Elas 
podem coexistir com alucina^oes auditivas e ter um carater 
amedrontador. Nao sao especificas de esquizoffenia e tendem 
a se apresentar no luto normal (a visao do parente morto), nos 
transtornos depressivos graves (ver a si proprio dentro de um 
caixao) e em episodios psicbticos agudos e transitorios. 

As alucina^oes hipnagogicas sao experiences visuais que 
ocorrem nas fases de transi^ao entre a vigilia e o sono (espe¬ 
cialmente na fase do adormecer). Embora isso possa apre- 
sentar-se em pessoas normais (enxergar um vulto dentro do 
quarto), tais experiences, quando repetidas, podem estar liga¬ 
das a um disturbio do sono - a narcolepsia. 

Outras circunstancias que costumam provocar alucina^oes 
visuais induem a priva^ao sensorial (p. ex., depois de uma 
operacjao de catarata), delirium e outros disturbios organicos 
e na histeria (na qual, geralmente, as ilusoes estao ligadas as 
fantasias do paciente de modo bastante evidente). 

Tod as essas alteraqoes visuais devem ser distinguidas de 
um tipo especial de ilusao, na qual os objetos podem parecer 
maiores e mais proximos (macropsia) ou menores e distantes 
(micropsia), bem como tendem a ocorrer no deslocamento da 
retina, nos disturbios da acomodaqao visual, nas lesoes tem¬ 
porals posteriores, nas auras epilepticas e intoxicates por 
alucinogenos. 

Outro tipo de alucina^ao visual observado, ainda que rara- 
mente, 6 a chamada autoscopia, na qual o paciente visualiza 
sua propria imagem projetada no espa^o. Pode apresentar-se 
na histeria, nos transtornos do humor e na esquizofrenia. 
Aludna^oes olfatorias e gustativas. Ocorrem em quadros organicos 
(p. ex., gostos e cheiros estranhos como auras epilepticas) ou 
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como parte de um quadro deiirante (p. ex., o paciente percebe 
gostos e cheiros ruins, denunciadores de que seus inimigos en- 
venenaram os alimentos e a atmosfera). 

Alucinafoes tateis. Podem ser vividas, como insetos que cami- 
nham pela pele, caracteristicas da intoxicagao cocainica, psi- 
cose anfetaminica e do delirium tremens (intoxica^o etflica). 

Na esquizofrenia, elas tendem a assumir formas bastante 
estranhas, como ter a sensa^ao de orgasrnos produzidos por 
objetos ou criaturas. 

As alucinaqioes tateis devem ser distinguidas da hiperestesia 
(extrema sensibilidade tatil) e da hipoestesia (diminui^ao do 
tato), que costumam ocorrer nas doen^as neurologicas e na 
histeria. 

Alucina0es extracampinas, Sao alucina^oes - sugestivas de esqui¬ 
zofrenia - em que o paciente “percebe” um objeto fora do seu 
campo perceptivo (p. ex., um paciente esquizofrenico afirmava 
que via a figura do diabo na sala ao lado onde se encontrava), 

► Explora;ao das alucma^oes. As perturbagoes da sensopercep^ao 
nem sempre sao relatadas espontaneamente pelo paciente. O 
examinador deve procurar observer, no seu comportamento, 
sinais que sugiram altera?oes da sensopercep^ao, notada- 
mente de alucina^oes. Sao sugestivos: um desviar subito de 
olhar ou uma mudan^a da posi^ao da cabe^a, movimentos 
dos labios (como se estivesse conversando de maneira inau- 
divel - mussitagao), uma frase cortada, uma expressao de 
medo ou, ao contrario, um sorriso furtivo. O paciente pode 
“ouvir” insultos e responde-los. Nas alucina^oes visuais, ten- 
de a fazer movimentos com as maos como se quisesse afas- 
tar o objeto alucinado - ocorre com frequencia no delirium 
tremens . 

Se a conduta do paciente despertar suspeitas de alucina- 
96 es, e o paciente nao fala espontaneamente sobre elas, e pre- 
ciso interroga-lo sobre isso. As perguntas devem ser feitas com 
cuidado, de preferencia no momento da expressao ou do gesto 
suspeito. Exemplos: “Parece que voce ouviu alguma coisa.. 
“Ouviu algo estranho enquanto falava comigo?”; “Esta vendo 
algo que o assusta?”; “Tern ouvido ou visto algo estranho ou 
que tenha chamado a sua aten^ao?”. A negativa do paciente 
nao exclui a possibilidade de alucina^oes. O examinador deve 
voltar a pesquisa-las em momento oportuno, reformulando 
suas questdes. A suspeita de alucina^oes deve ser sempre 
registrada quando da reda^ao do exame psiquico. 

Vontade 

E a disposi^ao que uma pessoa tern para a a<;ao, a partir de 
uma escolha ou decisao sua. 

► Disturbios da vontade. Na diminui^ao da vontade, o paciente de- 
primido relata, em geral, perda da vontade. Nada the interessa, 
sente-se, 4s vezes, incapaz de realizar as mais simples tarefas 
(tomar banho, trocar de roupaj. Por mais que seja estimulado, 
permanece sem disposi<;ao para qualquer a^ao. Em pacientes 
esquizofrenicos, a vontade pode estar comprometida em ni- 
vel da iniciativa (pragmatismo). Embora tenham conduces 
de realizar tarefas, quando ordenadas e supervisionadas, nao 
conseguem, por iniciativa propria, come^a-las ou sustenta-las 
por muito tempo. 

Negativismo e um termo que denomina as situates nas 
quais o paciente nao atende ao que lhe e pedido. Essa oposi- 
^ao pode ser de maneira ativa, quando tende a fazer o contra¬ 
rio daquilo que lhe foi solicitado (p. ex., se lhe foi solicitado 
que abrisse a boca, ele cerra os labios), ou, de modo passivo, 
quando, simplesmente, abstem-se de colaborar. Pode ocorrer 
em diversos disturbios, como esquizofrenia, depressao, mania, 
sindrome organica, neurose e simula^ao. 


Os pacientes esquizofrenicos costumam apresentar ainda 
outros disturbios da vontade, bastante sugestivos da doen^a, 
que sao: automatismo ao comando (o paciente obedece ins- 
tantaneamente ao que lhe e ordenado, como um automata, 
sem o controle de sua vontade); ecolalia (repete por imita^ao 
todas as palavras que lhe sao dirigidas, como, por exemplo, 
4s perguntas: “Voce esta melhor? Ja almogou?” ele responde: 
“Voce esta melhor? Ja almo^ou?”). Essa imita^ao tende a se 
apresentar em rela^ao a gestos - ecopraxia. 

Aumento da vontade ocorre, sobretudo, na fase maniaca da 
psicose maniaco-depressiva, ocasiao em que o paciente expe- 
rimenta uma grande disposi^ao para realizar tarefas, mas de 
maneira desordenada e sem persistence. 

Atos impulsivos sao aqueles que nao passam pela vontade 
do paciente ou que ele, em que pese a sua interven^ao, nao 
consegue controla-los. Podem ser impulses aparentemente 
imotivados, subitos - assim como os impulsos auto e heteroa- 
gressivos de pacientes esquizofrenicos, ou em estado confusio- 
nal -, ou impulsos sistematizados, como os atos compulsivos 
da neurose obsessiva. 

O paciente sente-se pressionado, pelas suas ideias obsessi- 
vas, a realizar inumeras vezes um mesmo ato, de modo este- 
reotipado. Por exemplo, lavar as maos, confirmar se as luzes 
estao apagadas e o gas desligado. Outros atos impulsivos siste¬ 
matizados sao a necessidade incontrolavel de realizar peque- 
nos furtos (cleptomania), jogos de azar, ou de usar bebidas 
alcoolicas ou drogas. 

Os disturbios da sexualidade sao incluidos, geralmente, 
dentro da visao psicopatologica cldssica, como altera^oes dos 
instintos. No entanto, esses disturbios (que abrangem desde a 
impotencia sexual, frigidez, at 6 as perversoes sexuais) consti¬ 
tuent situates bastante complexas, como mostra a sua com- 
preensao psicanalitica, para serem referenciados a altera^ao de 
uma funqao especifica. 

Psicomotricidade e atividade motora 

A vida psiquica do paciente tern a sua expressao objetiva 
no conjunto de seus gestos e movimentos, a que se denomina 
psicomotricidade. 

Os disturbios da psicomotricidade tern grande valor semio- 
logico em psiquiatria. Muitas vezes, fornecem pistas seguras 
em dire^ao a uma determinada afec^ao psiquiatrica. A impor- 
tancia da mimica vem sendo enfatizada ao longo da descri^ao 
do exame psiquico. 

O aumento da psicomotricidade pode ocorrer em situates 
normais, como a atividade frenetic a de uma pessoa din4mica, 
passando pela inquieta^ao do ansioso, ate as graves agita^oes 
dos pacientes psicbticos (organicos, esquizofrenicos e mania- 
cos). 

A diminui^ao da psicomotricidade oferece um quadro 
exatamente oposto - em vez de mimica rica, alternante, ha 
uma expressao pobre, parada. A imobilidade contrasta com a 
mudan^a constante de posi^oes do inquieto ou com a tempes- 
tade de movimentos do agitado. 

Um grau extremo de diminui^ao da psicomotricidade e o 
estupor, no qual, alem de inibi^ao completa da psicomotri¬ 
cidade, ha diminui^ao da resposta aos estimulos dolorosos. 
Nesses casos, a expressao facial tern grande valor semioldgico: 
sonoiencia e torpor no paciente organico, tristeza no paciente 
deprimido e alheamento no esquizofrenico. 

O examinador pode notar, em algumas situates, que os 
gestos do paciente nao lhe dizem nada - carecem de irradiaqao 
afetiva - e nao tern as caracteristicas de uma expressao nor¬ 
mal, mostrando um carater afetado e antinatural. Pode ocor- 
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rer na esquizofrenia, na neurose histerica e nos disturbios de 
personalidade. 

Quando a essa afeta<;ao de gestos e posturas juntam-se 
raovimentos absurdos e reiterados, trata-se de estereotipias. Se 
a repetiijao for de uma expressao facial (fechar os olhos, torcer 
a boca para um lado), denomina-se mimic a estereotipada, Na 
ausencia de causa neurolbgica (tiques facials), as estereotipias 
podem sugerir esquizofrenia. 

Inteligencia 

£ a capacidade de adaptar o pensamento as necessida- 
des do momento ou de adquirir novos conhecimentos. Essa 
capacidade pressupoe tr£s tipos de inteligencia: uma abstrata 
(capacidade de compreender e lidar com ideias abstratas e 
simbolos); uma mecanica (capacidade de compreender, 
inventar e manipular aparelhos) e uma social (capacidade 
de atuar adequadamente nas relates humanas e situates 
sociais). 

A inteligencia do paciente pode ser avaliada, sumariamente, 
por seus conhecimentos gerais (p. ex., nome do pais, da capital 
e do governador do seu estado, do Presidente da Republica), 
pelo seu vocabulario (numero de vocabulos e de que maneira 
os emprega), sempre de acordo com sua idade, condi<;6es 
socioculturais e nivel de escolaridade. Pode-se, ainda, recorrer 
a testes simples, como a interpreta^ao de proverbios e os testes 
das simiiaridades. 

► Interpreta^ao de proverbios. Pede-se ao paciente que interprete 
um provbrbio corrente em seu meio (p. ex.: “A galinha do vi- 
zinho e sempre mais gorda”; “Nem tudo que reluz e ouro”). £ 
aconselhavel dar um exemplo de interpreta^ao, certificando-se 
de que o paciente entendeu o que lhe foi pedido. 

► Testes das simiiaridades. Podem ser os mais simples (o que ha 
de comum entre uma laranja e uma ma^a, ou entre um carro 
e um aviao) ate os mais complexos (entre uma pintura e um 
poema). Um paciente com deficit intelectual pode, na com- 
para^ao entre uma laranja e uma ma^a, comentar apenas que 
sao redondas ou que tern casca, nao chegando a ideia de que 
ambas sao frutas. 

Observando um deficit intelectual, devem-se procurar 
dados, no sentido de esclarecer se tal deficiencia sempre exis- 
tiu (oligofrenia) ou se surgiu na fase adulta (demen cia). O 
nivel de escolaridade obtido pelo paciente, suas performan¬ 
ces professional e social anteriores ajudam a esclarecer essa 
questao. 

Esquema de exploratfo das fundoes psiquicas em crian^as 

Os seguintes itens devem ser investigados no exame da 
crian^a: aparencia geral; atitude geral; atividade motora; aten- 
$ao e concentra^ao; temperamento, afeto e humor; memdria; 
orientagao e percep^ao; pensamento; linguagem e fala; defe- 
sas; fantasia, Lmagina^ao e devaneio. 


Aparencia gerai 

Nao e conveniente inspecionar formalmente a crian^a. A 
observa^ao da aparencia geral se faz ao longo do exame, por 
meio do olhar de superficie. Longe de ser objetivado como 
superficial, pouco serio, o olhar de superficie diz respeito a 
uma cuidadosa, porem discreta, observa^ao da crian^a no 
que diz respeito ao seu aspecto fisico, harmonia de tratios, 
presen^a de lesoes, anomalias da face, tronco ou membros, 
estrabismo, claudica^ao, acne, obesidade. Verificar seu modo 
de vestir, se sugere bom trato ou desleixo, alem de observar 
tambem sua fisionomia e postura (apatica, viva, alegre, triste, 
inibida, descontraida, ansiosa). 


Atitude geral 

Refere-se ao comportamento da crian^a durante o exame. 

Atividade motora 

A suspeita de perturba^oes da psicomotricidade pode ser 
levantada, ou mesmo confirmada, a partir da observa^ao das 
atividades espontaneas da crian^a ao brincar, desenhar, cor rer, 
pular ou andar. Observar tambem a presen^a ou nao de movi- 
mentos anormais, tais como: tiques, movimentos coreiformes, 
movimentos atetosicos, movimentos gestuais estereotipados, 
maneirismos. 

Aten^ao e concentra$ao 

A crianga se concentra em alguma atividade ou no dialogo? 
Passa de uma atividade a outra sem cessar e sem terminar a 
anterior? 

A capacidade de aten^ao e concentra^ao modifica-se com 
a idade. Na crianija pequena, a aten^ao e a concentra^ao estao 
intimamente ligadas ao seu interesse imediato e particular. Ela 
so se detem no que realmente lhe interessa e da prazer, inde- 
pendentemente dos estimulos e apelos do meio. 

Na crian^a maior, e esperado que ela consiga organizar-se 
e manter-se em brincadeiras mais estruturadas e elaboradas. 

Temperamento, afeto e humor 

Referem-se aos sentimentos expressos durante o exame. 
Como variou e, se possivel, o que motivou sua flutua^ao. Sua 
rela^ao com as atividades verbais e nao verbais da crianqa. 

Na crian<ja maior e no adolescente, podem-se obter infor- 
ma<;6es adicionais sobre como se sentem, seu humor e o afeto 
pelos seus proprios relatos. 

Memoria 

Uma queixa ffequente nos consultorios de psiquiatria 
infantil diz respeito a membria e e expressa das mais diversas 
formas: “Ele esquece todos os seus objetos na escola”, “Aprende 
a matbria e, no dia seguinte, ja esqueceu tudo 5 ’. 

A memoria esta intimamente ligada a atividade da aten^ao 
e, portanto, disturbios da aten^ao e a hiperatividade motora 
sao fatores que podem compromete-la. 

Oriental o e percept o 

Essas duas funi;6es dizem respeito a capacidade da crian^a 
em perceber e compreender a realidade. O fator idade influen¬ 
ce decisivamente essa capacidade. 

Na crianija pequena, a fronteira entre a realidade e a fanta¬ 
sia, as no^oes de tempo e espa^o, sao vagas e imprecisas. 

Avaliar a orienta^ao da crian^a e procurar saber se ela 
demonstra conhecimento sobre sua pessoa (quern ela e, seu 
nome, onde mora, sua idade, se estuda) e se tem no^ao de 
espa^o e tempo. 

A percep^ao da realidade b o resultado de uma crescente 
diferenciac^ao e conscience de separa^ao do mundo externo 
real e do mundo interior, ou seja, da sua vida imaginative e 
seus conteudos, desejos e suas fantasias. 

Avaliar a percep^ao e procurar saber em que medida a 
crian^a e capaz de diferenciar entre o real e a fantasia e, conse- 
quentemente, sua adapta^o a essa re alidade. 

Em rela^ao a percep^ao, e importante notar se a crian 9 a 
utiliza seus orgaos sensoriais adequadamente e se estao orga- 
nicamente intactos. 

Exemplos: nao e comum uma crian^a de 4 anos pegar obje¬ 
tos e leva-los sistematicamente a boca, mas e perfeitamente 
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normal e frequentemente observavel em uma crian^a no pri- 
meiro ano de vida. 

Os disturbios da sensopercep^ao, tais como foram descri- 
tos na explora^ao das fun^oes psiquicas do adulto, sao consi- 
derados raros na infancia. 

Pensamento 

£ importante lembrar que o pensamento da crian^a 
pequena tern caracteristicas que o diferenciam do pensa¬ 
mento do adulto. Em razao de sua propria imaturidade, seu 
pensamento pode expressar-se por associates pouco claras, 
mal ordenadas, que fogem h logica formal do pensamento do 
adulto. Baseia-se muito mais no seu modo pessoal e autorrefe- 
rente de ver a realidade. Na crian^a maior, por exemplo na fase 
de latencia, ja sao exigidas melhor ordena^ao e clareza maior 
do seu pensamento. 

Para Stella Chess, inexistem criterios objetivos para a ava- 
lia<;ao das perturba^oes do pensamento da crian^a. 

A inibifao do pensamento, sua lentidao e a dissipa^ao do 
relato, como sao vistos no adulto, nao sao comuns na crian^a 
e, quando ocorrem, alcanqam a faixa do pre-adolescente. 

Linguagemefala 

A fala tambem e objeto de observa^ao, e seus disturbios sao 
frequentemente motivos de consultas. 

No exame psiquico, a aten^ao do medico, em geral, esta 
dirigida ao modo como a crian^a usa a linguagem. 

Os disturbios de articulate (dislalia e disartria) devem ser 
anotados, e os do ritmo da fala sao relativamente frequentes 
e, rauitas vezes, constituent o prbprio motivo da consulta. 
Os mais frequentes sao a gagueira, a taquilalia e a hesita^ao 
{disturbio na fluencia do discurso, considerada normal nos 
primeiros anos, sendo mais ffequente aos 3 anos e, segundo 
Lefevre, impropriamente chamada de gagueira fisiologica). 

Defesas 

Sao recursos utilizados pela crian^a, consciente ou incons- 
cientemente, para evitar ou manter a ansiedade no nivel mais 
baixo possivel, frente a situa^oes ansiogenicas de origem 
interna ou externa. 

Sao exemplos de recursos utilizados pela crian^a: 

■ Racionalizaqao que um garoto de 11 anos utiliza quando 
tenta, por meio de explicates logic as (pivetes, assaltan- 
tes), justificar a sua recusa de sair desacompanhado a rua, 
mesmo que seja ate a esquina bem proxima a sua casa 

■ Nega^ao da crian^a pequena que, durante o exame, brinca 
somente com a mae, tenta ignorar a presen^a do medico e 
nega a situato de exame, utilizando um “faz de conta que 
estou so com a mamae” 

■ Regressao na crianga, que passa a falar de modo infantili- 
zado 

■ Adultiza^ao observada na crian^a, que passa a falar de 
modo afetado, com frases bem elaboradas e rebuscadas, ou 
por meio de suas observances 

« Repressao pode ser a responsavel pelo “branco” que da na 
criamja, que nao consegue brincar e a qual nao ocorre nada 
para dizer durante a entrevista. 

Tambem e um modo de defesa a atitude da crian^a que, 
para lidar com a ansiedade gerada por uma situato nova, 
apoia-se na mae, nao se separando dela ate o novo ambiente 
se tornar mais conhecido e ser considerado seguro. Um exem¬ 
plo e a necessidade do apoio materno, que a crian<;a requi- 
sita, durante o periodo de adapta^ao escolar, ate que ela aceita 


progressivamente tanto a sua permanencia na escola como o 
prdprio afastamento da mae. 

Fantasia, imagina^ao e devaneio 

Podem-se distinguir niveis diferentes de fantasia: a fantasia 
ligada a atividades conscientes, como o devaneio e a imagina- 
to, e a inconsciente, a qual s6 se observa por tras nas produ¬ 
ces do inconsciente, como o sonho, certos comportamentos, 
e, na crianga, naturalmente, por meio do jogo. 

No exame psiquico, e importante saber da repercussao das 
fantasias, consciente e inconscientemente, na vida da crian^a: 
se usa a fantasia de modo saudavel ou nao, e se a natureza e 
intensidade de suas produt es inconscientes a afetam preju- 
dicialmente. 

Se a crian^a brinca, e importante observar seu modo de 
brincar, se e criativo, repetitivo ou monotono. 

As fantasias inconscientes estao na base do sintoma fobico. 
A crian^a que fica paralisada pelo medo (do escuro, do ele- 
vador, de animal, de pessoas) nao consegue atribuir a si pro¬ 
pria a natureza de seus medos, como proveniente de fantasias 
inconscientes (ideias e imagens terrorificas), as quais nao tern 
acesso. 

Essas fantasias sao deslocadas do obj eto amea<;ador, ou da 
situ a to original, e passam a ser provenientes de um objeto ou 
situato real, ao qual a crian^a come^a a temer, atribuindo-Ihe 
um poder aterrorizante, produto de sua imagina^ao, mas de 
cuja natureza ela nao se da conta. 

Diferente a criamja que, a prindpio, fica temerosa frente a 
uma determinada situate, mas consegue acalmar-se e separar 
o que e uma amea^a real de uma de natureza imaginaria, con- 
seguindo, assim, defender-se dos sentimentos que impe^am 
seu proprio ajustamento a situato. 

- Entrevista em situates espedficas 

Cada entrevista que o medico tern com seu paciente e uma 
situato singular e unica. O profissional tern de ser flexlvel e 
adaptar-se as particularidades de relato, do momento, dos 
objetivos e do contexto em que ela se realiza. 

Ha situa^oes que apresentam riscos e dificuldades espe- 
ciais, os quais precisam ser analisados, destacando o paciente 
deprimido, o violento, o nao cooperative e o deiirante. 

Entrevista com paciente deprimido 

Um aspecto importante a ser avaliado e o risco potencial 
de suicidio. 

Embora o suiddio esteja associado a numerosos fatores psi- 
codinamicos, frequentemente as tentativas de suicidio de pes¬ 
soas deprimidas estao ligadas ao sentimento de desesperan^a. 

A pessoa nao ve nada nem ningu^m em condit es de 
ajuda-la. As palavras animadoras da familia e dos amigos sao 
recebidas com descredito e vistas como mera atitude piedosa 
que em nada o ajudam. 

O medico nao deve cometer o mesmo erro, assegurando ao 
paciente de que ele logo ficara bom, pois suas palavras, prova- 
velmente, cairiam no mesmo vazio dos estimulos familiares. 

£ importante que o examinador diga ao paciente que com- 
preende seu desalento e sua desesperan^a, mas esta disposto 
a ajuda-lo ate que ele se sinta melhor, porque acredita nessa 
possibilidade. 

Nunca se deve garantir ao paciente que um determinado 
tratamento ira funcionar, pois, se isso nao ocorrer, ele podera 
sentir-se mais desiludido e ver sua ultima esperan^a extin- 
guir-se. 
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Outro ponto importante na entrevista e a discussao sobre 
suicidio. Sempre se deve perguntar sobre a presenga de pensa- 
mentos suicidas. Perguntas como: “Tern lhe vindo pensamen- 
tos de morte? Ja os teve? Veio-Ihe algum pensamento sobre 
morte? Passou-lhe pela mente acabar com sua vida?” fazem 
com que o paciente fale de eventuais ideias suicidas. 

A crenga de que nao se deve falar sobre suicidio com o 
paciente, por receio de aumentar o risco de ele vir a comete-lo, 
nao encontra nenhuma sustentagao na experiencia clinica, 
nao sendo, pois, verdadeira. 

Outra crenga e a de quern vive falando que vai se matar 
nao se mata. Isso nao e verdade. Varios estudos mostram que a 
maioria dos pacientes que conseguiram concretizar o suicidio 
tinha historia de, pelo menos, uma tentativa anterior. 

Alem de indagar sobre ideias suicidas, o profissional deve 
procurar informar-se sobre quando, como e em que circuns- 
tancias essas ideias surgiram. £ preciso verificar se o paciente 
teve apenas um vago desejo de se matar; se chegou a fazer 
pianos, quais foram?, ou se chegou a redigir algum bilhete a 
respeito. 

Esses dados ajudarao o medico a ter uma ideia da gravid ade 
do caso. 

Se o medico chegar a conclusao de que ha risco imediato 
de suicidio, ele deve explicar ao paciente que este necessita 
de protegao continua, sugerindo hospitalizagao ou ambiente 
onde tenha seguranga equivalente. Com frequencia, o paciente 
recebe as palavras do medico com alivio, embora possa apa- 
rentar relutancia quanto a sugestao. 

A familia deve ser sempre informada dos riscos iminen- 
tes ou potenciais de suicidio, assim que o medico detecta-los, 
Essa informagao deve ser dada preferencialmente na frente 
do paciente. Quando isso nao for possivel, avis ado de que tal 
comunicagao sera feita. 

Entrevista com paciente vioiento 

Geralmente, ocorre em pronto-socorro psiquiatrico, mas 
isso nao impede, contudo, que, as vezes, o medico tenha de 
lidar com essa situagao em consultorio, enfermaria ou na pro¬ 
pria casa do paciente. 

Quando o paciente chegar ao consultorio contido fisica- 
mente, o medico deve avaliar, primeiro, a possibilidade de um 
contato verbal. Palavras tranquilizadoras e orientadoras {“O 
senhor esta em um hospital”; “Eu sou medico”; “Estou aqui 
para ajuda-lo”) costumam ter grande efeito sobre um paciente 
ansioso, desorientado e cheio de medo. 

O medico deve tratar o paciente com respeito, evitando 
qualquer confrontagao e quaisquer atitudes que o fagam sen- 
tir-se humilhado. Deve-se sempre respeitar a necessidade de 
espago do paciente. Ambientes apertados, escuros e pouco 
arejados favorecem a agitagao. Os acompanhantes do paciente 
e pessoas estranhas 4 equipe devem ser afastados. 

Se o paciente estiver tendo um razoavel contato com a rea¬ 
lidade, a questao passa a ser: e aconselhavel remover a conten- 
9 ao fisica? Isso deve ser exposto diretamente para o paciente, 
expressando nao s 6 0 desejo de libera-lo da contengao, mas 
tambem a preocupagao sobre o que isso pode acarretar para a 
seguran 9 a dele e dos demais. 

O modo como 0 paciente responde a essa observagao cos- 
tuma ser um dado valioso sobre se e possivel ou nao remover 
a conte n 9 a o. 

Se a decisao for a de remove-la, o medico tern de obser- 
var cuidadosamente o que esta acontecendo com o paciente a 
medida que ela for sendo retirada. A permanencia do paciente 
calmo, mostrando expressao de alivio, sugere que a retirada 


pode continuar. Contudo, se voltar a hear agitado quando esti¬ 
ver sendo solto, a oportunidade da medida deve ser reavaliada. 

Ao entrevistar pacientes potencialmente violentos, o medico 
deve estar atento aos seus proprios sentimentos em relagao a 
eles, que podem ser um guia util de como lidar com a situagao. 

Se, por exemplo, o medico estiver tranquilo diante do 
paciente, e este nao lhe despertar nenhum sentimento de 
medo, provavelmente nao tera dificuldades de lidar com ele. 
Mas se, por outro lado, o paciente provo car-lhe sentimento de 
medo, e preferivel que o profissional conduza a entrevista em 
local seguro, onde - caso 0 paciente se torne vioiento - ambos 
estejam protegidos. 

Exame do paciente nao cooperativo e estuporoso 

Algumas vezes, o paciente se recusa a dar informagoes a seu 
respeito, sobretudo quando nao ere estar doente. Aqui, ha uma 
regra importante - o medico nao deve convencer 0 paciente 
de que ele estd doente. Nesses casos, recomenda a experiencia 
que o exame psiquico deve come 9 ar com uma conversa vul¬ 
gar, a qual possibilite avaliar o estado da afetividade e do pen- 
saraento. Perguntar a respeito de seu estado fisico, sono, sua 
alimentagao pode ser util. 

Talvez o paciente responda as primeiras perguntas e, em 
seguida, reafirme que nao esta doente, nunca esteve, e nao ve 
sentido em continuar a conversa. No entanto, o entrevistador 
nao deve interrompe-la bruscamente, mas devera insistir, com 
tato, indicando, por exemplo, que os familiares estao preocu- 
pados porque ele esta muito magro ou dormindo pouco, por 
exemplo. Se, mesmo assim, ele negar qualquer queixa, o recurso 
podera ser perguntar-lhe por que a familia esta dizendo isso 
dele; provavelmente, surgira alguma ideia delirante. 

Ha casos, contudo, em que o paciente nao responde a 
nenhuma pergunta, por se encontrar em um completo negati- 
vismo ou em estupor. Nesses casos, talvez o medico iniciante 
pense que e impossivel fazer o exame psiquico e que deve pos- 
terga-lo. No entanto, esperar mudan 9 as no quadro clinico, ou 
que o doente se torne mais acessivel, e perder a oportunidade 
de examina-lo enquanto negativista ou estuporoso, deixando 
uma grave lacuna na historia clinica. 

Evidentemente, o exemplo psiquico desses pacientes exige 
uma abordagem diferente. Os seguintes pontos sao impor- 
tantes e devem ser observados, servindo como um roteiro de 
explora 9 ao: 

► Atitudegeral. Observar a aparencia do paciente (vestuario, es¬ 
tado de higiene, estado de nutrigao). 

Como entra no local do exame ou, como acontece na maio¬ 
ria das vezes, se o examinador vai ao encontro do paciente, 
como o encontra: na cama, atirado ao chao, acocorado em um 
canto ou movimentando-se? Seus movimentos sao rapidos, 
lentos, subitos, ordenados, confusos, descoordenados? 

O paciente faz alguma tentativa de cornunicagao, recusa 
deliberadamente qualquer contato, ou e indiferente a presenga 
de examinador? Qual 6 a sua reagao diante da presenga de 
outras pessoas (enfermeiras, auxiliares, familiares)? 

► Atos espontaneos. Muda de posigao? Como sao seus gestos? 
Qual e a atitude diante de alimentos I'solicita por sinais, acei- 
ta quando lhe e oferecido ou recusa, fechando a boca)? Man- 
tem-se coberto, faz movimentos espontaneos no sentido de 
cobrir-se ou descobrir-se (o mesmo em relagao 4s vestimen- 
tas)? Apresenta enurese ou encoprese, ou exeree normalmente 
(ou com ajuda) suas fungoes excretorias? 

► Expressao facial. Demonstra angustia, medo, raiva, aborreci- 
mento, indiferenga, perplexidade? Varia a mimica no decorrer 
do exame ou permanece fixa? 
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► Olhos. Estao abertos ou fechados? Se fechados, resiste ao le- 
vantamento das palpebras? Revira os olhos para cima? Apre- 
senta batimentos de palpebras? 

Como sao os movimentos dos olhos - ausentes, ou obti- 
dos quando solicitados? Atentos, seguindo o movimento do 
medico e dos objetos, ou um olhar furtivo, fixo, “perdido no 
infinito”? Olha de frente, de soslaio ou entre as palpebras 
semifechadas? Pisca quando um objeto se aproxima rapida- 
mente diante dos olhos? Ha lagrimas? 

► Boca. Apresenta algum movimento anormal? Da a sensagao 
de estar falando de maneira inaudivel (mussitagao) ? Faz al¬ 
gum movimento como se quisesse falar? 

► Reaves as solicitagoes. Abrir a boca, mostrar a lingua (quanto 
tempo a deixa fora se nao lhe for dada nenhuma nova ordem 
para mante-la fora da boca ou coloca-la para dentro), segurar, 
apertar a mao do examinador. Imita os gestos do examinador 
(ecomimia, exopraxia)? 

► Reaves musculares. Os musculos do paciente ficam relaxados 
ou tens os, quando move o corpo ou membros? 

Que tipo de resistencia ele apresenta ao tentar estender o 
brago: resistencia elastica ou em “roda denteada”? Ao movimen- 
tar a cabega e o pescogo para a frente, para os lados, e preciso 
observar se ha rigidez na nuca e se apresenta flexibihdade c 6 rea 
- fenomeno, atualmente raro, que pode ocorrer em pacientes 
com esquizofrenia catatonica. Nesse caso, o paciente adapta-se, 
como uma estatua de cera, as posigoes nas quais e colocado, por 
mais desconfortaveis que sejam. Por exemplo, ao ser colocado 
com o brago esticado para o alto, ou com uma perna levantada, 
ele permanece nessa posigao por longo tempo. 

► Reaves afetivas. O paciente reage quando se fala de seus fa- 
miliares {ou quando algum deles e posto na sua presen 9 a)? 
Deve-se observar se, nesse momento, ha alguma resposta 
neurovegetativa, como tremor, alteragao no pulso, palidez ou 
rubor, suor, lagrimas. Piadas e brincadeiras provocam alguma 
resposta? Quais sao os efeitos de estimulos inesperados (bater 
palmas, flashes luminosos)? 

► Escrita, Oferecendo-lhe lapis e papel, aceita o convite para es- 
crever? Pacientes que nao falam algumas vezes sao capazes de 
comunicar-se por escrito. 

► Fala. £ importante observar qualquer esforgo aparente de 
falar, movimentos dos labios, murmurios, movimentos da 
cabega. Devem-se anotar as expressdes exatas e as reaches 
emocionais que as acompanham, pois podem ser indicios de 
atividade alucinatoria. 

Entrevista com paciente delirante 

O medico pode ser surpreendido por uma afirmativa do 
paciente aparentemente sem logica e absurda. No entanto, 
deve-se dar continuidade a entrevista, procurando obter 
outros dados relativos k vida mental do paciente antes de 
entrar no merito daquela afirmagao. Acontece que, uma vez 
abordado o tema delirante, o paciente nao consegue sair dele. 

Se uma paciente, por exemplo, afirma ter 800 anos e ja foi 
casada com D. Pedro I, Imperador Napoleao e Getulio Vargas, 
nao cabe ao medico contests-la com argumentagoes lbgicas. 
Isso so a irritaria, e ela, tomada de sua convicgao delirante, 
refutaria qualquer contestagao de suas ideias. 

£, no entanto, inadmissivel que o medico finja acreditar no 
relato delirante. Na verdade, ele deve demonstrar ao paciente 
que respeita a sua crenga, compreende que ele realmente a 
tenha como verdadeira, mas que nao compartilha dela. 

Nem sempre, contudo, o medico tera diante de si declara- 
90 es tao descabidas quanto a que acabamos de exemplificar. 
Ha situagoes em que ele pode ter dificuldades em distinguir 


uma afirmativa delirante de uma situagao real. Por exemplo, 
no caso em que o paciente relata que esta sendo perseguido 
por vizinhos ou colegas de trabalho invejosos, ou esta sendo 
traido pela esposa. Nenhuma dessas situates e absurda e tal- 
vez esteja realmente acontece ndo. De fato, pode-se dizer que 
esta ocorrendo, pelo menos no mundo interno do paciente. 

Alem disso, ha situagoes delirantes construidas a partir de 
situagoes reais. Exemplo: a partir de uma briga com o vizinho, 
o paciente passa a sentir-se perseguido por ele. Isso pode sur- 
gir concomitantemente com uma situ a 9 ao real, por exemplo: 
um paciente alcodlico faz um delirio de ciumes em rela^ao a 
esposa, a qual realmente o trai. 

A questao, portanto, nao e se o fato esta acontecendo ou 
nao. O que o medico deve procurar obter sao dados de como e 
em que contexto aquela crenga surgiu. 

A crenga delirante e cercada de uma certeza absoluta, que 
prescinde de explicates para justifica-la, 

Assim, ao ser indagado sobre como chegou a conclusao de 
que era traido por sua esposa, o paciente respondeu que perce- 
bera isso quando, entrando em seu quarto de dormir, viu que 
seus chinelos estavam colocados um sobre o outro. A partir 
daquele momento, tudo ficou claro - a mulher realmente o 
traia. Nao se preocupou em explicar ao medico por que tudo 
teria ficado claro! 

O paciente pode temer o medico por inclui-lo na sua trama 
delirante. Assim, o profissional, provavelmente, nao obtera 
nenhuma confidencia antes de conquistar sua confian^a. 

Raramente obtem confidencias o medico arrogante, cuja 
atitude pedante provoca imediata reatpao de antipatia. Da 
mesma maneira, o uso de ironia (perguntas ironic as, brinca¬ 
deiras) costuma desagradar ao paciente e, nao poucas vezes, 
provoca rea^oes agressivas (o paciente delirante pode facil- 
mente interpretar uma brincadeira como referente a ele). 

Na obten^ao da necessaria confian^a do paciente, outra 
questao importante e o tempo da entrevista - tern de haver 
tempo suficiente para que tal confianga ocorra. Qual sera o 
periodo suficiente em cada caso so a experiencia podera dizer. 
Mas uma coisa e certa: e pouco provavel que o paciente (a nao 
ser tornado de intensa emogao) revele suas ideias delirantes 
em entrevistas de 15 a 20 min. 

► Exploragao das ideias delirantes. Para qualificar uma ideia como 
delirante, i preciso ter em conta as circunstancias individuals 
do caso, pois a ideia mais desbaratada pode ser verossimil e 
cor responder h realidade dos fatos. 

Quando um banqueiro diz que tern bilhoes de reais, 
aceita-se o fato de maneira completamente diferente se o 
mesmo fosse dito por um paciente internado em um hospi¬ 
tal psiquiatrico. No entanto, nao e de to do impossivel que um 
herdeiro de uma grande fortuna seja, por sua doenga mental, 
abandonado em um hospital. 

Quando o paciente e tornado de ideias de grandeza, elas 
podem ser seeundarias ao seu estado previo de grande eufo- 
ria. O examinador podera pesquisa-las mediante perguntas do 
tipo: que projetos tern no momento? Pensa continuar em sua 
profissao ou tern melhores pianos? Sua capacidade de trabalho 
tern aumentado ultimamente? Suas riquezas foram herdadas 
ou voce as ganhou? Se tern tanto dinheiro, por que esta aqui 
no hospital? 

As ideias delirantes de ruina, de culpa, autoacusatorias, 
niilistas sao geralmente seeundarias a um quadro depressivo 
grave (melancolia). Normalmente, o paciente depressivo nao 
faz resistencia para falar de suas ideias delirantes, sobretudo 
quando abordado, por exemplo, se ele se sente culpado de 
alguma coisa, se tern medo de ficar sem dinheiro etc. 
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Maiores dificuldades oferece a explora^ao das ideias 
delirantes persecutorias, dada a resistencia do paciente em 
relata-las, Uma atitude de desconfian^a e a reticencia no falar 
reform am a possibilidade de atividade delirante. 

A explora^ao da ideia delirante deve ser dirigida para ave- 
riguar quando ela come^ou, se ha uma causa ou motivo deter- 
minando-a. 

As ideias persecutorias podem ser derivadas de outras 
alt era*; 6 es psicopatologicas e ocorrem em diversos disturbios 
psiquiatricos (esquizofrenia, transtornos organicos, depres- 
sao, disturbios da personalidade). A distin^ao se a ideia deli- 
rante e primaria ou secundaria e, como ja fol enfatizado, de 
grande import^ncia diagnostica. 

As vezes, um dado secundario, aparentemente insignifi- 
cante, por exemplo, uma referenda a um pedido de demis- 
sao, pode servir de pista para ideias delirantes. Explorando, 
no caso, o que fez o paciente sair do trabalho, aparecera uma 
trama delirante - todos os colegas de trabalho estavam con¬ 
tra ele, gravavam suas liga^oes telefonicas, fotografavam seus 
papeis etc. 

A pesquisa de ideias delirantes persecutorias deve ser feita 
sempre com cuidado e habilidade. Em momento oportuno, 
podem ser uteis perguntas tipo: tern inimigos? Tern moti- 
vos para desconfiar de alguem? Eles o insultam, o amea^am? 
Por que motivos o perseguem? Irata-se de um complo con¬ 
tra voce? Como se comporta sua familia em rela^ao a voce? 
Quando come^ou a persegui<;ao e por que motivos? Como 
pensa defender-se de seus inimigos? 


Registro de exame psiquico 


0 medico deve evitar fazer anotapes durante a entrevista, limitando-se, 
quando as fizer, a dados essendais (nomes, datas). 

A descri^ao do exame psiquico deve ser feita da maneira mais minuciosa 
possfvel, procurando fornecer uma imagem viva do paciente. 

A predsao no uso de termos para descrever sirtais e sintomas e essencial 
para todos os ramosda medicina, pois promove a comunicagao profissional e 
prepara o terreno para o diagnostic diferencial. 0 exame psiquiatrico nao faz 
excegao. 

0 que aconteceria se um paciente com hemoptise fosse erroneamente des- 
crito como tendo hematemese, ou um obeso como tendoascite? Isso confundi- 
ria os colegas que lessem o seu registro e levaria a uma serre de procedimentos 
diagnostics desnecessarios e equivocados. Caso houvesse a descri^ao do sinal 
como sangue vermelho rutilante, aerado, expelido apos acesso de tosse, ele 
nao seria interpretado como hematemese, mesmo que tenha sido registrado 
comotal 

Se, no exemplo dado, a dnscngao pode ser desnecessaria, admitindo-se 
que o examinador, provavelmente, nao confundiria esses sinais, quando 
tipicos, o mesmo nao acontece com os sinais e sintomas psiquiatricos. Suas 
describes sao sempre importantes e necessarias. Antes de dizer, por exem¬ 
plo, que o paciente esta apresentando deJmo ou alucina^ao, e importante 
descrever as atitudes e palavras que levaram o medico a usar essas deno¬ 
minates. 


► Exame fisico 

A presen 9 a de doen<;a organica nos pacientes psiquiatricos 
e significativamente frequente, conforme virios estudos tem 
demonstrado. Essa incidencia e particularmente maior entre 
os pacientes de classes sociais mais baixas, naqueles com qua- 
dro psicopato! 6 gico grave e nos idosos. 


A doen^a organica pode ser apenas uma intercorrencia cli- 
nica em um paciente que ja apresente um disturbio psiquia¬ 
trico, No entanto, em outros casos, ela pode ter uma participa- 
9 ao importante na sintomatologia psicopatologica, ou mesmo 
ser seu fator determinante principal. 

Sendo assim, o exame fisico deve ser parte integrante do 
exame psiquiatrico, mesmo quando o paciente apresenta ape¬ 
nas sintomas psiquiatricos. 

Os sintomas psicopatoldgicos nao sao exclusivos das doen- 
9 a s psiquiatricas, podendo estar presentes em diferentes doen- 
9 as organicas. Eles podem, as vezes, construir a primeira exte- 
rioriza 9 ao clinica de uma doen 9 a organica. 

Muitas vezes, o paciente chega ao exame psiquiatrico ja 
tendo passado por uma avalia 9 ao clinica. Nesses casos, obvia- 
mente, torna-se desnecessario outro exame fisico. Entretanto, 
e importante que o medico certifique-se de que o paciente 
tenha sido realmente avaliado clinicamente e nao apenas enca- 
minhado para 0 psiquiatra diante da primeira suspeita de se 
tratar de um “caso psiquiatrico”. Por exemplo, pacientes muito 
agitados e agressivos, frequentemente, sao enviados direta- 
mente ao psiquiatra como uma maneira de descartar-se rapi- 
damente de uma situa 9 ao dificil e potencialmente perigosa. 
No entanto, muitas afec 9 oes organicas costumam apresentar 
um quadra de agita 9 ao psicomotora {insuficiencia hepatica, 
por exemplo). 

Alem disso, deve-se lembrar que nenhum exame fisico, por 
mais completo que seja, exclui definitivamente uma etiologia 
organica. 

£ importante estar sempre atento ao surgimento de novas 
queixas organicas, ou a acentua 9 ao e persistence de quei- 
xas anteriores que nao tenham sido valorizadas pelo clinico. 
Nesses casos, e aconselhavel encaminhar o paciente para uma 
reavalia 9 ao clinica. 

Nos pacientes que procuram por iniciativa propria o psi¬ 
quiatra, admitindo que seus problemas sejam de origem psi- 
cologica, nao deve ser excluido, a priori , o exame fisico. A 
presen 9 a de causas organicas nesse tipo de paciente e surpre- 
endentemente grande. 

Nem sempre o paciente psiquiatrico permite que o medico 
& 9 a o exame fisico. Alguns se mostram pouco cooperatives, 
outros desconfiados com a aproxima 9 ao fisica do medico, 
outros hostis ou apresentam atitude francamente agressiva. 
Nessas situa 9 oes, nao e aconselhavel insistir, postergando-se o 
exame para um momento mais adequado. 

Quando nao e possivel realiza-lo por completo e nao se 
tem maiores dados sobre o paciente (situa 9 ao relativamente 
frequente nas emergences psiquiatricas), a observa 9 ao cuida- 
dosa e atenta do paciente passa a ter uma importance crucial. 

No exame fisico geral, tem grande importance para o diag- 
ndstico diferencial psiquiatrico: 

► Estado geral do paciente. Se esta aparentemente saudavel ou de- 
monstra sinais fisicos de doen 9 a cronica ou aguda. 

► Estado de nutri^ao. Se aparenta emagrecimento; se obeso, ob- 
servar a distribui 9 ao da adiposidade (diagnostico diferencial 
com sindrome de Cushing). 

► Pele. Colora 9 ao e eventuais lesdes; observar cicatrizes e equi- 
moses que estejam relacionadas com autoagressao, crises epi- 
lepticas e uso de drogas; ictericia. 

► Estature e constituigao. Observar se o paciente e excessivamente 
alto ou baixo, se apresenta simetria e propor 9 ao corporais e 
presen 9 a de deformidades. 

► Caracteres sexuais secundarios. A voz, a implanta 9 ao dos cabelos, 
o tamanho dos seios, se estao de acordo com a idade e o sexo 
do paciente. 






180 


Exame Clinico 


1385 


► Postura, atividade psicomotora e marcha. Sinais de desconforto, 
cansa^o e dor. Sudorese, dispneia, posi^oes antalgicas. 

► Odor do corpo e da respira^ao, Pode fornecer importantes dados 
diagnostics. Falta de higiene corporal, perda do control e es- 
fincteriano, halito cetonico, alcoolico sao dados importantes. 
No entanto, deve-se evitar urn erro frequente: admitir que o 
halito alcoolico indique que a ingestao alcoolica seja respon- 
savel por todos os sintomas e sinais neurologies e psicopa- 
toldgicos. Os alcoolicos podem ter outros problemas serios e 
potencialmente corrigiveis, tais como hipoglicemia ou hema¬ 
toma subdural. Alem disso, halito alcoolico nao significa ne- 
cessariamente alcoolismo. 

Assim que o paeiente permitir, e importante verificar sinais 
vitais: temperatura, pressao arterial e pulso radial. 

No exame fisico do paeiente psiquiatrico, a avaliacao neu- 
rologica tern particular importancia, sobretudo quando ha 


comprometimento das fun<foes psiquicas: consciencia, aten- 
£ao, orienta^ao, memoria, inteligencia; e determinados distur- 
bios da sensopercep^ao (alucina^oes visuais e as acompanha- 
das de cefaleia, ilusoes e distor^oes). 

Por motivos praticos e terapeuticos, o psiquiatra talvez pre- 
fira que o exame ffsico seja feito por outro medico. Isso, no 
entanto, nao o exime da responsabilidade de observar atenta- 
mente o surgimento de qualquer sinal ou sintoma que fale a 
favor de uma participate organica no quadro psiquidtrico ou 
de uma intercorrencia clinica, 

A perda da capacidade de palpa^ao, percussao e auscul- 
tatao pelo psiquiatra pode ser justificada, mas nao a da sua 
capacidade de observa^ao. Assim como a apreensao de dados 
psicoldgicos nao verbais, a perceptao de indicios de doenta 
somatica, dos mais claros aos mais sutis, e parte fundamental 
de sua furnjao. 
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Os exames complementares habitualmente realizados sao 
os testes psicologicos, o eletroencefalograma, os exames radio- 
logic os, a resson&ncia magnetica, a cintigrafia cerebral e os 
exames laboratoriais. 

A utilidade dos exames complementares e fundamental- 
mente ajudar a detectar lesoes ou disfun^des cerebrals que 
nossam estar provocando os sintomas psiquicos, ou seja, auxi- 
' iar no diagnostico dos transtornos psiquiatricos organicos. 

A utiliza<;ao destes recursos para o reconhecimento dos 
transtornos psiquiatricos funcionais ainda esta em fase inicial 
de investigate ao. Ate hoje, nao ha nenhum teste ou exame com- 
plementar que tenha utilidade comprovada no diagnostico 
diferencial dos transtornos psiquiatricos funcionais. 

O termo organico e empregado em razao da tradicional 
divisao em organico e funcional, que permanece valida por 
suas implicates praticas, embora nao seja totalmente correta, 
nao significando que os disturbios funcionais nao tenham 
causa organica ou biologica. Funcional, aqui, tern o sentido de 
primario, isto e, que nao tenha sido provocado e sustentado por 
uma doen^a ou disfunqao organica conhecida. Normalmente, 
quando se usa a expressao “doemja (ou transtomo) psiquia- 
trica”, esta-se referindo a um transtorno funcional. 

Anteriormente, o termo organico era limitado aos trans¬ 
tornos mentais de origem cerebral (neoplasias, encefalites, 
demencias, traumatismos cranioencefalicos), enquanto a 
expressao sintomatico era utilizada para aqueles de origem 
extracerebral (infect es sistemicas, intoxicates enddgenas e 
exogenas). Atualmente, a tendencia e englobaTos sob o termo 
generico “transtorno psiquiatrico organico 5 ’ ou “sindrome 
mental organica”. Nao estao incluidas neste termo as rea^oes 
emocionais (medo, revolta, tristeza, anskdade, inseguran<;a} 
que podem ocorrer em resposta aos sofrimentos, hmitatjoes e 
ameaqas impostas pelas doen^as organicas. 

Os exames complementares nao devem ser solicitados 
como rotina. O medico precisa estar consciente de qual infor- 
ma^ao procura no exame pedido, se este pode fornecer-lhe 
tais dados e para que os procura. Risco, desconforto e custo 
de um exame devem ser sempre confrontados com seu valor 
diagnbstico e a terapeutica. 

Nenhum exame complementar deve ser avaliado isolada- 
mente. Ele so tera valor quando inserido dentro do conjunto 
de dados obtidos no exame clinico. Como nos outros ramos da 
medicina, a maxima “a clinica e soberana” permanece valida e 
bastante atual. 

Em termos gerais, os exames complementares estao indi- 
cados quando houver razoivel possibilidade de uma doen^a 


organica subjacente ao quadro psiquiatrico, inferidapor inter- 
medio do exame clinico. Entre os dados que refor^am tal pos¬ 
sibilidade, destacam-se: 

■ Historia de doentja organica anterior que possa apresentar 
sintomas psiquiatricos; por exemplo, histdria de hipoti- 
reoidismo ou doenga hepatica torna obrigatorios certos 
exames laboratoriais (a menos que tenham sido feitos 
recentemente), qualquer que seja a apresentatpao do qua¬ 
dro psiquiatrico. Praticamente qualquer sintoma psiquia¬ 
trico pode ser decorrente de uma doent^a ou disfun<;ao 
organica 

■ Dados de anamnese e do exame psiquico que sejam ati- 
picos de uma “doenf psiquiatrica e sugestivos de uma 
sindrome mental organica. As doen^as organicas que mais 
frequentemente provocam sintomas psiquiatricos e os tipos 
sindromicos dos transtornos mentais organicos serao ana- 
lisadas mais adiante 

■ Sinais ftsicos nao relacionados com os sintomas psiquicos 

■ Anormalidades no exame fisico do paciente. 

O medico deve estar atento para nao deixar de solicitar um 
exame por atribuir as queixas do paciente a um quadro pura- 
mente psicoldgico. Mas nao deve incorrer no erro oposto, ou 
seja, submeter o paciente a uma serie de exames, buscando a 
todo custo uma causa organica para um transtorno psiquia¬ 
trico (p. ex., hipocondria, histeria, depressao). Um recurso 
para evitar esses erros e o acompanhamento do paciente, pro- 
curando a explica^ao e a compreensao dos seus sintomas. 

Todo exame tern, necessariamente, uma repercussao emo- 
cional sobre o paciente (especialmente o psiquiatrico), que 
poderd resultar em a$ao terapeutica ou iatrogenica. 

Tentativas em detectar correla^ao entre altera^oes eletro- 
encefalograficas e quadros psiquiatricos em crian^as, como na 
depressao, agressividade, autismo, dislexia, tern sido desapon- 
tadoras. 

Pode-se dizer, contudo, que resultado de EEG (eletroen- 
cefalograma) anormal £ mais encontrado em crian^as com 
transtomo psiquiatrico do que em crian^as consideradas 
normais, mas a falta de uniformidade e especificidade desses 
achados torna dificil sua valoriza^ao. 

Em certos casos, os exames laboratoriais e o estudo do cario- 
grama devem ser indicados, tendo em vista a associa^ao de 
transtornos psiquiatricos a erros inatos do metabolismo (fenil- 
cetonuria i o mais frequente), disturbios endocrinos (hipoti- 
reoidismo congenito) e anomalias cromossomicas (sindrome 
do X fragil, sindrome XYY), entre outros (ver Capitulo 13, 
Investigaqao Diagnostico. das Anomalias Geneticas). 

Muitas vezes sera necessaria a avalia^ao da audi^ao para se 
afastar a suspeita clinica de deficiencia auditiva que possa estar 
prejudicando a aquisi<;ao da fala, a aprendizagem ou a propria 
socializa^ao da crian^a. 

A indica^ao desnecessaria de eletroencefalograma, por 
exemplo, pode motivar um paciente hipocondriaco ou depri- 
mido a imaginar que tern um tumor cerebral incuravel e que 
lhe resta pouco tempo de vida, refor^ando, consequentemente, 
suas manifesta^oes patoldgicas. 

Em algumas ocasioes, a solicita^ao de exames complemen¬ 
tares pode nao atender a nenhuma indica^ao semiologica, 
mas ser motivada por questoes de outra ordem, quase sempre 
injustificaveis, tais como: 

■ Dificuldades contratransferenciais ou a ansiedade provo- 
cada pela dificuldade de compreensao do transtorno apre- 
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sentado fazem com que o examinador abrevie o contato 
com o paciente, encaminhando-o para uma serie de exames 

■ Modo de “ganhar tempo”, O examinador tenta obter dados 
por meio de exames complementares, que poderiam ser 
dispensados se ele houvesse feito uma boa anamnese 

■ Por insistencia do paciente sao solicitados exames era fun- 
qao do seu desejo ou de seus familiares. 

Em nada ajudara ao medico solicitar exames para provar 
ao paciente que ele “nao tern nada” £ compreensivel que o 
paciente pe^a sempre mais exames e coloque em duvida os 
resultados dos ja realizados. Muitas vezes, vendo-se preso 
a dicotomia doen^a organica ou loucura, ele se agarra aos 
sintomas fisicos. Em alguns casos, tais queixas podem estar 
ligadas a uma ideia delirante e, consequentemente, quaisquer 
que sejam os resultados dos exames nao irao modificar sua 
convicqio delirante. O medico nao deve coloear em duvida o 
que o paciente esteja sentindo, mas mostrar-lhe que a melhor 
maneira de ajuda-lo nao sera solicitando exames. 


► Testes psicologicos 

Os testes sao recursos auxiliares no diagndstico psiquia- 
trico, nao havendo teste ou conjunto de testes que sejam 
patognomonicos, ou seja, que definam isoladamente um diag- 
nostico. 

As conclusoes alcan^adas pelos testes terao muito pouco 
valor se estes nao forem feitos por um tecnico, geralmente 
psicologo clinico, treinado na aplica^ao e interpretaqao dos 
mesmos. Nas maos de tecnico qualificado, os testes podem 
fornecer dados significativos sobre a psicopatologia e fun- 
cionamento intelectual nao reconhecidos por intermedio da 
anamnese e dos exames psiquico e neurologico. 

A principal vantagem dos testes psicologicos e o fato de que 
a natureza e a extensao do desvio, com rela^ao as normas esta- 
belecidas para o teste, fornecem julgamento mais preciso dos 
componentes da psicopatologia em questao. 

Os testes procuram avaliar quantitativa e qualitativamente 
nivel de inteligencia, funcionamento cognitivo (percep^ao, 
orienta 9 ao, aten 9 ao, memoria e pensamento), disfun 9 oes 
neuropsiquicas consequentes a disturbios cerebrais organi- 
cos, organiza 9 ao e avalia9ao psicodinamica da personalidade 
em razao de padroes estabelecidos. Eles sao, portanto, menos 
sujeitos as distorqoes do que a conclusao do psiquiatra, que 
julga os sintomas psicopatologicos unicamente com base na 
sua experiencia clinica, 

Todo teste psicoldgico esta sujeito a fatores que comprome- 
tem sua valid ade e confiabilidade. Um teste e confiavel quando 
os seus resultados sao semelhantes em aplica 9 oes repetidas em 
uma mesma pessoa ou em diferentes pessoas com capacidade 
e caracteristicas semelhantes. E considerado valido quando 
mede o que pretende medir (validade concorrente) ou prog- 
nosticar (validade prognostica). 

* Confiabilidade ou fidedignidade dos testes 

Varios fatores podem comprometer a confiabilidade dos 
testes. Estes fatores podem estar ligados tanto a quern os aplica 
e interpreta quanto ao examinando. Entre os fatores ligados ao 
paciente, sao mencionados por Benton: 

■ Ealta de coopera 9 ao adequada em pacientes apaticos, hos- 

tis, associais ou paranoides 


■ Fadiga psiquica em pacientes deprimidos ou bastante 
enfraquecidos por doen 9 a organica extracerebral 

■ Desaten 9 ao e dificuldade de concentraqao associada a 
preocupa 9 ao ou intensa ansiedade 

■ SimuIa 9 ao ou exagero de limita 9 ao mental 

■ Dificuldade de compreensao e de ajustamento as tarefas no 
caso de pacientes culturalmente limitados. 

Alem desses fatores, o paciente pode apresentar diferen¬ 
tes sintomas em momentos diversos. Quando se aplica um 
mesmo teste mais de uma vez, a paciente com quadro sinto- 
matico variavel, podem-se encontrar resultados diferentes que 
refletem este fato. 

Tambem e possfvel que uma pessoa responds de maneira 
diferente aos mesmos itens de um teste, aplicado em epocas 
diferentes, sem que sua sintomatologia tenha sofrido altera 9 ao. 

► Fatores ligados ao examinador. Quando varios examinadores 
aplicam o mesmo teste na mesma pessoa e obt&m resultados 
diversos, a divergencia pode ser resultado de diferen 9 as na 
tecnica de aplica 9 ao, na avalia 9 ao ou na interpreta 9 ao dos da¬ 
dos. Um mesmo examinador pode tambem nao aplicar o teste 
sempre da mesma maneira, sendo ele proprio responsavel pelo 
comprometimento da confiabilidade do teste. 

Em fun 9 ao dos fatores que comprometem a validade e a 
confiabilidade dos testes psicologicos, o psiedlogo geralmente 
emprega um conjunto de teste denominado "bateria de testes”, 
O uso da bateria deve-se, tambem, ao fato de muitos testes 
medirem apenas determinados aspectos, relativamente restri- 
tos, do funcionamento psiquico. Por outro lado, testes como 
o de Wechsler, embora tenha sido elaborado para aferi 9 ao do 
nivel de inteligencia, podem muitas vezes fornecer importan- 
tes informa 9 oes a respeito de disfunqoes psicopatologicas. O 
teste de personalidade de Rorschach pode tambem oferecer 
dados valiosos sobre o funcionamento intelectual. 

► Como solicitar ostestes psicologicos. Como qualquer exame em ou- 
tras areas da medicina, os testes psicologicos podem ser soli¬ 
citados de maneira apropriada ou nao. Pedidos adequados sao 
aqueles que pedem o que os testes podem dar. 

As solicita9bes devem conter mais do que o nome do 
paciente, id ade, sexo e hipotese diagnostica. £ importante 
informar sintomatologia atual, dados sobre a historia da 
doen 9 a atual, historia pessoal e resultados de exames comple¬ 
mentares realizados. Estas informa 9 oes devem chegar ao psi¬ 
cologo em tempo habil para que ele possa avalia-las e escolher 
os testes mais adequados a cada situa 9 ao especffica. 

Ao medico solicitante nao cabe especificar os testes psico- 
ldgicos que deseja, mas os aspectos que deseja avaliar com os 
testes (avalia 9 ao do nivel de inteligencia, caracteristicas psico- 
dinamicas da personalidade, funcionamento psiquico global 
e especifico, pesquisa de organicidade). A escolha dos testes 
mais apropriados 6 tarefa do psicologo clinico. Isso nao exclui, 
no entanto, a necessidade de o medico ter no 9 bes dos testes 
mais empregados, suas indica 9 oes e limita 9 oes. 

Solicita 9 oes genericas e vagas levam o psicologo a forne¬ 
cer um relatorio nao especifico sem as informa 9 oes desejadas, 
mesmo porque nao e fim9ao do psicologo fornecer diagnds- 
tico, mas sim o conjunto de informa 9 oes que irao ajudar a 
compor o processo de diagnostico clinico global. 

Por esta razao, nao ha nenhuma utilidade em comunicar ao 
paciente quais foram seus resultados em escores. Por exemplo, 
a relatividade do valor dos testes de inteligencia torna con- 
traindicada a comunica 9 ao do quociente de inteligencia (Ql) 
em termos numericos ao paciente (ou a familiares). Sabe-se 
que ha pessoas limitadas intelectualmente que, com esfor 90 
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e perseveranga, obtem grandes exitos na vida e, ao contrario, 
pessoas brilhantes cujas dificuldades pessoais limitam bas- 
tante suas realizagoes. 

■ Exemplos do uso adequado de 
testes psicofogicos 

Seguem alguns exemplos do uso adequado de testes psico- 
lbgicos: 

■ Na avaliagao da inteligencia, os testes fornecem a infor- 
magao do nivel de inteligencia ou rendimento intelectual 
expresso sob a forma de quociente de inteligencia (QI). Os 
indices de QI precisam ser interpretados com cuidado. A 
avaliagao do QI pode nao ser valida em pessoas com expe¬ 
rience cultural acentuadamente distinta do grupo-amos- 
tra sobre o qual foram padronizadas as normas dos testes. 
Deve-se lembrar tambem de que o QI nao e imutavel e pode 
ser influenciado pelo ambiente, especialmente em criangas 
em desenvolvimento. Desde que integrado com a histdria, 
e nunca isoladamente, o QI pode elevar o diagnostico de 
oligoff enia a um nivel de validade e confiabilidade maior 
do que qualquer outro diagnostico em psiquiatria 

■ Na avaliagao do grau em que a psicopatologia existente 
interfere no fundonamento intelectual e qual o potencial 
de melhora 

■ No diagnostico diferencial, como, por exemplo, na distin- 
gao entre esquizofrenia, sobretudo a incipiente ou “ambu- 
latorial”, e oligofrenia; no diagndstico diferencial entre deli¬ 
rium, depressao e demencia, disturbios psicopatologicos 
frequentes em pacientes idosos. As vezes, estes quadras 
apresentam-se superpostos, o que, no entanto, nao invalida 
a necessidade de eselarecimento diagnostico, ja que mere- 
cem abordagens terapeuticas distintas 

- Na pesquisa de organicidade, os testes sao recursos uteis na 
caracterizagao de lesao cerebral, sobretudo nos casos duvido- 
sos, em que o exame neurolbgico e negativo, mas persistem 
sintomas como, por exemplo, perda de memoria e lentidao de 
pensamento. Os testes podem objetivar e quantificar impres- 
soes obtidas na observagao dinica, bem como praver infer* 
magees adicionais (p. ex., sobre memoria visual e agilidade 
psicomotora). Muitas lesoes cerebrais provocam sutis mudan- 
gas emocionais e de comportamento muito antes que um dis¬ 
turbs sensorial ou motor mais obvio aparega. Sintomas como 
ffaqueza, apatia, diminuigao de concentragao e da motivagao, 
alteragoes bruscas do humor, irritabilidade sao comuns tanto 
em doengas psiquiatricas como neurologicas. Os testes podem 
ajudarna deteegao de sinais precoces de organicidade, as vezes 
antes de qualquer outro recurso semiologico 

■ Para avaliagao global da personalidade (organizagao e 
estrutura psicodin&mica), varios testes foram elaborados, 
induindo seus aspectos mais especificos (tragos de carater, 
tipos de mecanismos de defesa utilizados, tendencias auto- 
e heteroagressivas, capacidade de insight e inumeros outros 
componentes da personalidade). Esta avaliagao e realizada 
por meio de uma bateria de testes, geralmente composta de 
um teste individual de inteligencia (Wechsler), um ou dois 
testes projetivos (Rorschach, TAT) e um teste grafomotor 
(teste de Bender, teste do desenho da figura humana). 

A objetivagao e a quantificagao da personalidade e do com¬ 
portamento humanos sao bastante questionadas, bem como a 
utilizagao dos testes na avaliagao da personalidade, sobretudo 
como recurso semiologico. 


► Eletroencefalograma 

Principals indicates em psiquiatria: 

• Para detectar transtornos psiquiatricos organicos. As alte¬ 
ragoes sao geralmente difusas e simetricas quando as cau- 
sas sao de origem extracerebral - infeegoes sistemicas; dis¬ 
turbios metabolicos e endocrinos; alcoolismo e uso abusivo 
de medicamentos, tais como barbituricos, benzodiazepini- 
cos; anoxia (insufieiencias cardiac a e respiratdria, anemia, 
hipotensao, envenenamento por monoxido de carbono). 
Nas lesoes cerebrais localizadas (neoplasias, hematoma 
subdural), as alteragoes eletroencefalograficas costumam 
ser focais 

■ No diagnostico de variagoes atipicas da epilepsia, associa- 
das a transtornos psicotieos, alteragoes afetivas subitas ou 
mudangas de comportamento 

» No diagndstico diferencial do estupor. Os pacientes com 
depressao, esquizofrenia e histeria mostram preservagao 
do ritmo alfa. 


► Exames radiologicos 

► Radiografia simples de cranio. Embora seu campo diagnbstico te- 
nha ficado restrito com o advento da tomografia computado- 
rizada, seu emprego permanece valido e deve preceder outros 
exames sofisticados e geralmente mais onerosos. Em algumas 
condigoes, este exame pode revelar anormalidades importan- 
tes e significativas. Entre estas, destacam-se o espessamento da 
abobada (na smdrome de Morgagni-Morel, na doenga de Pa¬ 
get, na osteoporose), impressoes digitiformes da hipertensao 
intracraniana, lacunas das lipoidoses e alguns meningiomas, 
em que se podem observar imagens denunciadoras da neopla¬ 
sia. No nivel da base do cranio, as deformagbes da sela turcica 
por neoplasias hipofisarias ou craniofaringiomas. Acrescen- 
tem-se os sinais de calcificagoes da cisticercose, frequente em 
nosso meio. 

► Tomografia computadorizada. Com esta tdcnica, pequenas lesoes 
cerebrais (vasculares, neoplasicas e atroficas) podem ser de- 
tectadas. Possibilitam tambem a visualizaqao do tamanho e do 
formato dos ventriculos cerebrais, sinais de hemorragia, ede¬ 
ma, amolecimento cerebral e abscessos. Assim, constitui um 
importante recurso semioldgico para o diagnostico das doen- 
9as organicas cerebrais. 

A tomografia computadorizada cerebral pode ser indi- 
cada nos quadras psiquiatricos em que os sintomas psico¬ 
patologicos aparegam juntamente com anormalidades focais 
no exame neurologico, estado confusional persistente ou 
inexplicado, convulsao, cefaleia atipica, acompanhada por 
disturbios visuais (alucina^oes, ilusoes e distorgoes), e ainda 
no caso em que outros exames complementares, como os tes¬ 
tes psicologicos e o eletroencefalograma, sejam sugestivos de 
organicidade. 

A tomografia computadorizada cerebral tern sido utilizada 
na busca por alteragoes de estruturas cerebrais de pacientes 
com transtornos psiquiatricos funcionais. As pesquisas neste 
campo encontram-se ainda em fase inicial. Um achado interes- 
sante, que tern despertado a curiosidade dos pesquisadores, € 
o aumento dos ventriculos cerebrais observado em pacientes 
esquizofrenicos com ma resposta ao tratamento farmacologico, 
predominincia de sintomas negativos, evolugao desfavoravel e 
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historia familiar de esquizofrenia. No entanto, este achado nao 
tem sido totalmente comprovado e, alem disso, ha varios pro- 
blemas de ordem metodologica ainda a serem resolvidos. 


► Ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica e um recurso diagnostico que 
apresenta importantes vantagens com rela^ao a outros atual- 
mente empregados na pesquisa de lesoes cerebrais. Ela nao e 
uma tecnica invasiva e nao utiliza radia^ao, como na tomogra- 
fia computadorizada. Pode fornecer imagens altamente preci- 
sas da estrutura cerebral, possibilitando a diferencia^ao nitida 
entre as substancias branca e cinzenta. Enquanto a tomografia 
i um registro estatico, baseado em diferen^as de densidade 
entre os tecidos, as imagens de ressonancia magnetica podem 
registrar diferenqas pela composite quimica dos tecidos e, 
mesmo, prover informa^oes sobre a transferencia de energia 
dentro do cerebro, consequente a intera^oes quimicas. 

Cumpre ressaltar, contudo, que a contribui^ao dos exames 
de imagem ainda esta restrita ao reconhecimento de lesoes 
cerebrais que sao acompanhadas de transtomos psiquiatricos. 


► Outros metodos 

Alem dos mo demos recur sos com imagens cada vez mais 
detalhadas das estruturas cerebrais, novos metodos e instru- 
mentos de pesquisa tem sido desenvolvidos para a visualiza^ao 
do proprio funcionamento cerebral. Sao exemplos a cintigra- 
fia cerebral, a tomografia por emissao de positrons (PET), a 
medida do fluxo sanguineo cerebral (rCBF) e o mapeamento 
da atividade elbtrica cerebral (BEAM), 

A cintigrafia tomografica da perfusao cerebral (SPECT) 
pode revelar alteraqoes da perfusao sanguinea em paciente 
com as manifesta<;6es clinicas mais variadas, possibilitando a 
caracteriza^ao da causa do quadro apresentado pelo paciente. 

Com esses metodos de avalia^ao do funcionamento cere¬ 
bral, pode-se observar a hipoatividade do lobo frontal em 
pacientes com esquizofrenia. O que isto representa para o 
entendimento da fisiopatologia da esquizofrenia ainda esta 
por ser esclarecido. 


► Exames laboratoriais 

Qualquer exame laboratorial pode ter valor em uma ava- 
lia^ao psiquiatrica, afastando ou comprovando a causa orga- 
nica. 

Entre as anormalidades laboratoriais mais comuns que 
podem estar relacionadas com transtornos psiquiatricos 
organicos, citam-se: anemia, hipo e hipertireoidismo, ure¬ 
mia, insuficiencia hepatica, hiponatremia, leucocitose, hipo e 
hipercalcemia e hipoxia. 

■ Testes neuroendocrinos 

Com base na inter-rela^ao do sistema nervoso central 
(SNC) e do sistema enddcrino, foram criados testes bioldgicos 
com o objetivo de auxiliar no diagnbstico e monitoramento 
dos transtornos afetivos (psicose maniaco-depressiva e qua¬ 
dras afins). Entre estes, o mais conhecido e o teste de supres- 
sao pela dexametasona (TSD), realizado ministrando-se ao 
paciente uma pequena dose - 1 a 2 mg VO - de dexametasona 
ao deitar (23 a 24 h). Sao colhidas no dia seguinte - geralmente 
ao meio-dia e ao final da tarde - amostras sangufneas para 
dosagem do cortisol plasmatico. O teste e considerado posi- 
tivo quando a concentrate serica de cortisol exceder o limite 
experimentalmente definido, entre 3 e 6 mg/dl 

Seu fundamento e a observa^ao de que, quando a dexame¬ 
tasona e utilizada por pessoas normais, a secret ao adrenocor¬ 
tical de corticosteroides, da qual o cortisol constitui 75 a 95%, 
e temporariamente suprimida. Na ausencia de doen<;a orga- 
nica, nao havendo essa supressao (niveis de cortisol acima de 
4 a 6 mg/d£)> o fato seria indicativo de transtomo depressivo 
endogeno (melancolia). 

Proponentes do TSD sustentam que a falha em suprimir 
o cortisol plasmatico e rara em outras doen^as, com taxas 
de falso-positivo entre 5 e 10%. No entanto, varias criticas 
tem sido feitas quanto a utilidade deste teste no diagnostico 
da depressao primaria. A sensibilidade do teste e baixa - em 
torno de 40 a 50% ou sej a, uma significativa porcentagem de 
pacientes com um daro quadro de depressao melancdlica nao 
e detectada pelo teste. Alem disto, varias outras questoes pare- 
cem nao justificar sua validade, o que fez com que atuaimente 
nao sej a empregado na pratica clinica. 
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Em muitos ramos da medicina, o valor do diagnostico esta 
acima de qualquer questionamento. Sua importancia e evi- 
dente, porque o tratamento e o prognostico sao determinados 
por de. 

Se, em um homem de 40 anos, com tosse e escarros hemop- 
toicos, for diagnosticada tuberculose pulmonar, prescreve-se 
quase automaticamente um esquema terapeutico com iso- 
niazida, associada a outros medicamentos, por varies meses, 
e, ao final desse tempo, estara curado. Se, por outro lado, for 
diagnosticado um carcinoma broncogenico, o tratamento e o 
progndstico serao bastante diferentes. Ele terd que ser subme- 
tido a cirurgia pulmonar e/ou radioterapia, ou outro procedi - 
mento terapeutieo, mas de qualquer modo ele nao recebera 
isoniazida. Se tiver sorte, sua saude podera ser recuperada, 
mas e mais provavel que morra dentro de poucos meses ou 
anos. Dificilmente havera duvidas diagnosticas. A historia e 
os achados do exame fisico podem ate causar divergences na 
opiniao inicial dos examinadores; mas, apos alguns dias de 
investigates com radiografias do torax, tomografias compu- 
tadorizadas, broncoscopia, exame de escarro, o diagndstico 
sera confirmado. 

Com rela^ao a doen^a mental, a questao do diagnostico 
apresenta nitidas diferengas. 

Assim, um homem com 40 anos de idade que nao dorme 
bem, esta arredio, inapetente, que abandonou suas atividades 
de trabalho, suspeitando que seus colegas falassem mal dele, 
pode estar apresentando quadro de esquizofrenia ou depres- 
sao. 

Se for acometido por esquizofrenia, serd tratado com antip- 
sicoticos {p. ex., haloperidol) e podera recuperar-se completa 
ou parcialmente, ou mesmo tornar-se um doente cronico. 
Caso seja diagnosticada doen«;a depressiva, sera tratado com 
antidepressivos (p. ex., fluoxetina), e o mais provavel e que ele 
se recupere dentro de poucas semanas. No entanto, em fun- 
i;ao de sua sintomatologia, poderao persistir duvidas sobre 
o diagnostico. A psiquiatria carece ainda, para a maioria dos 
transtornos, de recursos que comprovem concretamente o 
diagnostico suspeitado pelo exame clinico. Podera atd mesmo 


ser evidenciado diagndstico misto, ou seja, de doen<;a esquizo- 
afetiva. O paciente em questao podera receber ambos os medi- 
camentos (antipsicotico e antidepressivo) e seu prognostico e 
incerto. 

Para o clinico, isto certamente pode soar estranho, seria 
o mesmo que, entre um diagnostico de tuberculose e cancer 
pulmonar, optar pelo diagnostico de “tuberculo-carcinoma”. 
Mas isto se deve as caracteristicas peculiares da doen^a men¬ 
tal ou, como se optou denominar, dos transtornos mentals. 
No entanto, como e assinalado na introdu^ao do Manual 
Diagndstico e Estatistico dos Transtornos Mentais (DSM-1V 
TR), “o termo transtorno mental implica, infelizmente, uma 
distin<jao entre transtorno 'mental 5 e transtorno 'fisico 5 , o que 
e um anacronismo reducionista do dualismo mente/corpo, A 
revisao da literatura documenta que ha muito de ‘fisico’ nos 
transtornos mentais e muito de mental’ nos transtornos ‘fisi- 
cos’. O problema levantado pelo termo transtornos ‘mentais’ e 
bem mais claro do que a sua solu^ao, e, infelizmente, o termo 
persiste no txtulo do DSM-IV porque nos nao encontramos 
um substituto apropriado”. 

Para alguns transtornos psiquiatricos, a etiologia ou pro- 
cesso fisiopatologico sao conhecidos. Assim, na doen^a men¬ 
tal organica, os fatores organicos necessarios para o desenvol- 
vimento da doen^a podem ser identificados. Sao exemplos a 
demencia devido a causa vascular, a doen^a de Alzheimer, a 
dementia em decorrencia da AIDS, a demencia por hidroce- 
falia de pressao normal e a infec^ao cerebral sifilitica - deno- 
minada paralisia geral progressiva (PGP) em que e possivel 
encontrar lesoes anat om op ato 16g ic as cerebrais. 

Nos quadros toxicos, o fator etiologico (ou desencadeante) 
e conhecido. Como exemplos, temos os transtornos mentais 
provocados pela anfetamina e drogas anfetaminoides, pela 
cocaina, por alucinogenos (LSD, mescalina) e pelo alcool. Sao 
doengas que se enquadrariam dentro do modelo medico tra- 
dicional. Mas, mesmo nestes casos, a “doemja” mental mostra 
suas caracteristicas peculiares. Seu modo de exteriorizar-se 
e basicamente sindromico. Assim, um mesmo conjunto de 
sinais e sintomas pode ser produzido por diversas causas. Por 
exemplo, uma slndrome amnestica pode ser consequencia de 
traumatismo cranioencefalico, quadro de intoxica<;ao alcoo- 
lica ou demencia vascular, enquanto a mesma causa pode 
motivar diferentes quadros clinicos. O alcoolismo cronico, 
por exemplo, pode provocar quadros completamente diversos, 
como o delirium tremens e a alucinose alcoolica. 

Nao e possivel, portanto, chegar, com frequencia, ao diag¬ 
ndstico etiologico a partir dos sintomas e sinais reunidos na 
fachada sindromica, nem ter seguran^a da especificidade de 
um quadro psicopatologico, quando conhecida a sua causa. 

Para a maioria das doen^as mentais, a etiologia e o processo 
fisiopatoldgico sao desconhecidos. Sao doen^as em que nao 
encontramos nenhum substrato organico, mesmo utilizando 
os recursos diagnosticos mais sofisticados, bem como nao 
podemos identificar um fator etioldgico especifico. 

Para a produ^ao de transtornos mentais, os fatores causais 
nao atuam apenas no cerebro, mas por intermedio da perso- 
nalidade que, ao reagir, o faz com tod as as suas predisposi^oes 
constitucionais e todas as suas caracteristicas adquiridas. A 
exterioriza^ao psicopatologica 6 uma rea^ao complexa aqueles 
fatores. Somente a analise abrangente, compreensiva, possibi- 
lita apreender, atras da fachada sindromica, os fatores causais 
em intera^ao com a personalidade do paciente. 

Diante disto, a psiquiatria procurou contornar as dificul- 
dades no diagndstico dos transtornos mentais, acrescentando 
ao diagndstico vertical, sindromico, por dados obtidos no 
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momento do exame, o diagnostieo longitudinal, evolutivo 
- no qual se procura obter, alem do histdrico de desenvol- 
vimento do transtorno, a compreensao da personalidade do 
paciente, sob uma perspectiva evolutiva, bem como de sua 
interaijao com seu ambiente familiar, professional e social. Esta 
visao compreensiva e fundamental para o real entendimento 
do paciente e de seus problemas, bem como para um planeja- 
mento efetivo de seu tratamento. 

£ inegdvel que o diagnostieo psiquiatrico, diante da com- 
plexidade da doenga mental, nem sempre e confiavel e que nao 
6 incomum um paciente receber tr£s diferentes diagndsticos 
quando examinado por tres psiquiatras. Mas isto nao tern que 
ser assim. Tem sido demonstrado, em varias ocasioes, que psi¬ 
quiatras adequadamente treinados podem obter niveis aceita- 
veis de concordance e que ha geralmente diferen^as importan- 
tes na sintomatologia, curso e resposta ao tratamento entre os 
diferentes transtornos mentais. Sendo assim, mesmo reconhe- 
cendo que as nossas classifica^oes diagnosticas em psiquiatria 
sejam imperfeitas - e, tambem, com certa frequ£ncia, usadas 
de maneira incorreta, inadequada e indevida o diagnostieo 
permanece indispensavel para a clinica e terapia psiquiatricas. 
Al6m disso, o diagndstico tem importante fun^ao em outros 
setores, como na comunicaqao eientifica, em medicina legal, 
na pesquisa clinica, nos estudos epidemiologicos de preven- 
9ao, no ensino, na administra^ao e no planejamento. 

Um ponto importante a ser assinalado e a apresenta^ao da 
doenqa em cada individuo. Embora todos os individuos des- 
critos como tendo a mesma doen^a mostrem, pelo menos, as 
caracteristicas que a definem, eles diferem em outros impor- 
tantes aspectos, que podem influir no manejo clinico e no 
progndstico. 

Cabe lembrar que a classificaqao de doen^as nao classifica 
individuos, e sim os disturbios que as pessoas tem. Por esta 
razao, deve-se evitar 0 uso de expressoes como "um esquizo- 
frenico”. "um alcodlatra”, preferindo dizer: "um individuo com 
esquizofrenia” ou “um individuo com dependencia do alcool” 


► Diagnostieo psiquiatrico 

O diagnostieo e o objetivo final da semiologia. Em psiquia¬ 
tria, sua elabora^ao e um exercicio complexo, em que nao bas- 
tam o achado ou o agrupamento correto de sinais e sintomas. 
Estes devem ser analisados, organizados e orientados rumo 
ao diagnostieo, considerando a singularidade do paciente, sua 
historia e o contexto social, cultural e ambiental em que vive. 

A maioria dos sintomas psiquicos e tradicionalmente limi- 
tada para diagnosticar processos isolados (perturba<;6es da 
aten^ao, alucina^oes, ideias delirantes, transtornos da afeti- 
vidade). Falamos a respeito destes sintomas como se fossem 
independentes uns dos outros e pudessem ocorrer isolada- 
mente da vida psiquica total. Na realidade, como nos distur¬ 
bios do metabolismo, em psicopatologia cada sintoma e ape- 
nas o processo mais aparente de uma perturbagao geral. Uma 
personalidade completamente intacta nao "sofre” de altera^ao 
do pensamento. O disturbio do pensamento e apenas um sinal 
de que a propria personalidade do paciente esta perturbada. 
Uma pessoa nao tem ideias delirantes isoladamente; esta pre- 
sente um estado de animo ou necessidade afetiva para atribuir 
significado anomalo a um acontecimento do mundo exterior. 

Os sintomas tem significados diversos, de acordo com o 
contexto psicopatoldgico total no qual se desenvolvem. Por 
exemplo, uma ideia delirante de pecado, com sentimento 


de profunda tristeza, 6 sinal de depressao. Esta mesma ideia 
delirante sem humor depressivo indica uma doen<ja diversa, 
podendo surgir no decurso da esquizofrenia. A 16 m disso, 
nao devemos vincular o significado de um sintoma apenas ao 
estado atual do paciente, mas & historia de sua vida. Alteraqao 
do humor para tristeza tem significado diverso se ocorre com 
uma pessoa que acabou de sofrer grande perda ou com outra 
que nao tenha sofrido nenhum trauma emocional recente. Se 
um ho mem “ouve’ 5 a palavra de Deus em momento de exci- 
ta^ao religiosa, tal fato nao tem significado morbido; se, no 
entanto, a ouve em momento diverso, de maneira inesperada, 
sem ficar impressionado com isso, teremos razao para suspei- 
tar de um disturbio psiquiatrico. 

► Diagnostic® vertical. 0 exame psiquico, juntamente com os exa- 
mes fisico e complementares, fornece o diagnostieo vertical, 
ou seja, o que o paciente apresenta no momento do exame. 
Esta apresenta^ao faz-se de modo sindromico. As smdromes 
ocupam posi^ao intermediaria entre o simples registro dos 
sintomas e sinais e a elabora^ao do diagnostieo de entidades 
clinicas, de acordo com a Classifica^ao Internacional de Doen- 
qas (C 1 D- 10 ) ou o Manual Diagnostieo e Estatistico dos Trans¬ 
tornos Mentais (DSM-IV TR). 

► Diagnostic® longitudinal ou evolutivo. Ao lado do diagnostieo sin- 
dromico, o medico deve pesquisar a evolu^ao do transtorno, 
procurando avaliar os seguintes pontos: 

■ Como co me90u? De modo agudo, brusco ou lento, grada- 
tivo? 

■ Como evoluiu? De maneira recorrente ou intercorrente? 
Vem agravando-se, melhorando ou permanece estavel? 
Hd periodos de aparente normalidade, melhora ou piora? 
Sofre flutua9oes durante o dia? 

■ Quando come90u? Ha dias, meses, anos? Na infancia, na 
adolescencia, na fase adulta ou na velhice? 

■ Personalidade pre-morbida? Como se insere o transtorno 
na historia de vida do paciente? Houve mudan9a brusca 
ou insidiosa no comportamento e na personalidade do 
paciente? Em que grau? Os sintomas confundem-se com 
a propria personalidade do paciente (comumente descrito 
como "sempre foi assim”, “sempre foi uma pessoa ner¬ 
vosa’)? O quadro clinico e apenas uma exacerbaqao desses 
sintomas ou apresenta caracteristicas diferentes? 

► Diagnostic® etiologico. Deve-se procurar investigar a causa para 
os transtornos psiquiatricos, embora grande parte deles nao 
tenha etiologia conhecida. 

Importante e a separa9ao dos transtornos psiquiatricos em 
organicos e funcionais, por suas implica9oes praticas - tera- 
peuticas e prognosticas. Os transtornos organicos sao aqueles 
em que ha causa organica conhecida, enquanto dos funcio¬ 
nais nao se conhece nenhuma doen9a ou transtorno organico 
como fator etiologico necessario, embora possam ocorrer alte- 
ra9des nos niveis de neurotransmissores, nos receptores sinap- 
ticos, na histoquimica neuronal, como se admite, atualmente, 
na esquizofrenia e na psicose maniaco-depressiva. 

O inicio do transtorno deve ser investigado buscando-se a 
rela9ao com algum trauma ou situa9ao emocional que possa 
ter atuado como fator desencadeante ou mantenedor dos sin¬ 
tomas, sua intensidade e dura9&o. 

Certos transtornos mentais (rea9ao ao estresse grave e 
transtorno adaptativo) sao “rea9oes” do individuo ci situaqao 
emocional traumatica e tendem a desaparecer, uma vez ces- 
sado o evento estressante. 

► Diagnostic® compreensivo. £ feito a partir da compreensao glo¬ 
bal da personalidade do paciente, seus padroes emocionais 
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Exame Psiquiatrico 


habituais de resposta aos estimulos externos e intern os, seus 
mecanismos psiquicos de defesa inconscientes e conscientes. 
Por esta visao, o paciente esta acima dos sintomas e da doen- 
9 a * A preocupa^ao diagnostica e, acima de tudo, conhecer a 
pessoa, seus anseios, angustias, incertezas, medos, esperan^as, 
frustrates e realiza^oes. Este conhecimento global torna pos- 
slvel a melhor compreensao dos sintomas e do seu significado 
na histdria pessoal do paciente. 

O diagnostico compreensivo deve ser exercitado desde o 
primeiro contato com o paciente e de permeio aos outros diag- 
nosticos. Isto deve ser uma posture permanente, que nao se 
esgote nem se limite a classifica^ao diagnostica. 

A reuniao dos diagnosticos sindromico, evolutivo, etiolo- 
gico e compreensivo proporciona a visao pluridimensional e 
dinamica para alcan^ar o diagndstico psiquiatrico. 

Leme Lopes identifica como momentos cruciais do diag- 
ndstico pluridimensional a identificaqao da sindrome e da 
personalidade pre-m6rbida e o estabelecimento da constela- 
i;ao etiologica. Assim, diz ele, “o diagnostico estara armado na 
maioria das vezes”. 


► Avaliagao dos dados semiologicos 
do exame psiquiatrico de criangas 

Na avaliaqao dos dados semiologicos, sabe-se que nem 
sempre ha correspondence entre as queixas dos pais e o 
que o medico constata durante a investigate Assim, atraso 
ou parada do desenvolvimento da fala pode ser o que mais 
chamou a aten<pao dos pais em uma crian^a com um grave 
problema de relacionamento despercebido ate aquela data. 
Tambem ocorre o contrario, como, por exemplo, na rea<;ao 
de oposi^ao e controle, propria da crian^a de 2 ou 3 anos que 
consegue tiranizar os pais, deixando-os exasperados, com a 
sensa<;ao de impotencia diante de um “verdadeiro ditador” e 
vivida por eles como situatjao de gravidade e doen^a. Os pais 
podem mencionar como queixas dificuldades escolares ou ati- 
tudes e comportamentos que julgam inadequados. Contudo, a 
avaliaqao pode constatar que a crianqa esta se desenvolvendo 
bem e revelar grande expectativa dos pais em relaijao ao filho 
ou baixa tolerancia destes. 

Certos pais procuram o medico motivados por queixa 
secundaria; seja por dificuldades conscientes ou nao, o pedido 
de ajuda encontra-se deslocado do motivo principal. A este 
motivo principal da-se o nome de queixa latente, e e tarefa 
do psiquiatra identifica-la e focaliza-la. A queixa latente pode 
estar relacionada com a propria crian^a, com um dos pais ou 
com o grupo familiar. 

A mae deprimida pode iniciar a entrevista queixando-se da 
falta de organization do filho com seus pertences, o quanto ele 
lhe da trabalho; fala do seu cansa^o, desanimo, para logo em 
seguida continuar a falar de si mesma durante o restante da 
entrevista. Na verdade, ela precisou se queixar do filho para 
falar de si mesma, e e certo que o pedido de ajuda era para ela. 

A recusa da crianqa em dormir no seu quarto, alimentada 
inconscientemente pelos pais, pode ser reflexo de um conflito 
conjugal. Neste caso, o sintoma da crian^a reflete o conflito 
dos pais. 

Manifesta^oes emocionais e alguns comportamentos da 
crian^a nao representam obrigatoriamente um estado patolo- 
gico. Sao muitas vezes transitorios e desaparecem espontanea- 
mente ou por meio de interven<;6es ambientais. Nesses casos, 


e preciso descaracterizar o termo sintoma de seu sentido cla- 
nico. O sintoma, principalmente em psiquiatria infantil, nem 
sempre e indlcio de doen^a, resultado de um processo verda- 
deiramente patologico. O que ele comumente reflete 6 a exis¬ 
tence de um conflito, de uma diversidade extrema, desde o 
mais comum ao mais grave, resultado de rea^oes emocionais 
complexas. Em certos perlodos do desenvolvimento humano 
ocorrem determinados disturbios que sao tao ffequentes que 
poderiam ser considerados como “varia^oes do normal” (birra 
aos 2 anos, disturbios do sono aos 4 anos). Contudo, deve-se 
ter cuidado em nao banalizar um sintoma para nao despre- 
zar um indicador que pode ser valioso em uma situa^ao que 
mere^a ser avaliada quanto a sua gravidade. 

Com os dados da anamnese e do exame pslquico da crian^a, 
o medico devera estar em condi^oes de identificar: 

• Sintoma como manifestaqao ou sinal de ansiedade decor- 
rente de inadequacy entre a crian^a e o meio. Sao confli- 
tos resultantes de exigencias externas, ambientais, que se 
encontram em desequilibrio com a capacidade da crian^a 
em enfrenta-las. Por exemplo, o desmame abrupto que pro- 
voca na crianqa disturbio alimentar 

■ Sintoma como manifesta^ao ou sinal de ansiedade decor- 
rente de conflito originado pelo proprio desenvolvimento 
da crianqa, de natureza transitoria, que cessa assim que 
ultrapassa a fase de desenvolvimento em que ele surgiu e 
desde que os pais nao conduzam mal suas prdprias reaches 
ao sintoma do filho. Por exemplo, em dificuldades de ador- 
mecer, ocorrencia comum em crian^as de 2 anos que lutam 
tenazmente para se manterem em vigflia 

■ Sintoma no sentido habitual medico, fazendo parte de 
uma estrutura<;ao patologica, constituindo a neurose ou 
psicose infantil. O diagnostico de uma condi^ao patolo¬ 
gica restringe-se e e reservado a esses quadros mais graves 
que implicam prejuizo do desenvolvimento, determinando 
falha, parada ou regressao que podem ser permanentes e 
alcancpam uma ou varias areas dos funcionamentos cogni- 
tivo, motor, social e emocional. £ importante ressaltar que 
a ausencia de manifesta^ao clinica tambem pode revelar 
a existencia de conflito. A falta de reagao ou de protesto 
frente a novas situates adversas pode ser indicio de fun- 
cionamento psiquico defeituoso; e observada em crianqas 
hospital izadas, resignadas, ou em certas crian<jas tidas 
como “exemplares” pelos pais. Ajuriaguerra menciona a 
“normalidade de superflcie”, que significa a adapta^ao sub- 
missa is exigencias do meio 

■ Na pratica clinica ocorrem manifesta^oes comportamen- 
tais e/ou emocionais que nao se ajustam adequadamente 
a nenhuma dessas situagoes e serao chamadas aqui de 
rea^oes neuroticas. Elas nao podem ser atribuidas a fases 
do desenvolvimento da crian^a nem tampouco exclusiva- 
mente a situates traumaticas ou ambientais. Revelam uma 
dificuldade particular da crian^a sem, contudo, configurar 
quadro de neurose. 

A distmqao entre rea^oes neurdticas e neurose tern finali- 
dade pratica na condu^ao do caso e considera a intensidade 
da manifestagao de ansiedade, a persistence do sintoma, sua 
qualidade e o dano ao desenvolvimento da crian^a ou o grau 
de influ&ncia e perturba^ao sobre outras funqoes. 

Nem sempre 6 facil distingui-las. 

Pertencem a niveis diferentes a crian^a que na hora de ir 
para a escola tem crise de choro, vomita e com muito custo 
consegue afastar-se da mae, mas que uma vez na escola 
domina sua ansiedade, conseguindo ficar bem e se integrar ao 
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grupo, e uma outra crian<;a que chora, vomita e permanece 
em desespero, nao permitindo que a mae se ausente (mesrao 
passado qualquer limite razoavel de adapta^ao, ou nos casos 
em que a crian^a habitualmente ja frequentava a escola) e que 
passa a ter uma frequencia irregular as aulas, culminando com 
seu afastamento da escola. 

Os transtornos emocionais podem exteriorizar-se clinica- 
mente como transtornos da alimenta^ao, do sono, da fala, do 
controle esfincteriano, da psicomotricidade, do aprendizado, 
da sexualidade, do brincar, do comportamento, da indepen¬ 
dence e da socializa^ao. 

A teoria psicanalitica do desenvolvimento infantil revela 
que os transtornos relacionais tenderao a se exteriorizar por 
meio do corpo e de suas fun^oes. Assim, transtornos precoces 
do sono ou da alimenta^ao podem ser o primeiro indlcio de 
que as relates meio-crian^a nao estao se processando ade- 
quadamente. 

As doen^as psicossomaticas da infaneia atestam, por exem- 
plo, que as fun^oes de nutri<jao e respira^ao nao se reduzem a 
um funcionamento puramente fisioldgico e guardam rela^ao 
com falhas nas primeiras intera^oes afetivas da crianga. 


► Principais smdromes psiquiatricas 

As principais smdromes sao a confusional, a depressiva, a 
maniaca, a delirante-alucinatoria, a ansiosa, a hipercinetica, a 
hipocindtica e as deficitarias. 

► Sin drome confusional. O paciente apresenta-se torporoso, deso- 
rientado, com aten<;ao diminuida e dificuldade de concentra¬ 
te; memdria prejudicada (sobretudo de fixa^ao); pensamento 
alentecido e incoerente; humor labil; dificuldades de raciod- 
nio; psicomotricidade exaltada, com inquieta^ao ou agitaqao, 
ou diminuida, com alentecimento motor; a sensopercepqao 
pode estar comprometida, com alucina 9 oes (geralmente visu- 
ais) e ilusoes. 

► Sfndrome depressiva. O paciente mostra-se lucido, orientado 
{pode haver pseudodesorienta^ao por desinteresse); atenqao 
diminuida; memdria geralmente preservada, embora o pa¬ 
ciente se queixe de falta de memoria; pensamento depressivo; 
humor deprimido, podendo haver, nos quadros depressivos 
graves, ideias delirantes secund&rias, alucina^oes auditivas au- 
toacusatorias e sentimento de despersonaliza^ao. 

► Sin drome maniaca. £ caracterizada por pensamento maniaco, 
intensa inquietai;ao psicomotora, que pode culminar em agi- 
tat^ao; humor euforico ou irritado, podendo haver breves mo- 
mentos de choro; ideias delirantes secundarias de grandeza; 
julgamento social prejudicado, e o paciente mostra-se, entao, 
inconveniente, sem limites. 

► Sindrome delirante-alucinatoria. O paciente mostra-se lucido, 
orientado, com a memoria preservada. O pensamento apre- 


senta ideias delirantes primarias e, ks vezes, disturbios de for¬ 
ma (desagrega^ao, bloqueio), alucina^oes (geralmente auditi¬ 
vas). O humor revela-se ansioso ou indiferente, embotado ou 
incongruente (sorriso e choro imotivados). O paciente pode 
apresentar estereotipias motoras e agita^ao imotivada. 

► Sindrome ansiosa. A ansiedade e o sintoma predominante e cos- 
tuma ser concomitante a sintomas fisicos, tais como dispneia, 
palpita^oes, dor ou desconforto toracico, sensagao de sufoca- 
mento, n6 na garganta, sensa^ao de desmaio, tontura, verti- 
gens, parestesias, calor, frio, desconforto abdominal e nauseas. 
A ansiedade pode manifestar-se de modo difuso, de sentimen¬ 
to de desrealiza^ao e despersonaliza<;ao, medo de morrer ou 
de ficar louco, sintomas fobicos, obsessive-compulsivos e con- 
versivos. 

► Sindrome hipercinetica. £ caracterizada por intensa inquieta^ao 
ou agita^ao psicomotora, em que o paciente mostra-se inabor- 
davel, logorreico, tornando-se dificil o diagnostico. 

► Sindrome hipocinetica. O paciente apresenta-se em mutismo, 
completamente imovel, podendo chegar ao estupor. A avalia- 
9§o diagnostica e dificil. 

► Smdromes deficitarias. Decorrem de desenvolvimento incom¬ 
plete das fun^oes intelectuais (oligoffenia) ou por seu pos¬ 
terior comprometimento (demencia). O paciente mostra-se 
lucido, mas ha comprometimento de varias func^oes: inteli- 
gencia, pensamento (demencial e oligofr^nico), sociabilidade, 
memoria (pacientes oligoffenicos podem ter boa memoria), 
afetividade (labilidade e incontinencia emocional nos demen- 
tes, humor pueril nos oligoffenicos). 

Cabe lembrar que ffequentemente, em lugar da sindrome 
isolada, ocorre mistura de duas ou mais sindromes compondo 
o quadro cllnico. Portanto, podem-se ter sindromes depres¬ 
siva e ansiosa, delirante-alucinatbria e hipercinetica ou hipo- 
cin^tica, e assim por diante. 
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Acromegalia, 780, 782, 787 
Actinomicose, 381 
Acuidade visual, 242 
Acuracia, 18 
Acusia, 1193 

Adapta<;ao luminosa, 242 
Adenocarcinoma renal, 909 
Adenograma, 1006 
Adenoides, 293 
Adenoma 

- pleamorflco, 624 

- renal, 909 

Adenomegalias, 54, 55, 590 
Adenovirus, 389 
Aditus ad antrum , 272 
AdolescAncia, 146 

- caracteristicas psicolbgicas, 147 

- exame clmico, 149 
Adventicia, 547, 595 
Aerofagia, 633 


Afasia, 1195 

- amnestica, 1196 

- de conduce, 1195 

- global, 1195 

- motora ou verbal, 1195 

- receptiva ou sensorial, 1195 

- transcortical, 1196 
Afetividade, 57,1377 
Afta(s), 305, 618 
Agenesia 

- congenita de gldndulas salivares maiores, 616 

- do p&nis, 928 

* testicular, 838 

Agentes etiolbgicos das pneumonias, 379 

Agnalia, 615 

Agnosia(s) 

- cromdlicas, 243 

- espacial, 270 

- - bilateral, 270 

- para cores, 270 

- para fisionoxnias, 270 

- para objetos e imagens, 270 

1232 - visuals, 270 

Agua, 664, 666 

Abanina aminotransferase, 177,742 
Albinismo, 207, 851 
Al^a de Henle, 870, 873 
Alcalose, 864 
Alcaptonuria, 851, 1118 
Aldosterona, 820 
Aleilamento materno, 131 
Alergia, 368 
Alexia, 270 

- complicada, 270 
Alfafetoproteina, 924 
Alian^a terapeutica, 23, 1367 
Alienage, 31 
Alimenta^ao, 58 

Alivio flsico, 26 
Alodmia, 76 
Altera^ao(bes) 

- causadas por diminui^ao de glicocorticoides 

e mineralocorticoides, 823 

- causadas por excesso de 

- - esteroides sexuais de origem suprarrenal, 824 

- - glicocorticoides, 822 

- - mineralocorticoides, 824 

- causadas por hipersecre^ao de 

catecolaminas, 825 

- da Colorado da pele, 205 

- da cor da urina, 55 

- da cor e aspecto da urina, 878 

- da e&pessura, 215 

- da fona^ao, 53, 289 

* da forma do tdrax, 54 

“ da forma e do volume, 54 

- da genitdlia com a idade, 916 

- da mic^ao e do volume urindrio, 877 

- da pele, 53 

- da voz, 53, 309 

- das bulhas cardiacas, 461 

- de atenqa© visual, 270 

“ de cor (mancha ou macula), 209 

- do apetite, 53 


- do desenvolvimento 

- - flsico, 55 

- - sexual, 55 

- do metabolismo das porfirinas, 852 

* do olfato, 53, 288 

- do pesco<;o, 53 

- do peso, 52 

- do pulso venoso, 474 

- do sono, 54, 448 

- do volume e do ritmo urinirio, 55 

- dos dentes, 621 

- dos faneros, 53 

- endocrinas, 55 

- metabblicas, 1094 

- miccionais, 55, 917 

- neuroldgicas e musculares, 190 

- no mesenteric, 680 

- visuais superiores, 269 
Alteridade, 22 
Altura, 94 

Alucina0es visuais, 53, 237, 269 
Amaurose, 242, 1193 
Ambliopia, 1193 
Amebiase, 1328 
Ameloblastoma, 1100 
Amelogenese imperfeita, 616 
Amenorreia 

- primdria, 844 

- secundaria, 844 
Ametropias, 261 
Amlgdala 

- lingual, 298 

* palatina, 298 

- tubaria, 298 
Amilase, 177, 720 
Am n Asia, 1193 
Amniocentese, 191 
Amplitude, 472 
Ampola de Vater, 733 
AnAlise 

- da radiografia do tdrax, 348 

- do Hquido sinovial, 1120 

- dos cromossomos, 191 
Anamnese, 38,46 

- dirigida, 46 

- semiotbcnica da, 47 

- componentes, 48 

- do lactenie, 133 

- do pre-escolar e escolar, 135 

- em pediatria, 61 

- em psiquiatria, 61 

- idoso, 159 

- olho, 236 
Anastomose, 1185 
Andar 

- glotico, 308 

- infraglbtico, 308 

- supraglbtico, 308 
Andropausa, 839 
Anel 

- de Schatzki, 640, 646 

- escamosocolunar, 646 

- esofagico inferior, 646 

- fibroso, 1133 
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Anemia(s), 220, 621, 673 

- e emagrecimento, 694 

- faldforme, 49, 197 

- hemolidcas, 221 

- macrodtica da gravidez, 855 
perniciasa, 855 

Aneurisma(s), 565,1236 

- arteriais, 572 

- da aorta, 545 

- dissecante da aorta, 329, 545 
Angiloglossia, 615 
Angina, 304 

- agranulocitica, 305 

- de Prinzmetal, 535 

- difkrica, 304 

- do sarampo, 305 

- eritematosa, 304 

- estavel, 534 

- fusoespirilar, 305 

- - ou de Plaut-Vincent, 305 

- instivel, 535 

- monodtica, 305 
Angioedema, 621 
Angiografia 

- cardiaca, 512 

- com indocianina verde. 247 

- digital, 1229 

- flu ores ceinica, 246 

- renal, 894 

Angiorressonancia venosa, 582 
Angiotomografia venosa, 582 
Angulo 

- de Louis, 319 

- estemal, 319 
Anidrase, 448 
Anions, 862 

Anomalias geneticas, 188, 192 
Anorgasmia, 919 
Anorquia, 932 

Anquilose temporomandibular, 625 

Ansiedade, 29 

AnLecedentes 

- famiiiares, 58 

- pessoais, 57 

- - fisiolbgicos, 57 

- - patolbgicos, 58 
Anlibiblicos, 1170 
Anlicolinesterdsicos, 1170 
Anlieorpos 

- antie strep to c6ci cos, 1117 

- antinucleares, 1117 
Antiend omisio, 677 
Anligeno 

- carcmoembrionMo plasmatico, 924 

- prostdtico espedfico, 923 
Anlitransglutaminase, 677 
Anuria, 877 

Anus, 688, 689 
Anuscopia, 697 
Aorta, 439, 492 
Aortite sifilitica, 543 
Aparelho 

- fonador, 308 

- justaglomerular, 870, 873 

- lacrimal, 234,239 

- vestibular, 272 
Aparencia geral, 1380 
Ap£ndice vermiforme, 689 
Apendidte aguda, 713 
Aperistalse, 630 

Aplasia mandibular, 616 
Apofisite tibial anterior, 1103 
Apoio, 47 


Aporte sanguineo, 872 
Apraxia 

- bucolinguo facial, 1196 

- construtiva, 1196 

- da marcha, 1196 

- do vestir, 1196 

- ideatbria, 1196 

- ideomotora, 1196 
Apresenta^ao, 972 
Aquedmento do ar, 287 
Aqueduto do caracol, 274 
Aracnoide, 1182 
Aranhas vasculares, 210,751 
Area 

- corneano, 859 

- reflexG, 1174 

- send, 256 

- vertebral, 1132 
ArdSnda, 236 
Area cardiaca, 487 
Argiria* 621 
Aritenoides, 307 
Arritmia 

- cardiaca, 456, 811 

- sinusal, 457 
Arte clinica, 2 
Artbrias, 547 

- exame clmico, 550 

- anamnese, 550 

- sinais e sintomas, 550 

- exame fisico, 553 

- palpa^ao, 553 

- ausculta, 556 

- manobras para avalla^ao do fluxo 

arterial nas extremidades, 556 

- exames complementares, 561 

- - ultrassonografia, 561 

- - ecografia, 562 

- - duplex scan, 562 

- - tomografia computadorizada, 562 

- - ressonancia magn^tica, 563 

- - arteriografia, 564 

- doen^as das, 566 
Ar ter iogr alia 

- pulmonar, 582 

- seletiva, 700 
Arterioia, 595 
Arteriolosclerose, 570 
Arteriosclerose, 567 
Arterite(s), 571 

- de celulas gigantes, 259 
Articuk^aofoes), 1107 

- do quadril, 1114 

- dos joelhos, 1114 

- dos tornozelos, 1114 

- mterfalangeanas, 1114 

- meiatarsofalangeanas, 1114 

- temporomandibular(es), 607,1112 
Artralgia, 1110 

Artrite, 1110 

- reumatoide, 625 
Artropatias 

- degenerativas, 1122 

- inflamatbrias, 1122 

- metabolicas, 1122 

Artroscopia e exames hislopalolbgieos, 1124 

Artrose, 1127 

Arvore 

- brbnquica, 320 

- genealogica, 188 
Asdte, 719, 754, 766 

- biliar, 766 

- hemorragica, 766 



- mucinosa, 766 

- pancreatica, 766 

- quilosa, 766 

- urinaria, 766 
Asm a 

- brbnquica, 343, 367 

- cardiaca, 444 

Aspartato aminotransferase, 177, 742 
Aspecto leonino, 290 
Aspergilose, 397 

- invasiva, 391 

Aspirado de medula bssea, 1004 
Assist&ncia prenatal, 974 
Assoalho, 286 

Astenia, 52, 54, 55, 221, 450, 994 

Astenospermia, 924 

Asterix, 109 

Astigmatismo, 262 

Astomia, 615 

Astrocitomas, 1291 

Ataque isquemico transitbrio, 1280 

Ataxia bptica, 270 

Atelectasis, 344 

Aten^ao, 57,1373 

Aterosclerose 

- da aorta, 544 

- de grandes arkrias, 1277 
Atetose, 1300 

Atitude e decubito preferido no leito, 106 
Atitude(s) 

- fetal, 972 

- involuntarias, 106 

- voluntarias, 106 
Atividades 

- dinicas, 27 

- de gestao, 27 

- de vida diiria, 1158 

- fisicas, 59 

- kboratoriais ou tbcnicas, 27 
Ato medico, 7 

Atresia, 684 

- associada a fistula esofagotraqueal, 647 
Atrito 

- pericirdico, 469 
“ pleural, 343 
Atrofia(s), 216 

- muscular, 1159 

- bptica, 264 

- osteomucosa, 293 
Audiometria 

- de tronco cerebral, 280 

- tonal, 279 
Aumento 

- da densidade mineral bssea, 811 

- da sudorese corporal, 798 

- do olfato, 53 
Aura visual, 269 
Ausculta, 88,452 

- da voz, 343 

- fetal, 972 
Aus&ncia 

- completa do p&nis, 928 

- congenita de um ou mais dos ductos das 

glanduias salivares principals, 616 

- da deflexao X, 474 

- de ejacula^ao, 919 
Autonomia, 6, 21, 26 
Autorreguia^ao, 872 
Auxflio moral, 26 

Available clinica do rec^m-nascido, 130 

- da for^a muscular, 1162 

- da hipersecre^ao 

- - de catecolaminas, 827 


- - de mmeralocorticoides, 827 

- do eko 

- - corticotrofico, 783 

- - gonadotrdfico, 784 

- - lactolrdfico, 784 

«- somalotrdfico, 784 

- - tireotrdfico, 784 

- do estado 

- - de hidrata^ao, 93 

- - de nutri^ao, 101 

- - geral, 92 

- - mental, 1213 

- do lactente ao escdar, 133 

- do nivel de consdencia, 92 

- geriatric a ampla, 166 
Azia, 632 
Azoospermia, 924 

« B 

[3-talassemia, 198 
Baciio 

- de Klebs-Loefller, 304 

- de Koch, 296 
Ba ct^rias, 884 

- anaerobias, 386 

- gram-negativas, 382 

- gram-positivas, 379 
Bacterioscopia das secretes vaginais, 959 
Bacteriiiria assintomatica, 907 

Balance hidrico, 874 
Balanile, 929 
Balanopostite, 929 
Balismo, 1304 
Barorreceptores, 874 
Barossinusite, 295 
Barotrauma, 295 
Bartholinites, 964 
Bases elelrofisioldgicas, 493 
Batimentos ou movimentos, 451 
Benefit encia, 6, 21 
Beriliose, 399 
Bexiga, 870,916 

- neurog^nica, 1194 
Bigorna, 272 
Bilirrubinas, 742 
Biodtica, 5 
Biomicrostopia, 245 
Biopsia 

- cavidade bucal, 613 

- da medula dssea, 1006 

- da mucosa intestinal, 680 

- da prostata, 926 

- da vagina, 959 

- da vulva, 959 

- de linfaticGS* 592 

- do colo do utero, 959 

- do endomdtrio, 959 

- do testiculo, 926 

- e citologia do olho, 250 

- laringe, 302 

- hepatica, 747 

- incisional, 613 

- laringe, 312 

- pele, 225 

- pulmonar, 365 

- renal, 893 

- testicular, 837 
Biotipo, 125 

Biotomos transvenosos, 518 
Bismulismo, 621 
Blastomieose, 296,1095 

- sul-americana, 395, 685 


Blefarites, 253 
Blefaroplose, 251 
Blenorragia, 946 
Bloqueios de ramo, 459 
Bobbing ocular, 237 
Boca amarga, 736 
Bochechas, 605 
Bdcio 

“ difuso, 802 

- - atdxico, 806 

- - tdxico, 806 

- multinodular, 806 

- - tdxico, 806 

- uninoduiar 

- - atdxico, 806 

- - tdxico, 806 
Boiha, 213 
Bolsa(s) 

- escrotal, 913 

- serosas, 1109 
Bomba linfatica, 589 
Bordetella pertussis , 384 
Botulismo, 1169 
Bradicardia sinusal, 457 
Briquismo, 1251 
Broncofonia, 343 
Bronquiectasia, 343, 372 
Bronquio, 320 
Bronquite 

- aguda, 344 

- cronica da DPOC, 343 
Bronzeamento da pele, 207 
Bulbo, 1180 

Bulhas cardiacas, 454 
Bursas, 1109 

■ C 

Cabelo 

- brilho, 221 

- Colorado, 221 

- consist&ncia, 221 

- distribuiqao, 221 

- espessura, 221 

- quantidade, 221 

- tipo de implanta^ao, 221 
Cacosmia, 53 

Caibras, 53, 1160 
Caixa 

- de ressonancia, 289 

- do timpano, 272 
Calafrios, 53, S80 
Cal&zio, 253 
Calcemia, 1094 
Calcio, 664, 720 
Calculus renais, 908 
Cal vide, 154 
Camada 

- basal ou germinativa, 200 

- cornea, 201 

- endotelial, 547 

- espinhosa ou malpighiana, 201 

- granulosa, 201 

- mtima, 595 

- mddia, 547 
Camara 

- anterior, 233 

- posterior, 233 

- vitrea, 233 
Campimetria, 246 
Campo visual, 246 
Canal(is) 

- de Stenon, 305 


- espiral da eddea, 273 

- medular, 1134 

- nasolacrimal, 286 

- semicirculares, 273 
Cancer 

- da amigdala, 305 
-da infraestrutura, 297 

- da mama, 985 

- da mesoestrulura, 297 

- da prega vocal, 315 

- da prdstata, 938 

- da supraestrutura, 297 

- da tireoide, 807 

- do cavum , 306 

- do cdlon e do reto, 711 

- do esofago, 640 

- gastrico, 656 
Cancro 

- de Ducrey, 948 

- mole, 948 

- Sifilitico, 620 
Candidiase, 397 
Candidose bucal, 617 
Cankie, 154 
Capacidade 

- de realizar as atividades 

basicas da vida didria, 168 

- de realizar as atividades 

instrumenlais da vida didria, 168 

- pulmonar total, 358 

- residual limeional, 358 

- - e volume residual, 358 

- vital, 357 
Capilares, 595 
Capilaroscopia, 598 
C&psula 

- articular, 1109 

- de Glisson, 736 

- de Tenon, 233 

- endoscdpica, 682 
Caquexia, 100 
Carbuidratos, 663 
Carcmoma(s) 

- de cdlulas basais, 253 

- de cdlulas escamosas, 253 

- de cdlulas renais, 909 

- de giandulas sebdeeas, 254 

- metasldtico, 259, 260 

- tubular renal, 909 
Carcinomatose peritoneal difusa, 770 
Cardiomiopatia 

- dilatada, 538 

- hipertrdfica, 538 

- isqudmica, 536 
Cardiopatia(s) 

- chagdsica crdnica, 538 

- congdnitas, 515, 526 

- “ aciandticas, 515 

- - ciandticas, 515 

- hipertensiva, 540 
Cdrie 

- dentaria, 621 

- primdria (incipiente), 621 

- profunda (cavidade profundal 621 

- secundaria (cavidade mddia), 621 
Carina, 320 

Cariolipagem, 191 
Cardtidas, 1196 

Carta ou quadro de Snellen, 242 
Cartilagem(ns), 1108 

- articular, 1084 

- costais, 318 


1398 


fndice Alfabetico 


Caso(s) 

- indice, 189 

- dinicos & beira do leito, 36 
Caiarala, 811 
Catecolaminas, 821 
Cateterismo cardiaco, 512 
C&tions, 862 

C'averna pulmonar, 344 
Gavidade(s) 

- abdominal, 757 

- bucal, 604 

- - exame clinico, 609 

- - exames complementares, 613 

- - prbpria, 605 

- endolarmgea, 308 

- orbil&ria, 238 

- paranasais, 287 
Cavum r 298 
Ceco, 688 

Cefaleia, 53,237,1191 

- da hipertensao intracraniana, 1191 

- tensions], 1192 

- vascular, 1191 

Cefalometria compuladorizada, 613 

Cegueira cortical, 269 

Cdula(s) 

- do sangue periferico, 990 

- dos drgaos hemoformadores, 990 

- endoteliais, 869 

- epiteliais, 884 

- - viscerais, 870 

- epitelioides, 191 

- mesangiais, 869 

- nervosa, 1174 
* NK, 1052 

- semelhantes a fibroblastos, 191 
Celulite, 577 

- orbital, 268 

Centro hipotalamico da sede, 862 

Cerebelo, 1179 

C^rebro, 1176 

Ceruleina, 721 

Cervicites, 964 

Cetonas, 883 

Check-up, 15 

Chiado, 333, 445 

Chieira, 54, 333, 445 

Chlamydia 

- pneumoniae , 386 

- psittaci, 385 

- trachomatis, 386 
Cianocobalamina, 855 
Cianose, 54, 205, 221, 448, 551 
Cicatriz, 218 

Cido 

- cardiaco, 435 

- - fases sistblica e diastolica do, 437 

- entero-hepatico dos sais biliares, 664 

- menstrual, 55,952 
Ci&ncia medica, 27 
Cifoescoliose, 125 
Cifose, 125 

- juvenil, 1103 
Cilindros, 884 

- cereos, 884 

- de c^luias epiteliais, 884 

- granulosos, 884 

- hemdticos, 884, 897 

- hialinos, 884 

- leucocitarios, 884 
Cinedefecografia, 704 
Cinligrafm, 613, 637,655, 682 

- das paratireoides, 816 


- do miocardio, 517 

- e capta^ao lireoidiana, 803 

- renal, 890 

- - din&mita, 891 

- - estatica, 890 
Circuito modulatorio 

prosenc^falo-mesencefilico, 70 

Circulate 

- cerebral, 1186 

- colateral, 111 

- - tipo “eabe<;a de medusa” 114 

- - tipo cava inferior, 752 

- - tipo cava superior, 752 

- - tipo porta, 752 

- pulmonar, 321, 489 
Cirainfer£nda abdominal, 96, 860 
Cirrose hepitica, 117 

Cistite, 906 
Cisto{s) 

- coloide do terceiro ventrfculo* 1294 

- bsseo 

- * aneurismaticOj 1101 

- - simples, 1101 

- dos maxilares, 1101 

- penianos, 929 

- sebaceos, 201 
Cistocinligrafia, 891 
Citologia, 1090 

- esfoliativa, 613 
Citomegalo virus, 390 
Claudica^ao intermilente, 550 
Clearance de creatinina, 885 
Climat^rio, 55,117,955 

- masculine, 839 
Cliques, 280 
Glister opaco, 700 
Clitoris, 949 
Cloropsia, 53, 237 
Coagulate 177 
Coagulograma, 1120 
Coanas, 286 

Coarcta^ao da aorta, 543 
Cbclea, 272, 273 

Cbdigo de defesa do consumidor, 9 
Coiloniquia, 223 

Colangiograiia peroperatdria, 743 
Colangiopancreatografia por 
ressomtuda magn&ica, 726 
Colangiorressonancia magn^tica, 743 
CoLedstocinina, 666 
Cole^oes liquidas, 213 
Coledoco, 733 
Colestase, 750 

- extra-hep4tica, 751 

- intra-hep&Uca, 750 
Colesterol, 858 
C6lica 

* intestinal, 671 

- renal ou nefrdica, 880 
Oolite 

- actinomicdtica, 707 

- amebiana, 707 

- granulomatosa, 707 

- isqu&mica, 708 

- tuberculosa, 707 
C61on, 688 

- ascendente, 689 

- descendente, 689 

- sigmoide, 689 

- transverse, 689 
Colonoscopia, 702 
Colora^ao, 219 

- pde, 205 


Colpocilologia, 958 
Colposcopia, 958 
Columela, 273 
Coluna 

* de Berlin, 869 

- iombossacra, 1197 

- vertebral, 1112, 1131 
Coma, 1252 
Comorbidades, 180 

- psiqui4tricas nas epilepsias, 1276 
Compaixao, 27 
Complementaridade, 8 
Complement, 1116 
Comportamenlo, 57 
Compressao, 54 
Comprova^ao diagnbstica, 15 
Comunica^ao 

- interatrial, 515, 526 

- interventricular, 515, 527 
Concentrate hemoglobinica 

corpuscular media, 1002 
Conchas, 286 
Condicoes 

- cutturais, 60, 61 

- socioeconomicas, 60 
Condiloma acuminado, 929, 948 
Condroblastoma, 1098 
Condroma, 1098 

- fibromixoide, 1098 
Condrossarcoma, 1098 
Condutu, 118 
Configurate cardiaca, 488 
Coni'ronta^ao, 48 

Conge stao 

- passiva dos pulmoes, 344 

- pulmonar, 491 
Conjuntiva, 234, 240 
Conjuntivite, 254 

- aldrgica, 254 

- bacteriana, 254 
Consciencia, 57, 1372 
Consentimento informado, 21, 26 
Consulla 

* pediatrics, 130 

- por telefone, 34 
Consume 

- de bebidas alcodlicas, 59 

- de drogas ilicitas, 60 

- de tabaco, 59 
Continuidade, pele, 207 

Contra to 

- cardiaca, 434 

- paradoxal do musculo puborretal, 705 
Contra transference, 24, 1367 

- positiva, 24 
Controle 

- da circulate cerebral, 1186 

’da temperatura e envelhecimento, 124 

Convecto> 118 

Convulsdes, 110, 811,1192 
Coordenato, 1202 
Cor pulmonale crbnico, 541 
Cora^ao, 430 

* anamnese, 440 

- anatomia, 432 

- aparelhos valvares, 432 

- bioquimica da contrato cardiaca, 434 

- ciclo cardiaco, 435 

’ dislribuito do sangue pelo organismo, 438 

- doen^as do, 519 

- exame clinico, 440 
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- exame da aorta, 470 

- exame fisico do, 451 

- exames complementares, 487 

- - angiografia cardiaca, 512 

- - biopsia do, 518 

- - cateterismo cardiaco, 512 

- - ecocardiugrafia, 508 

- - eietrocardiografia dinamica (Hoker), 507 

- - eietrocardiografia, 493 

- - eletrofisiologia clmica do cora^ao, 505 

- - radlografia do tdrax, 487 

- - ressonancia magn&ica, 516 

- - teste de esfor^o, 502 

- - teste ergom^trico, 502 

- - tomografia computadorizada 

com multiples deteetores, 516 

- - tomografia computadorizada, 493 

- fases sistdlica e diastolica do ciclo cardiaco, 437 

- fisiologia, 434 

- grandes vasos, 439 

- inervaqao, 433 

- irrigate, 432 

- musculatura cardiaca, 432 

- propriedades fundamentals, 435 

- secre^ao hormonal, 438 

- sintomas e sinais, 440 

- sistema de forma^ao e conduqao 

do estrmulo, 433 
Cordoes espermaticas, 915 
Coreia(s), 1304 

- de Huntington, 109,1263,1306 

- de Sydenham, 109, 1305 

- gravldica, 1305 

- medicamentosa, 1306 
Coreoatetose paroxistica familiar, 1307 
C6rio, 298 

Coinagem, 54, 334 
Cornea, 232, 240 
Cornelos, 286 
Coroa, 913 
Coronariografia, 512 
Coronavirus, 389 
Corpo{s) 

- albicans, 952 

- amarelo, 952 

- caver nos os, 913 

- do p£nis, 913 

- do utero, 957 

- esponjoso, 913 

- esfranhos* 282 

- - olhos, 268 

- luteo, 952 
-vertebral, 1132 
Corrimento, 55, 955 

- nasal, 53, 288 

- uretrai, 55, 919 
Cortex, 869 
Cortical, 1084 
Corticotrofma, 780 
Cortisol, 820 
Cortrosina, 783 

Corynebacterium diphtheriae, 304, 313 
Costelas 

- falsas, 318 

- verdadeiras, 318 
Cotovelos, 1113 
Coxiella burnetii , 386 
Coxsadde, 389 
Craniofaxingiomas, 1294 
Creatinina, 177, 897 
Crepita^ao articular, 1110 
Cricoide, 307 
Crioglobulinas, 1120 


Crip toco cose pulmonar, 397 
Criptorquidia, 932 
Criptorquidismo, 839 
Crise(s) 

- do modeio medico traditional, 1363 

- epil^pticas, 1265, 1268 

- generalizadas, 1269 

- pardais, 1270 

- suprarrenal, 824, 830 
Crista ampular, 273 
Cristais, 884 
Cristalino, 233 
Cristaluria, 884 

Cromatina sexual e cariotipo, 843 

Cromatopsias, 243 

Crosta, 218 

Crupe, 313 

Cuidador, 157 

Culdocentese, 960 

Cultura de urina, 923 

Curare, 1170 

Gusto, 18 

Cutis romboidal, 153 

■ D 

Dacrioadenite, 255 
Dacriocistite, 255 
Dacriocistografta, 249 
Ddbito cardiaco, 475 
Dec ubito, 106 

- lateral com raios horizontals, 346 
Dedos em baqueta de tambor, 751 
Defeito(s) 

- da via aferente pupilar, 265 

- orovalvares adquiridos, 522 
Defesa abdominal, 760 
Deliciencia 

- androgenica do homem em envelheeimento, 839 

- caldrico-proteica, 857 

- de &gua, 863 

- de ingestao, 1093 

- de metaboliza^ao 

- - hepatica, 1094 

- - renal, 1094 

- na absor^ao, 1093 

- primiria de lactase do adulto, 686 
Deficit 

- de pulso, 471 

- deutan, 243 

- protan, 243 
Definite diagndstica, 13 
Deflexao Y profunda, 474 
Deformidades dsseas, 1087 
Deglutiqao, 93 

- dos alimentos, 299 
Deieqoes, 188 
Delirium , 181 
DemSncia, 182,811,1261 

- aiddtica, 1263 

- alcodlica, 1264 

- frontotemporal, 1262 

- hepAtica, 1264 

- mixematosa, 1264 

- vascular, 1262 
Densidade urinaria, 883 
Densitometria dssea, 1090 
Dentes, 606 

- de Hutchinson, 621 
Deposiqao pigmentar, 212 
Depressao, 29, 32, 182 
Depura^ao da creatinina, 177 
Deriva^oes eletrocardiograficas, 493 


Dermatofibrose, 578 
Dermatografismo, 207 
Dermatomiosite, 259 
Dermatoscopia, 225 
Denney 201 

Derrame pleural, 340, 345, 719 
Descentralizado, 8 
Descida do perineo, 704 
Descolamenlo da retina, 259 
Descoramento das mucosas, 220 
Desempenho dos testes diagndsticos, 18 
Desenvolvimenlo 

- fisico, 102 

- neuropsicomotor, 131 

Desgaste da superfine mastigatdria, 621 
Desidrata^ao, 93 
Desidrogenase Hctica sdrica, 924 
Deslocamenlos do diafragma, 417 
Desmaio, 54, 446 
Desnutri^ao, 101,857 
Determina<;ao 

- da cromatina sexual e do cariotipo, 837 
-da idade gestational, 973 
Determinates 

- de saude de Marc Lalonde, 3 

- socials do processo saude-doen^a, 4 
Diabetes, 847 

- insipid a 

- - central, 785, 792 

- - gestacional, 792 

- - nefrog^nico, 792 

- melito, 883 
Diafragma, 413 

- doen^as do diafragma, 416 

- exame clinico, 415 

- ptivico, 950 

- urogenital, 950 
Diagndstico, 12 

- anatdmico, 14 

- anatomopatologico, 14 

- clinico, 14 

* de certeza, 14,15 

- de gravidez, 971 

- diferencial, 14 

- etioldgico, 14 

- funcional, 14 

- - fisiopatoldgico, 14 

- histopatoldgico, 14 

- informatizado, 15 

- principal, 15 

- radiologico, 14 

- - tomografico, 14 

- - ullrassonogrAfico, 14 

- sindromico, 14 
Diarreia, 55, 668, 693 
Diencdfalo, 1178 
Difalo, 928 
Difusao, 322 

- pulmonar, 361 
Digeslao e absor^ao 

- das proteinas, 663 

- dos carboidratos, 663 

- dos lipidios, 663 
Digitopressao, 84, 209 
Diminuiqao 

-da memoria, 159 

- de glicocorticoides e mineralocorticoides, 823 

- do olfato, 53 

- e perda da visao, 53,242 
Dinorfma, 71 
Diplopia, 53, 237, 1193 
Dire<;aG do lluxo sangumeo, 112 
Disacusia 
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- de transmissao, 277 

- neurossensorial, 277 
Disartria, 1195 
Disbasia, 1194, 1197 
Discaleulia, 1319 
Discinesias, 1302 

- orolaciais, 110 
Discromatopsia, 243 

Discussao de casos clinicos & beira do leilo, 36 
Disenteria, 693 

Disfagia, 53, 54, 300, 309, 631,798,1194 
Disfasia, 1195 

Disfonia(s), 309, 334, 798,1195 
Disfungao(6es) 

“ contratil isqu^mica, 535 

- er^til, 919, 943 

- sexuais, 55 
Disgenesia gonadal, 192 
Disgrafia, 1195,1319 
Dislalia, 1195 
Diskxia, 270,1195, 1318 
Dislip idemias, 859 

- e aterosclerose, 859 
Dismenorreia, 844, 954 
Dismetria, 267 

- ocular, 237 
Dispareunia, 919,955 
Dispepsia, 55, 652, 671 
Displasia(s) 

- diafisarias, 1093 

- epifisdria(s), 1092 

- - multipla, 1092 

- fibrosa, 1101 

- - monostotica, 1102 

- fisiais, 1092 

- mamiria benigna, 984 

- metafts&rias, 1093 

- dsseas, 1092 

Dispneia, 53, 54, 289,300, 309, 332, 443, 798 

- de Cheyne-Stokes, 444 

- de esfoflfO, 443 

- paroxistica, 444 

- periddica, 444 
Disritmolalia, 1195 
Dissec^io aortka aguda, 329 
Distensao abdominal, 55, 671, 694 
Distonia(s}, 111, 1301 
Distopias testiculares, 932 
Distrofias 

- com heran^a autossdmica dominante, 1169 

- com heran^a autos sdmica recessiva, 1169 

- cong^nitas, 1169 

- musculares, 197 

- - com heran^a recessiva ligada ao sexo, 1168 

- - pseudo-hiperlrofica, 197 

- - tipo de Duchenne, 197 
* osseas, 1093 
Distiirbio(s) 

- auditivos, 1193 

- da articula^ao temporomandibular, 625 

- da audi^ao, 277 

- da comunica^ao, 1195 

- da conscience, 1191, 1251 

- da fun^ao matematica, 1319 

- das fun^oes cerebrais superiores, 1195 

- das gnosias, 1196 

- das praxias, 1196 

- de aprendizagem, 1316 

- - daescrita, 1319 

- - nao verbal, 1320 

- do desenvolvimento do diafragma, 416 

- do estado mental, 1196 

- do metabolismo 


- - da tigua e dos eletrdlitos, 862 

- - de metais, 1335 

- - depigmentos, 1335 

- - do calcic, 865 

- - do ferro, 865 

- - do magn£$io, 866 

- - dos carboidratos, 847 

- - dos hidratos de carbono, 1334 

- - dos lipidios, 859 

- - dos oligoelementos, 866 

- do sono, 1194, 1247,1248 

- esfmcterianos, 1194 

- hipercineticos, 1300 

- hipocm6ticos, 1307 

- mecanicos, 684 

- menstruais, 55, 953 

- miccionais, 55 

- pupilares, 264 

- sexuais, 919, 955 

- ventilatdrio 

- - obstrutivo, 360 

- * restritivo, 360 

- visuais, 1193 
Disiiria, 877 
Diverticulo(s), 645, 680 

- de Meckel, 684 

- isolado, 709 
Divisao 

- da mama em quadrantes, 977 

- da superfitie corporal, 40 
Doen^a{s), 2 

- arterial coronariana, 534 

- asbestose-relacionadas, 399 

- celiaca, 685 

- cistica dos tins, 910 

- da aorta, 543 

- da bolsa escrotai, 930 

- da pele, 227 

- da prdstata, 937 

- da subshmcia branca, 1240 

- da lireoide, 806 
■ das mamas, 983 

- das paratireoides, 817 

- das suprarrenais, 829 

- das vesiculas seminais, 940 

- de Addison, 621, 823 

- de Albers-Schonberg, 1093 

- de Alzheimer, 1262 

- de Basedow-Graves, 268 

- de Bowen, 929 

- de Chagas, 1329 

- de Creutzfeldt-Jakob, 1263 

- de Crohn, 685, 707 

- de Gaucher, 859 

- de Gunter, 852 

- de Hodgkin, 770 

* de Huntington, 1306 

- de lesoes minimas, 899 

- de M&iiire, 277,283 

- de Morquio, 1092 

- de Niemann-Pick, 859 

- de Ollier, 1092 

- de Parkinson, 1263 

- de Peyronie, 930 

- de Plummer, 806 

- de Raynaud, 600 

- de Takayasu, 259, 571 

- de von Gierke, 849 

- de von Willebrand, 197 

- de Whipple, 685 

- de Wilson, 852 

- difusas do tecido conjuntivo, 1129 

- diverticular 


- - difusa dos cdlons* 709 

- - espastica do sigmoide, 709 

- do complexo hipotalamo-hipOfise, 787 

- do cordao espermdtico, 936 

- do epididimo, 935 

- do neuronio motor, 1336 
* do p£nis, 928 

- do refluxo gastresofagico, 639 

- dos corpos de Lewy difusos, 1263 

- dos musculus e da jun^ao neuromuscular, 1166 

- dos olhos, 251 

- dos Gssos, 1092 

- dos ovirios, 844 

- dos rins e das vias urinarias, 895 

- dos testiculos, 838, 931 

- hem orroid ariaj 712 

- imunologicas, 1066 

- mflamat6ria(s), 685 

- - pelvica, 964 

- metabdlicas, 1332 

- neurodegenerativas, 1240 

- 6ssea de Paget, 1103 

- por hipersensibilidade, 1066 

- por imunodefickncia, 1071 

- pulmonar obstrutiva crdnica, 368 

- pulmonares 

- - anamnese, 326 

- - exame clinico, 326 

- - histdria da doen^a atual, 326 

- - idenlifica^ao, 326 

- - antecedentes pessoais e familiares, 327 
“ - doen^as preexistentes, 327 

- - medicare em uso, 327 

- - imuniza0es, 327 

- - hdbitos de vida, 328 

- - interrogatdrio sintomatoldgico, 328 

- - sintomas e sinais, 328 

- - exame fisico, 334 

- - inspe^ao, 335 

- - palpatio, 338 

- - percussao, 338 

- - ausculta, 340 

- - exames complementares, 346 

- - radiografla do torax, 346 

- - tomogralia comp u tad orizada, 353 

- - angiotomografia, 353 

- - ressonSncia magn6tica, 354 

- - tomogralia por emissao de positrons, 355 

- - ultrassonograiia, 355 

- - cintigrafia pulmonar, 355 

- - radioscopia, 355 

- - endoscopia respiratdria, 356 

- renal crdnica, 904 

- reumatica, 1126 

- reumatoide, 1126 

- sexualmente transmissiveis, 946 

- vasculares funcionais, 573 
Dopamina, 779, 821 
Doppleriluxomelria, 561, 581 
Dor(es), 53,54, 55, 67, 289 

- abdominal, 670, 692 

- anatomia da, 67 

- aspecto afetivo-motivacional, 71 

- aspecto cognitivo-avaliativo, 72 

- aspecto sensoriakdiscriminativo, 71 

- caracterislicas semioldgicas, 75 

- cardiaca, 440 

“ classifica^ao fisiopatologica, 72 

- constante, 76 

- de garganta, 53, 300 

- de origem 

- - a6rtiea, 442 

' - pericardica, 442 
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- - psicogenica, 442 

- difusa, 692 

- dura<^ao, 77 

- em repouso, 551 

- envelhecimento, 80 

- esofagica "espontinea” 632 

* espontanea, 76 

* evocada, 76 

- evolu^ao, 78 

- fantasma, 1332 

- fatores atenuantes, 79 

* fatores desencadeantes ou agravantes, 79 

- hipogistrica, 880 

- intensidade, 77 

- intermitente, 76 

- irradia^o, 76 

- localiza^ao, 75 

- tombar e no flanco, 879 

- manifesta0es concomitantes, 79 

- mediastlnica, 329 

- mista, 74 

- na face, 1192 

- na isquemia mioc4rdica, 441 

- na laringe, 309 

- neuropitica(s), 73,1330 

- no quadrante inferior 

- * direito, 693 

- * esquerdo, 693 

- no quadrante superior 

- - dlreito, 692 

- - esquerdo, 693 

- nociceptiva, 72 

- ocular, 236 

- perineal, 692, 880 

- precordial, 440 

- psicog£nica, 74 

- qualidade ou cardter, 76 

- radiculares, 1194 

- rela^ao com fun^des organicas, 78 

- tipos de dor, 74 

- - somitiea superficial, 74 

- - som&lica profunda, 74 

- - visceral, 74 

* - referida, 74 

* - irradiada, 75 

- - aguda, 75 

- * crdnica, 75 

* toricica, 328 

- vesical, 880 
Dorsalgia, 124 
Dosagem(ns) 

- basais, 783 

- basal de cortisol e seus metabdlilos, 826 

- da gordura fecal, 721 

- da mioglobulma na urina, 1164 

- da quimotripsina fecal, 721 

- da vitamina D, 815 

- das enzimas no suco duodenal, 721 

- de anticorpos antitireoidianos, 804 

- de calcio e fosforo, 815 

- de componenles do complementer, 1065 

- de creatinina e ureia, 885 

- de enzimas siricas, 1164 

- de vitaminas, 178 

- do cilcio e do fosloro s^ricos e urin&rios, 109 

- do paratormonio, 815 

- enzim^ticas, 1120 

- hormonais, 783, 803, 836, 843,962 
Duclo(s) 

- biiiar comum, 733 

- hepatico comum, 733 

- linfatico direito, 588 


- papilares de Bellini, 870 

- semicirculares, 273 

- tordcico, 588 
Ductografia, 981 
Duodeno, 659, 648 

Dupia difusao em dgar, 1061 
Duplex scan t 562, 581 
Dura-mater, 1182 
Dureza, 472 

- E 

Ecocardiografia, 508 
Ecocardiograma, 179 

* com contraste, 511 

- sob eslresse, 511 

- transesofdgico, 510 

- transtoracico, 509 
Ecoendoscopia, 637 
Ecografia, 562 
Ectopia, 932 
Ectrdpio, 252 

Edema, 54,55, 114, 216,449, 577, 590, 673, 880 

- agudo do pulmao, 444 

- al^rgico, 117 

- causas, 116 

- consistence, 115 

- da desnutri^ao proteica, 117 

- da laringe, 313 

- de papiia, 262 

* de Quincke labial, 621 

- do disco 6ptico, 262 

- elasticidade, 115 

- escrotal, 931 

- fisiopatologia, 116 

- intensidade, 114 

- localiza^ao e distribui^ao, 114 

- localizado, 117 

- medicamentoso, 117 

- pre menstrual, 117 

- renal, 117 

- sensibilidade da pele circunjacente, 116 

- temperatura da pele circunjacente, 116 
Efeito 

- Doppler, 561 

* gancho,784 
Egofonia, 343 
Ejacula^ao precoce, 919 
Elasticidade, 208 

- da parede dos grandes vasos, 475 

- da pele, 553 
Elaslina, 275 
Elastografia, 747 
ELefantiase, 115, 590 

- escrolal, 931 
Eletro-oculografia, 248 
Eletrocardiografia dinamica (Holler), 507 
Eletrocardiograma, 178 

- normal, 493 
Eletrocodeografia* 280 
Eietroencefalograma, 179,1223, 1265, 1388 
Eietroftsiologia 

- dinica do cora^ao, 505 

- do olho, 247 
Eletroforese, 1061 

- das protemas, 177, 1116 
EletrdUtos, 177, 664, 666 
Eletromiografia do assoalho peivico, 705 
Eletroneuromiografia, 1164,1219 
Eletrorretinografia, 247 

Eievafoes edematosas, 212 
Embolia de origem cardtaca, 1277 
Embrioma renal, 910 


Empatia, 27 
Emprostdtono, 107 
Eneefalina, 71, 779 
Encefalites, 1322 
Encefela 1176 

Encefalopatia cronica da infancia, 1314 
Encondromatose, 1092,1098 
Endocardite infecciosa, 541 
Endolinfa, 274 
Endometriose, 968 
Endomiocardiofibrose, 540 
Endorfinas* 779 
Endoscopia, 221,681, 894 

- digestiva alt a, 654 

- nas os sinusal, 291 

- respiratoria, 356 

Enema opaco com duplo contraste, 700 
Enfisema 

- puimonar, 344 

- subcutaneo, 111 
Ensino-aprendizagem da rela^ao 

medico-paciente, 36 
Enterite{s) 

- parasitarias, 685 

- por irradiate ionizante, 685 
Enteroglucagon, 666 
Enteroscopy de duplo balao, 682 
Entidade nosologic a, 13 

Entre vista, 41 

- com paciente deliranie, 1383 

- com paciente deprimido, 1381 

- com paciente violento, 1382 

- falores que interferem na, 43 

- psiquiatrica, 1366 
Entrevistador principiante, 1366 
Entropio, 252 

Enurese noturna, 1251 
Envelhedmento, 152 

- malsucedido, 185 

- populacionak 151 
Envoltbrios, 1134 
Enxaqueca, 1257 
Enzimas, 666 
Epicanto, 251 
Epiderme, 200 
Epididimite, 935 
Epididimos, 915 
Epifaringe, 298 
Epifises osseas, 1109 
Epigiote, 307 

Epilepsia, 269, 1234, 1264, 1265 

- benigna da infancy com esp^culas 

centrotemporais, 1271 

- de aus£nria infantil, 1271 

- do lobo temporal, 1274 

- focais neocorticais extratemporais, 1274 

- miodonica juvenil, 1272 
Epinefrina, 821 
Epiploos, 758 
Epispadia, 930 
Epistaxe) 53, 289, 294 
Epitalamo, 1179 
Epit&io bucal, 606 
Epulide gravidko, 623 
Equidade, 8, 22 
Equilibrio 

- acidobdsico, 362 

- dinimico, 1197 

- estatico, 1198 
Ergoespirometria, 505 
Ergometros, 503 
Ergosterol, 855 
Erisipela, 593 
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Eritema palmar, 205, 751 
Eritrocianose, 551 
Eritrddtos, 177 
Eritro melalgia, 597, 601 
Eritroplasia de Queyrat, 929 
Eritropoetina, 876 
Eriirose, 205 
Erosao, 217 
Erros 

- diagndsticos, 15 

- inatos do metabolismo, 851 
Emcta^ao, 54, 633 

Escaia de Lawton, 170 
Escamas, 217 
Escara, 218 
Escava^ao, 344 
Escherichia colt , 383 
Esclarerimenio, 48 
Esclera, 232, 240 
Esderodermia, 259 
Esclerose, 216 

- multipla, 1296 

- send dos grandes vases, 570 

- sisl£mica progressiva, 644 
Escoliose, 125 
Escorbuto, 855,1094 
Escoria^ao, 217 
Escoioma(s), 53, 237 
Esfmcter de Oddi, 733 
Esmegma, 913 
Esofagite, 329 

- caustica, 644 

- de refluxo, 329, 639 
Esflfago, 626 

- exame dinico, 631 

- exames com pie men tares, 634 

- doen^as do, 639 

- quebra-nozes, 632 
Esoiagoseopia, 635 
Espasmo(s) 

- carpopedal, 811 

- da laringe, 313 

- difuso, 643 

- infantis, 1272 

- musculares, 1160 
Espasmofilia, 313 
Especiftcidade, 19 
Espelho frontal, 309 
Espermatocele, 935 
Espermograma, 836,924 
Espessamento, 215 

- cortical, 811 
Espessura, pele, 207 
Espiromelria, 358 
Espirros, 53, 288 
Esplenomegalia, 55, 719, 740 
Esponjosa, 1084 

Esquema para anilise de um sintoma* 51 
Estado(s) 

- da parede arterial, 471 

- de coma, 1252 

- de mal epikptico, 1275 

- de vigilia, 92 

- pseudocushigoides, 829 
Estalido(s) 

- de abertura 

- - mitral, 463 

- - Ericuspide, 464 

- diastdlicos, 463 

- mesossisldlicos e telessistdUcos, 464 

- protossistdlicos, 464 
Esteatorreia, 55, 669 
Estenose, 684 


* adrtica, 523 

* do meato uretral externo, 928 

- mitral, 524 

- pildrica, 198 

- pulmonar, 529 

Esterilidade de origem imunitaria, 941 
Estemo, 319 

Esteroides sexuais, 820, 824 
Estertores, 342 
Estetoscopio, 88, 453 
Estimulo hipoglieemico, 826 
Estirao, 146 

Estojo esfincteriano, 689 
Estdmago, 648 

* doenejas do, 656 
Estrabismo, 251 
Estranguria, 880 
Estrias, 216 
Estribo, 272 
Estridor, 54,342 
Estroboscopia, 311 
EstrongOoidiase, 1330 
Estruturas esfincterianas, 950 
Estudo 

- da secret® gastrica, 654 

- da sintese hep^tica, 742 

- das colestases e ieterida, 742 

- de lesao hepatocelular, 742 

- do Uquido asdlico, 756 

- do reflexo inibitorio retoanal, 705 
fitica, 5 

Evacua^ao, 690 

Evaporat®> 118 

Exame (s) 

- adolescentes, 149 

- baclerioldgico, 363 

- - da secret 0 uretral, 923 

- - da urina, 886 

- - das fezes, 682 

- - das secretes vaginais, 959 

- bacterioldgicos, 1120 

- citoldgico, 364, 804 

- clmico, 38 

- - componentes do, 38 

- - doen^as hereditarias, 190 

- - e rela^ao medico-paciente, 61 

- - oiho, 236 

- complementares, 17 

- dabexiga, 881 

- da bolsa escroial, 920 

- da genitdlia, 835 

- da gestante, 972 

- da prostata, 882, 922 

- da vesicula biliar, 739 

- das articulates, 1112 

- das fezes, 698 

- das secret^, 291, 302 

- - broncopulmonares, 363 

- de fundo de olho, 257 

- de imagem, 280 

- de secretes, laringe, 312 

- de urina, 178 

- direto e cullura de lesoes da pele, 225 

- do abdome, 675, 694 

* do ba^o, 740 

- do escarro, 394 

- do figado, 737 

- do Uquido cefalorraquidiano, 1007 

- do Uquido pleural, 364 

- do Liquor de interesse neuroldgico, 1216 

- do paciente nao cooperative e estuporoso, 1382 

* do plnis, 920 

- do rec^m-nascido, 131 


- do sistema nervoso autdnomo, 1255 

- dos canals deferentes, 921 

- dos cordoes espermiticos, 921 

- dos epididimos, 921 

- dos rins, 880 

- dos testiculos, 920 

- dos ureteres, 881 

- endoscopicos 

- - da faringe, 302 

- - da laringe, 311 

- especular, 957 

- fisico, 38, 42 

- - tecnicas b&sicas do, 81 

- - ambiente adequado, 90 

- - instruments e aparelhos necessaries, 90 

- geral, 92 

- hematoldgico, 677 

- idoso, 163 

“ macroscdpico das fezes, 678 

- microbioldgicos 

- - cavidade bucal, 613 

- accessaries para estudo das anemias, 1009 

- neuroftalmoldgico, 243 

- para detect® de 

- - de hipocorti soils mo, 826 

- - hipercortisolismo, 826 

- parasitologico das fezes, 682 

- posi^oes do examinador e do paciente para o, 39 

- proctoldgico, 696 

- psiquiea 1371 

- - da crianca, 1371 

- - e avalist® das condi^oes emocionais, 57 

- qualitative das fezes, 678 

- radioldgico(s), 302 

- - contrasiado do intestine delgado, 679 

- - dos ossos, 815 

- - cavidade bucal, 613 

- - laringe, 312 

- simples de urina, 883, 923 

- soroldgicos, 225 

- ultra ssonogrdEco, 925 
Excesso 

- de dgua, 863 

- de esteroides sexuais de origem suprarrenal, 824 

- de glicocorticoides, 822 

- de mineralocorlicoides, 824 

- de sddio, 863 

Exercicio de flexao e extensao dos pes, 562 

Exoftalmia, 238, 268 

Exoftalmdmetro, 801 

Expansibilidade, 338 

ExpectoratOj 54, 331,445 

Expressao papilar, 980 

Extrassistoles, 457 

Exulcerat®> 217 

■ F 

Fdcies, 103 

- acromegalica, 788 

- adenoides, 290 
Facilitat®^ 48 

Fadiga, 221 

Fala, 93,1195 

Falhas de enchimento, 657 

Falso crupe, 313 

Falso* negative, 18 

Falso-positive, 18 

FamUia, 33 

Fan eras, 202,221 

Faringe, 298 

- anamnese, 300 

- doen^as da, 304 


- exame clmico, 300 

- exame fisico, 300 

- exames complementares, 302 

- sinais e sintomas, 300 
Faringite(s) 

- agudas, 305 

- crdnica, 305 

«herp<dica, 305 

Faringoconjuntivite adenoviral, 305 

FArmacos, 1170 

Fdscia orbital, 233 

Fascicula0es, 110, 1193 

Fases de KorotkiT, 480 

Fator(es) 

- natriur&ico atrial, 874 

- reumatoides, 1117 
Febre, 52,55, 119, 673,880 

- caracteristicas semioldgicas, 120 

- causas de, 121 

- e antibidlicos, 123 

- efeitos da, 120 

- patogenia da, 120 

- reumAtica, 304, 537 

- signiiicado bioldgico, 119 
-sintomas subjetivos, 120 
Fecaloma, 694 

Fenda 

- labial, 615 

- olfatdria, 290 
Feniketonuria, 851 

Fendmeno de Raynaud, 207, 551, 597 
Fendmeno de Rumpel-Leede, 598 
Feocromodtoma, 831 
Ferro, 664 

- s^rico e ferritina, 177 
Fezes 

- em clbalos, 698 

- em fka, 698 

- liquidas, 698 

- normals, 698 
Fibras elaunmicas, 275 
Fibril aqio atrial, 459 
Fibre end oscdpios, 221 
Fibroma(s), 201 

- da nasofaringe, 306 

- nao ossificante, 1102 
Fibromatose 

- dilantmica, 621 

- gengival hereditaria, 616 
Fibronectina, 1109 
Fibres can, 747 

Fibrose 

- cistica, 730 

- ou esderose senil da aorta, 545 

- pulmonar idiopatica, 398 
Ficha dmica, 43 
Figado, 732 

Fillra^ao glomerular, 871, 872 

Fimose, 928 

Flsiologia 

- da audi^ao, 274 

- renal, 870 
Fissuras, 217 

- anorrelais, 713 
Fistuia(s), 680 

- anorretais, 713 

- arteriovenosa, 565 

- - adquirida, 573 

- eserotais, 931 

- vaginais, 969 
Flatulencia, 55, 671 
Flebograiia, 583 
Flebograma, 473 


Fleborressonancia, 582 
Flebotomografia, 582 
Flora bacteriana e pH, 667 
FI u^ncia verbal, 167 
Flutter, 237 
Fluxo 

- arterial nas conduces de estresse, 548 

- plasmAlice renal, 872 
“ sangumeo 

- - pulmonar, 321 

- - renal, 872 

Fluxograma com base em diretrizes, 14 

Focinho de anta, 290 

Folheto 

- parietal, 321 

* visceral, 321 

Folic ulos linfoides, 298 

For^a muscular, 1199 

Forma^ao do corpo amarelo ou luteo, 952 

Forma0es sdlidas, 212 

Fosfatase 

- Adda, 923 

- alcalina, 177, 742, 1094,1120 
Fosfatemia, 1094 
Fosfolipfdios, 858 
Fotodermatoses, 227 
Fotofobia, 53,237 
Fotdforo, 309 
Fotossensibilidade, 227 
Fraqueza, 994 

“ muscular, 1158 
Fraturas, 1105 
Freio, 913 
Frdnito, 113, 553 

- brdnquico, 338 

- cardiovascular, 452 

- pleural, 338 

- toracovocal, 338 
Frequencia cardiaca, 456 
Frutose, 846 

Fuma^a do cigarro, 369 
Fun^ao(oes) 

- de absor^ao, 663 

- do endotfiio, 549 

- psiquicas, 1372 

- tireoidiana, 178 

- tubular, 873 
Fungos, 884 
Funiculite, 936 

Furunculo do me a to acustico, 281 

* G 

Gagtieira, 1195 

Galactose, 846 

Galactosemia, 849 

Gamaglutamillransferase, 742 

Gam opal i a monoclonal benigna, 177 

Gangrena, 552 

- da bolsa escrotal* 931 

- de Fournier, 931 

* seca, 552 

- umida, 552 

Gasometria arterial, 178, 362 
Gastrina, 666, 776 
Gastrite, 658 

- erosiva, 658 

- nao erosiva, 658 
Gastroenteropatia eosinofilica, 677 
Genealogia, 188 

Genes, 177 
Genes Kir, 1052 
Genetica molecular, 1165 


Gengiva, 605 
Gengivite 

- inflamatdria, 621 

- medicamentosa, 621 

- ulceronecrosante aguda, 619 
Gengivoestomatite herpetica primAria* 619 
Genilograila, 925 

Genupeitoral, atitude, 106 
Gibosidade, 201 
Gigantes da geriatria, 160, 181 
Gigantismo, 780, 782, 787 
Ginecomastia, 839, 986 

- fisiologica, 840 
Glande peniana, 913 
Gland ula 

- caliciformes, 287 

- de Cowper, 916 

- muriparas, 298 

- pardtida, 607 

- salivares, 607 

- sebAceas, 202 

- sublingual, 607 

- submandibular, 607 

- sudoriparas, 202 

- - apderinas, 204 

- - Acrinas, 202 
Glaucoma, 261 
Glicemia, 178 

- pds-prandial, 848 
Glicocorticoides, 820 
GllCOSe, 846, 883 
Glicosuria renal, 883 
Glioblastomas multi formes, 1292 
Gliomas, 1291 

Globo 

- ocular, 238 

- vesical, 878 

Glomeruloesclerose segmentar e focal, 900 
Glomerulunefrite, 304 

- aguda, 895, 896 

- - pds-estreptocdcica, 896 

- associada a crioglobulinas, 898 

- crdnica, 895 

- mediada por anticorpo antimembrana 

basal glomerular, 898 
* membranoproliferativa, 901 

- necrosante, 898 

- paueirixnune, 898 

- rapidamente progressiva, 895 
Glomos, 202 

Glossite rdmbica, 615 
Glote, 308 
Goma, 212 

- sifiUtica, 290 
Gdnadas, 833 
Gonioscopia, 245 
Gonorreia, 946 
Gota, 851, 1128 
Grandes calices, 869 
Granuloma 

- gravldico, 623 

- inguinal, 947 

- piogenico, 623 
Gravidez, 117 
Grelina, 776 
Grupos Balint, 25 

■ H 

Habita^ao, 60 
Habito(s), 59 

- grAcil, 102 

- e estilo de vida, 58 
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Haemophilus influenzae, 382 
Haiitose, 53, 300, 609 
Hamartomas, 684 
Hanseniase, 290, 296 
Helicobacter pylori , 658 
Hemicias, 884 

- dismorficas, 884 

- eumdr ficas, 884 

- isombrfieas, 884 
Hemangioblastoma* 1295 
Hemangioma(s), 254 

- capilar, 254 

- cavernosa, 254 

- da coroide, 260 
Hematemese, 54, 633 
Hematocele, 933 
Hematbcrito, 1002 
Hematoma(s), 212, 215 
Hematopoese, 988 
Hematuria* 878,897,917 

- microscopic a, 884, 896 
Hemeralopia, 237 
Hemianopsia, 1193 
HemibaHsmo, 109 
Hemocromatose* 865 
Hemofilia, 48, 197 

* B, 197 

- dassica, 197 

Hemoglobina corpuscular m£dia t 1002 
Hemoglobinuria, 878 
Hemograma, 176,698,1001 
Hemoptise* 54, 331, 446 
Hemorragia(s), 578, 953, 994 

- digestiva, 55, 672 

- - alta, 658 

- intraparenquimatosa, 1281 

- subaraenbidea* 1283 
Hemospermia, 55, 919 
Hemossedimenta^ao, 1002, 1116 
Hemostasia, 991 
Hepatomegalia, 55, 719, 739 

* dolorosa, 736 
Heran^a 

- autossdmiea 

- - dominante, 189 

- - recessiva, 190 

- dominante ligada ao X, 190 

* gen£tica, 189 

- mitocondrial, 190 

- multifatorial, 198 

- recessiva ligada ao X, 190 
Hernia(s) 

- da parede abdominal, 766 

- de Bochdalek, 419 

* de hiato, 329, 419 

- de Morgagni, 420 

- diafragmaticas, 419 

- encarcerada, 768 

- hiatal, 639 

- traumdlica* 420 
Herpangina, 305 

Herpes simples redd ivan te, 619 
Herpes-virus simples, 389 
Herpes-zb ster, 239 
Hesita<;ao, 877 
Heterozigose, 188 
Hiato auscuitatorio, 480 
Hidrocefalia, 1240, 1311 
Hidrocele, 932 
Hidropneumotdrax, 340 
Hierarquiza^ao, 8 
Hilo(s) 

- pulmonares, 321 


- renal, 868, 869 

Hiperaldosteronismo primario, 830 
Hiperalgesia, 76 
Hipercalcemia, 865 
Hiperd ese n volv imento, 102 
Hiperesplenismo, 740 
Hiperfun^ao lireoidiana, 798 
Hiperidrose, 578 
Hiperinsufla^ao din^mica, 370 
Hiperiexia, 1320 
Hipermagnesemia, 866 
Hipermelropia, 261 
Hipernatremia, 863 
Hip erp a rat ire aid is mo, 812, 817, 1094 

- prim&rio, 812 

- secundario, 813 

- tercidrio, 813 
Hiperpatia, 76 
Hiperpigmenta^o, 578 
Hiperplasia 

- henigna da prbstata, 937 

- fibromuscular, 565 

- fibrosa inflamatbria, 623 

- papilar inflamatdria, 621 
Hiperpotassemta, 864 
Hiperproteinemia, 884 
Hipersecre^ao de catecolaminas, 825 
Hipersensibilidade ao calor, 798 
Hipertensao arterial, 49, 530 

- da art^ria pulmonar, 329 

- essential, 532 

- portal, 752 

- pulmonar, 402 

- secundaria, 533 
Hiperlireoidismo, 807 
Hipertricose, 222 
Hipertrofia 

- assintomiitiea da parbtida, 624 

- de vegela^oes adenoides, 290 
Hipervenlilavao com alcalose respiratbria, 448 
Hipervitaminoses, 856 
Hiperzoospermia, 924 

Hipoacusia, 1193 
Hipoalbuminemia, 742 
Hipocalcemia, 865 
Hipoeondroplasia, 790 
Hipoderme, 201 
Hipodesenvolvimento, 102 
Hipofaringe, 298 
Hipofise, 776,777 
Hipofun^ao lireoidiana, 798 
Hipoglioemia, 448, 849 
Hipogonadismo, 838 
Hipomagnesemia, 866 
Hiponatremia, 863 
Hiponutri^ao, 101 
Hipoparatireoidismo, 811,817 
Hipoplasia do esmaite, 621 
Hipopotassemia, 863 
Hipospadia, 930 
Hipossaliva^ao, 611 
HipolSlamo, 776/777,1178 
Hipotensao, 811 

- arterial, 533 

* ortostatica, 448 

* postural, 448 
Hipotermia, 124 
Hip6tese{s) 

- tricromatica, 243 

- diagndsticas, 14 
Hipotireoidismo* 290, 808, 861 

- subdinico, 801 
Hipovitaminoses, 853 


Hipoxemia 

- com hipercapnia, 407 

- sem hipercapnia, 407 
Hirsutismo, 222, 842 
Histerometria, 958 
Histeroscopia, 961 
Histerossaipingografia* 960 
Histiocitose X, 1102 
Histologia, 660 
Histoplasmose pulmonar, 396 
Histbria 

- da doen^a atual, 50 

- natural das doen^as, 4 
Homozigose, 188 
Hordeolo, 253 
Horm6nio(s), 666, 776 

- 1,25-di-hidroxicoiecalciferol, 876 

- antidiurtiico, 871,874 

- corticotrdfico, 780 

- estimulador 

- - das ctiulas interstitials de Leydig, 780 

- - das gonadotropinas, 780 

- gonadotroficos, 780 

- intestlnais, 666 

- liberador 

- - da corticotrofina, 777 

- - da prolacUna, 777 

- - da tireotrofina, 777 

- - das cblulas somatotrbficas, 777 

- - do hormonio do crescimento, 777 

- - do hormonio luteinizante, 777 

- paratireoidiano, 871 

- sexuais, 178 

- tireotrbfico, 780 
Hoslilidade, 30 
Humor aquoso, 233 

i I 

lantopsia, 53, 237 
Iatxogenia, 184 
Ictericia, 55, 206, 221, 736 
Ictus cordis , 451 
Idenlifica^ao, 48 
Idoso, 151, 152 

- anamnese, 159 

- available geriatrica ampla, 166 

- conduces emocionais do paciente, 169 

- exame(s) 

- - dmico, 156 

- - compiementares, 176 

- - fisica 163 

- modificaq;des 

- - anatbmicas e fimcionais, 152 

- - sistemicas, 153 

- recomenda0es pr&ticas, 157 

- rela^ao medico-paciente, 158 

- visita domiciliar, 157 
Igualdade, 22 

Ileo, 659 

- meconial, 684 
Husoes visuals, 269 
Imagens lacunares, 657 
Imitantiometria, 280 
Imobilidade, 184 

Impedantia intraluminal multicanal, 636 
Imperfura^ao 

- coanal congenita, 289 

- do hxmen, 967 
Impetigo, 293 
Impotencia sexual, 448 
Imunidade 

- adquirida, 1049 
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- e cancer, 1078 

- e infec^ao, 1078 

- inata, LG48 
Imunodeficieneias 

- primarias, 1072 

- secundarias, 1077 
Imunodifusao, 1061 
Imunofenotipagern, 1007 
Imunofluoresc&ncia, 225, 1061 
Imuno globulin as, 666, 1054 

- IgA, 666 

- IgM, 666 
Imunologia, 1048 
Incid£ncia(s) 

- aplcolorddtica, 347 

- obiiquas para arcos coslais e estemo, 347 
Incidentalomas suprarrenais, 832 
Incontin£ncia 

- paradoxal, 878 

- urinaria, 878 

- - e/ou fecal, 161, 183 
Indice 

- cardiotoradco, 487 

- de massa corporea, 96 

- de pressao, 561 

- - coxa/bra^o, 561 

- - supramaleolar/bra^o, 561 
Individ uos assmlom4ticos, 20 
Infancia, 130 
Infantilismo, 102 

Infarto 

- agudo do mioccirdio, 535 

- pulmonar, 329 
Infec^aoCoes) 

- bronquicas, 344 

- cutaneas, 228 

- do sislema nervoso central, 1321 

- dos orgaos sexuais mastulinos, 945 

- 6sseas, 1095 

- urin&ria, 905 
Inferlilidade, 969 

- masculina, 940 
Infiltra^aofoes), 215 

- linfocitarias, 287 
InfIama0es da pele e do tecido 

celular subcul&neo, 227 
Influenza, 387 
-A, 388 

Ingurgitamento, 473 
Inibina, 834 
InsOnia, 448 
Inspe^ao, 82 

Instabiiidade postural, 183 
Insufici&ncia 

- adrenal, 830 

- - cronica, 830 

- alveolocapilar, 407 
* abrtica, 522 

- cardiaca, 519 

- - conges tiva, 811 

- cognitiva, 181 

- enddcrina, 674 

- mitral, 523 

- renal aguda, 902 

- respiratdria, 406 

- - nasal, 297 

- suprarrenal 

- - aguda, 824, 830 

- - cronica, 823 

- tricuspide, 525 

- venosa cronica, 586 

- ventilatAria, 406 
Integralidade, 8 


“pele, 207 

Inteligdicia, 57,1380 

- reduzida, 31 

Intercorr£ncias e complicates, 974 
Interpreta^ao, 48 

- dos resultados dos exames complememares, 20 
Interrogatdrio sintomatoldgico, 52 

Intestino delgado, 659 

- doen^as do, 684 

- fun^ao de absor^ao, 663 

- firn^ao motora, 665 

“ fun^ao secretora, 666 
Intoleranda aos esfor^os, 54 
Intoxica^ao 

- aquosa, 863 

- crdnica por melais pesados na gengiva, 621 
Intussuscep^ao retoanal, 705 
Inversio(6es), 188 

- do reflexo anal) 696 
Ians, 862 

Iris, 232 
Irradia^ao, 118 
Irrigate sanguinea 
“ da medula espinal, 1186 

- do colon, re to e canal anal, 691 

- do sislema nervosa central, 1183 
Isquemia silenciosa, 534 

i J 

Jargonofasia, 1195 
Jejuna, 659 
Justi^a, 6, 21 

- K 

Klebsiella, 382 
Kwashiorkor, 719, 857 

■ L 

Labio(s), 604 

- duplo, 615 

- leporino, 615 
Labirintite, 283 
Labirinto 

- membranoso, 272, 273 

- dsseo, 273 

Laboratorio de habilidades, 44, 45 
Lacrimejamento, 53,236 
Lactente 

- anamnese do, 133 
Lactose, 846 
Lactulose, 678 
Lagoftalmia, 239,252 
Lamina, 1132 

- espiral, 273 
Lanugem, 202 
Laparo&copia, 703, 747, 960 
Larin ge, 307 

- anamnese, 309 

- doen^as da, 313 
“ exame(s) 

- - clinico, 309 

- - complementares, 311 

- - fisico, 309 

- sinais e sintomas, 309 
Laringite 

- calarral, 313 

- cronica, 313 

- difterica, 313 

- estridulosa, 313 
Laringoestroboscopia, 311 


Laringofaringe, 298 
Laringoscopia 

- direta, 309 

- endoscbpica, 311 
* indireta, 309 
Laringotraqueites, 329 
Laser Doppler imaging, 599 
Lavado bronco alveolar, 363 
Legionella pneumophila , 385 
Leishmaniose, 290, 295 

- cutaneomucosa, 620 
Lesoes 

- bolhosas, 552 

- eiementares, 209 

- granulomatosas, 963 

- papulares, 963 

- penianas, 55 

- pianas, 963 

- pseudoneoplasicas, 1101 

- urticariformes, 1058 

- valvares, 513 
Leucdcilas, 177, 884 
Leuconiquias, 222 
Lencoplasia, 221 

- da mucosa bucal, 617 

- peniana, 929 
Libido, 919 
Ligament os, 1084 

Limita^ao dos movimentos, 1196 
Linfa, 862 

Linfadenopatias reacionais e inllamatdrias, 594 
Linfangiectasias intestinais, 686 
Linfangite, 590 
Linfdticos 

- anamnese, 590 

- exame(s) 

- * dinico, 590 

- - complementares, 591 

- * fisico, 590 

- ressonancia magnetica, 591 

- tomografia computadorizada, 591 

- ultrassonografia (duplex scan), 591 
Linfedema, 118, 589, 593 
Linfocinas, 1053 
Linfocintigrafia, 591 

Linfbcitos 

- B, 1053 

- T, 1052 
Linfocromia, 591 
Linfografia, 591 

- radioisotdpica, 591 
Linfogranuloma ven6reo, 947 
Linfoma(s), 1100 

- intraocular, 260 
Linfonodopatia cervical, 306 
Lingua, 606 

- bifida, 615 

- fissurada ou escrotal, 615 

- geogrifica, 617 

- pilosa, 617 

- saburrosa, 618 
Linguagem, 93, 1195 
Linha(s) 

- axilar 

- - anterior, 324 

- - m£dia, 324 

- daviculares, 325 

- da sexta articula^ao condroesternal, 325 

- das terceira e sexta articulates 

cond roes ter nais, 325 

- eseapular(es), 324, 325 
“ esternal lateral, 324 


- hemiclavicular, 324 

- medioestemal, 324 

- paraesternal, 324 

- posterior, 324 

- toracicas 

- - horizontal 325 

- - verticals, 324 

- vertebral, 324 

- zeta, 627 
Linite pl&stica, 657 
Lipase, 720 
Lipidios, 663 

- sanguineos, 178 
Lipoprotelnas, 858 
Lipotimia, 446 
Liquen piano, 617 
Liquenifica^ao, 216 
Liquido(s) 

- asc£tico, 756 

- cefalorraquidiano, 862, 1183,1215 

- - nas doen^as do sislema nervoso, 1217 

- do labirinto, 274 

- inters ticiais, 862 
Litiase urinaria, 907 
Livedo reticular, 551, 597, 600 
Lobo 

- frontal, 1177 

- occipital, 1178 

- parietal, 1177 

- temporal, 1177 
Ltibulo 

- hepatico, 733 

- pulmonar 

- - primdrio, 320 

- - secunddrio, 320 
Local de trabalho, 49 
Logoaudiometria, 279 
Lombaigia, 124 
Longitu din alidade, 34 
Lordose, 125 

Lupus eritematoso disseminado, 1129 
Luxa^ao, 625 

■ M 

Macrodontia, 616 
Macroglossia, 615 
Macrognatia, 615 
Macropenissomia, 928 
Macula, 209 

- densa, 870 

- do sdculo, 276 
Magnitude, 472 
Magreza, 100 

Mai perfurante plantar, 552 
MaMria cerebral, 1326 
Md formates 

- cong£nitas, 967 

- vasculares, 1236 
Maltose, 846 
Mama(s), 976 

- doen^a, 983 

- exame clinico, 978 

- masculina, 977 
Mamografia, 981 
Mancha(s) 

- eritematosa ou hiper&mica, 210 

- hemorragicas, 209,210 

- pigmentares, 209 

- vascular(es), 209 

- - do septo, 294 
Manifestoes de car£ncias 

nutricionais especificas, 673 


Manobra(s) 

- costoclavicular, 558 

- - passiva, 55S 

- da hiperemia reativa, 5 57 

- da isquemta provocada, 5 57 

- da marcha, 557 

- de Adson, 558 

- de Allen, 560 

- de Brodie-Trendelenburg modi head a, 579 

- de Denecke-Payr, 580 

- de Galambos, 760 

- de hiperabdu^ao, 560 

- de Homans, 579 

- de Miiller, 414 

- de Olow, 580 

- de Osier, 471 

- de Patrik, 1197 

- de Perthes, 579 

- de Valsalva, 414 

- do enchimento venoso, 558 

- dos torniquetes imiltiplos, 579 

- especiais, 922 
Manometria, 635 
Mandmelro 

- de coluna de mercuric, 477 

- eletrdnico ou semiautom&tico, 477 
MAPA, 478 

Marasmo, 857 
Marcador(es) 

- de colestase, 742 

- tumorais, 924 
Marcha, 126, 1159,1197 

- anserina ou do pato, 1198 

- ceifanle, 1197 

- eerebelar, 1198 

- daudicante, 1198 

- de pequenos passes, 1198 

- do £brio, 1198 

- e envelhedmento, 126 

- em estrela, 1198 

- em tesoura ou espistica, 1198 

- escarvante, 1198 

- heliebpode, 1197 

- hemipldgica, 1197 

- parkinsoniana, 1198 

- tabdica, 1198 

- vestibular, 1198 
Martelo, 272 
Massas, 228 

- abdominais palpaveis, 771 
Mas tile, 983 
Mastogralia, 981 
Mastoidhe aguda, 283 
Mastopatias inflamatdrias, 983 
Malura^ao sexual, 146 

Mau cheiro, 879 
Meato(s), 286 

- acustico externo, 272 
Mecanismo(s) 

- da evacua^ao, 690 

- de controls do fluxo sanguineo, 548 

- de controle humoral, 548 

- de multi plica^o par contracorrente, 875 

- de transference, 24 
Mediastmo, 422 

- doen^as do, 427 

- exame clinico, 424 

- exame fisico, 425 

- exames complementares, 426 
Medidna baseada em evid&ndas, 7,17 
Medico, 25 

- cuidador, 24,26 

- curador, 24 


- diante dos desafios e dilemas do SUS, 8 
Medida(s) 

- antropomdricas, 94 

- da altura uterina, 972 

- da excre^ao urinaria da d-xilose, 678 

- das pressoes inspiratorias e expiratdrias, 362 

- do pico de fluxo expiratdrio, 361 

- dos volumes pulmonares, 361 
Mediosderose de Monckeberg, 569 
Medula, 821, 1134 

- espinal, 1180 

- 6ssea, 1084 

- renal, 869 

Megacdlon chagasico, 709 
Megaesofago chagasico, 641 
Megalop^nis, 928 
Melanddlos, 200 
Melanoma uveal posterior, 259 
Melanose send, 153 
Helena, 698 
Mem bran a 

- de Schneide, 286 

- do timpano, 272 

- el&stica 

- - externa, 547 

- - interna, 547 

- esof&gica cervical, 646 

- sinovial, 1109 
Memoria, 57, 1376 
Meninges, 1182 
Meningiomas, 1289 
Meningites, 1321 
Menopausa, 55, 844,955 
Menstruate, 952 
Mericismo, 633 
Mesencefalo, 1180 
Mesenteric, 758 

Mesentente retrdil, 770 
Meta-hemalbuminemia, 720 
Metabolismo 

- da agua e dos eletrdlitos, 862 

- das protemas, 851 

- do calcio, 865 

- do ferro, 865 

- do magnesio, 866 

- dos carboidratos, 846 

- dos lipidios, 858 

- dos oligoeiementos, 866 
Metarteriola, 595 
Metastases 

- cerebrals, 1295 

- pulmonares, 409 
Metatalamo, 1179 
Mdodo(s) 

- clinico, 2,7, 38 

- da exaustao, 14 

- de imagem em neurologia, 1228 

- de Kunstadter, 922 

- hipotdico-dedutivo, 14 

- para avaliar imunidade celular, 1063 

- para detec^ao de antigenos e anticorpos, 1061 
Miastenia 

- congenita, 1170 
“grovfa, 266, 427, 1170 
Mic^ao, 877 

Micoses pulmonares, 395 
Microalbuminuria, 884 
Microambienle medular, 989 
Microangiopatia diabetica, 570 
Microcircula^ao, 595 

- doen^as da, 600 
Microdontia, 616 
Microfonismo codear, 275 
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Microglossia, 615 
Micrognatia, 615 
Microlaringoscopia, 311 

- de suspensao, 310 
Micropenis, 92S 
Micrupenissomia, 928 
Microrradiografia, 613 
Mielografia, 1229 
Mielograma, 1004,1090,1120 
Mieloma 

- multiplo, 1099 
-solil&rio, 1099 
Mielomatose, 1099 

Mill equivalents por litro, 862 
Milimoles por litro, 862 
Mineralotorticoides, 820 
Miniexame do eslado mental, 167 
Miocdrdio 

- atordoado, 535 

- Mbernado, 535 
Miocardiopatia tireoloxica, 106 
Miocardites agudas, 536 
Miodonia(s), 109 

- fragmentar, 1251 
Mioglobmuria, 878 
Miopatia(s) 

- cong^nitas com altera^ao estrutural 

de fibras musculares, 1166 

- enddcrinas, 1167 

- inflam a tor ias, 1167 

- metabolicas, 1166 

- tdxicas, 1167 
Miopia, 262 
Mioquinias, 109 
Miosites 

- idiop&ticas, 1167 

- por agente conhecido, 1167 
Milo da velhice assexuada, 161 
Mixedema, 118 

- pr6-tibial, 801 
Mobilidade, 208 
Moddo(s) 

- compreensivo, 1363 

- de estudo, cavidade bucai, 613 

- de Leavell e Clark de histdria 

natural das doen^as, 4 

- medico tradidonal, 1362 
Modifka^oes da morfologia facial, 190 
Modulate, 70 

Mola hidatiforme, 196 
Moleculas de adesao, 989 
Mongolismo, 192 
Monitoramento de 24 h do 
pH mtraesofigico, 636 
Mononudeose infecciosa, 305 
Monte de Venus, 949 
Moraxetla caiarrkalis, 382 
Morte subita, 535 
Motilidade, 924 
MoLilina, 666 
Motivo, 50 
Motricidade 

- espontanea, 1199 

- voluntaria, 1198 
Movimentos 

- atetosicos, 109 

- coreieos, 109 

- involuntarios, 108, 1192 

- respiratdrios paradoxais, 337 
Muco, 666,698 
Mucocele, 624 

- front oelmoidal, 297 
Mucoproteinas, 1116 


Mucosa(s), 219 

- bucai, 605 

- descoradas, 220, 221 

- do sulco vestibular, 605 

- faringea, 298 

- hipercoradas, 221 

- normocoradas, 219 
Mucoviscidose, 730 
Mudan^a do ritmo intestinal, 693 
Murmiirio vesicular, 341 
Musculos 

- adutores e tensores, 308 

- extraoculares, 233 
Mycobacterium 

- leprae , 296 

- tuberculosis t 296 
Mycoplasma pneumoniae , 384 

- N 

Nanismo, 780, 782, 790 

- hipoiisario, 790 

Nao maleficencia, 6, 21 
Narinas, 286 
Nariz em sela, 290 
Nasoangiofibroma, 302 
Nasofaringe, 298 

Naso far in golaringo tr aqu eobr on copneumon i a, 387 

Nauseas, 55, 652, 694,1194 

Necessidade de conhecimentos psicologicos, 1364 

Necrospermia, 924 

Nefrite intersticial, 897 

Nefrobkstoma, 910 

Nefrocalcmose, 908 

Nefrons, 869 

Nefropatia 

- membranosa, 901 

- por IgA, 897 
Nefrose lipoidica* 900 
Negara o, 32 
Negocia^ao, 32 
Neoplasia(s) 

- anexiais, 967 

- benignas 

- - da mama, 984 

- - nasossinusais 296 

- cavidade bucai, 623 
“ da hipofise, 1293 

- da vagina, 964 

- da vulva, 964 

- de cdulas gigantes, 1100 

- de tecidos moles, 228 

- do pancreas, 729 

- do utero, 965 

- dos maxilares, 1100 

- dos rins e do trato urlndrio, 909 

- e cistos do peritonio e do mesenterio, 770 

- epididimarias, 936 

- formadoras 

- - de cartilagem, 1097 

- -deosso, 1096 

- hipoiisdria(s), 782, 787 

- intra cranianas* 1285 

- inlraoculares, 259 

- bsseas, 1096 

- pleurais, 410 

- pulmonares, 409 

- testiculares, 934 
Nervo(s), 1187 

- ahducente, 235 

- tranianos, 1188, 1207 

- e terminates nervosas, 202 

- oculomotor, 234 


- raquidianos, 1197 

- trig£meo, 235 

- troclea, 235 

- vestibular, 273 
Neuraigia(s), 1330 

* do trigemeo, 1331 

- p6s-herp£tica, 1331 
Neurinoma do aeustico, 1288 
Neurile dptica, 263 
Neuro-hipdfise, 784 
Neurocisticercose, 1325 
Neuroesquistossomose, 1327 
Neurofisiologia 

- clinica, 1219 

- da visaOj 235 
Neuroimagem, 1266 
Neurdnio(s) 

-1,234 

- II, 234 

- Ill, 234 

- IV, 234 

- efetores* 1187 

- motores somaticos, 1187 

- sensoriais, 1187 
Neuropatia(s) 

- associadas a doen^as sist&micas, 1354 

- diabetica dolorosa, 1331 

- geneiicamente determinadas, 1350 

- perifoicas, 1339 

- - associadas a doen^as infecdosas, 1353 
Neurorradiologia, 249 

Neurotensin a, 6 66 
Neurotoxoplasmose, 1329 
Neurotransmissoras, 779 
Niacina, 854 
Nictalopia, 237 
Nicturia, 877 
Nistagmo, 53, 237, 267 
Niveis s^ricos de albumin a, 677 
Nocardia asteroides t 381 
Nociceptores silenciosos, 68 
Nocturia, 877 
Nodosidade, 212 
N6dulo(s), 54, 212 

- mamlrio, 978 

- da laringe, 314 

- de Aschoff, 537 

- jus tar lieu lares, 1111 

- nos testiculos, 55 

- tireoidianos, 802 
Nomenclatura obst&rica, 972 
Norepinefrina, 779,821 
Nudeo(s) 

- pulposo, 1133 

- da base, 1178 

- 0 

Obesidade, 101,860 

- central ou periferica, 98 

- em crian^as e adolescentes, 142 
Observa^ao inicial do estado geral, 135 
Obstipa^ao 

* intestinal, 55, 693 

* nasal, 53, 288 
Oclusao 

- de pequenas art^rias, 1277 

- vascular mesentdrica, 771 
Ocronose, 1118 
Ocupa^aofoes} 

- anteriores, 49, 59 

- atual, 49, 59 

Odinofagia, 54, 300,304,632 
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Oftalmodinamometria, 245 
Oftalmopatia, 801 

Oftalmoplegia externa progressiva cronica, 266 

Oftalmoscopia, 245 

Olfalo 

- como recurso de diagndstico, 90 
Olho, 232 

- aoamnese, 236 

- doen^as dos, 251 

- estruturas acessdrias, 233 

- exame dinico, 236 

- exame flsico* 238 

- sintomas e sinais, 236 
Oligoelementos, 866 
Oligospermia, 924 
Oliguria, 877 
Ombros, 1113 
Omenlo, 758 

Onda 

- A gigante, 474 

- de pulso normal, 472 

- V giganle ou proeminente, 474 
Onlcogrifose, 154 
Opistdtono, 107 
Opsocl6nus, 237 

Orbita, 233 
Orelha 

- externa, 272 

- interna, 272 

- rn^dia, 272 
Orgao(oes) 

* de Corti, 273 

- genitais masculines, 913 

* otoliticos, 276 
Orienta^ao, 57,1373 
Origens da medicina, 2 
Orofaringe, 298 
Orquite, 934 

Ortopantomografias, 613 
Ortopneia, 444 
Ortopneica, atitude, 106 
Ortdtono, 107 
Osmorreceptores, 874 
Osmorregula^ao, 874 
Osso(s), 1082 

- subcondral, 1084 
Osteite rarefaciente, 297 
Osteoartrite, 625 
Osteoblastoma, 1096 
Osteocondrite do quadril, 1103 
Osteocondroma, 1097 

Osteo cond rom atose ,1093 
Osteog£nese imperfeita, 1093 
Osteoma(s), 1096 

- dos seios paranasais, 296 

- osteoide, 1096 
Osteomalacia, 1093 
Osteomielite 

- bacteriana, 1095 

* sifilitica, 1095 
Osteopetrose, 1093, 1094 
Osteosderose, 811 
Osteossarcoma, 1096 
Otalgia, 277 

Otite 

- externa, 281 

- - aguda, 281 

- - ectematosa, 281 

- - grave, 281 

- m£dia aguda* 282 

- - do lactente, 282 

- - necrosante, 282 


- - serosa, 282 

- - simples, 282 

- m£dia crdnica, 282 

- - colesteatomatosa, 282 

- - simples, 282 

- mddia serosa, 277 
Otdlitos, 276 
Otomicose, 281 
Otorragia, 53,277 
Otorreia, 53,277 
Otosclerose, 277,283 
Otoscopia, 278 
Ou% r idos 

- anamnese, 277 

- exame 

- - dinico, 277 

- - fisico, 278 

Ovaries, 841, 842, 950, 951 
Ovula^ao, 952 
Oximetria de pulso, 598 

■ P 

Paciente(s), 27 

- ansioso, 29 

- crian^as e adolescentes, 32 

- deprimido, 29 

- em estado grave, 31 

- espedais, 31 

- eufdrico, 30 

- fora de possibilidades terapftuticas, 31 

- hipocondriaco, 30 

- hostii, 30 

- idosos, 32 

- inibido, 31 

- pad roes de comportamento dos, 29 

- psicdtico, 31 

- sugestionivel, 30 

- surdo, 31 
Padrao{6es) 

- de comportamento dos medicos, 26 

- do medico, 27 

- ouro, 18 
Paiavra, 1195 
Palidez, 205, 551 

- da pels, 221 

- das mucosas, 220 
Palpa^ao, 82 

- dos linfonodos axilares e supradaviculares, 980 

- dos pulsos perifericos, 553 
Piipebras, 233, 239 
Palpitates, 54, 221,442 
Pancreas, 715 

- exame dinico, 718 
Pancreatite, 859 

- aguda, 727 

- crdnica, 728 
Pancreopatias 

- agudas, 720 

- cronicas, 721 
Paniculo adipose, 201 
Pantomografia, 613 
Papda, 869 

- duodenal, 659, 733 
Papiledema, 811 

Papillomavirus humano, 315, 929 
Papiloma(s), 296, 315 

- de cilulas escamosas, 254 

- hirsutos, 929 
Pipulas, 212 

Paracoccidioides brasiliensis, 296 
Paracoccidioidomicose, 395, 617, 677, 685 
Parafasia, 1195 


Parafimose, 928, 929 
Paraganglioma, 831 
Parainfluenza* 388 
Paralisia(s), 1194 

- cerebral, 1314 

- das pregas voeais, 314 

- diafragmatica, 416 

- dos movimentos associados, 265 
“ intemucleares, 265 

- nude ares , 265 

- oculares de origem fascicular, 265 

- psiquica do olhar, 270 

- supranuclear progressiva, 266 

- tronculares, 266 
Paramixovirus, 305 

Parasitoses do sistema nervoso central, 1325 

Paratireoides, 809 

Parede abdominal, 757 

Paresias>4l7,1194 

Parkinsoniana, atitude, 106 

Parkinsonismo, 811 

Parosmia, 53 

Parotidite epidemica, 624 

Participa^ao popular, 8 

Passiva, atitude, 107 

Paviihao da orelha, 272 

Pectoriliquia 

- afdnica, 343 

- fdnica, 343 
Pediculo, 1132 
Pelagra, 621 
Pele send, 218 
Pelo terminal, 202 
Pelos, 202,221 
Pelve renal, 869 
P£nfigo, 619 
PSnis, 913 

* duplo, 928 
Pensamento, 57,1374 
Peptidio YY, 776 
Pequenos cilices, 869 
Perceptividade, 93,1253 
Percuss ao, 85 

- tipos de sons obtidos 4, 87 
Perda(s) 

- de peso, 673, 798 

- gastrintestinai de proteinas, 678 

- repara0es tedduais, 217 
Pericardile, 329 

- aguda, 542 

- constriliva, 543 
Pericia clinica, 12 
Pericondrio, 1109 
Perilinfa, 274 
Perineo, 950 
Periodontite, 621 
Peridsteo, 1084 
PeritOnio, 758 
Peritonite, 768 

Permeabilidade glomerular, 872 
Persistence do canal arterial, 515, 528 
Personaiidade res is ten te, 26 
Pesco^o e coluna cervical, 1196 
Peso, 96 
Pesquisa(s) 

- de autoanticorpos, 178 

- do antigeno careinoembrionario, 698 
pH, 883 

Phlegmasia alba dolens* 585 
Pia-miter, 1182 
Picnodisostose, 1093 
Pielonefrite, 117 
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- aguda, 905 

- crdnica, 905 
Pigarro, 53, 309,331 
Pigmenta^ao, 227 
Piiares, 298 
Pinealomas, 1294 
Piramides medulares, 869 
Piridoxina, 855 

Pirose, 54, 55, 632, 653 
Pituita, 632 
Pituitaria, 286 
Piiiria, 878 
Placa epifis4ria, 1084 
Plaquetas, 177 
Plasma sanguineo, 862 
Plasmocitoma, 1099 
Plasticidade, 1132 
Pleura, 321 

- diafragmdtica, 321 

- mediastmica, 321 
Pleurisias, 329 
Fleurites, 329, 345 
Pleurostdtono, 107 
Plexos, 1187 

- nervosos espinais, 1188 

- venosos, 628 
Plumbismo, 621 
Pneumoconiose(s), 49, 399 

- do trabalhador do carvao, 399 
Pneumonia(s), 374 

- actinicas, 392 

- adquiridas na comunidade, 374 

- alvedares, 329 

- em pacientes imunossuprimidos, 391 

- eosinofilica, 392 

- nosocomial, 377 

- por agentes 

- - fisicos, 392 

- - nao infecciosos, 392 

- - quimicos, 390, 392 

- por aspira^ao do suco g&strico, 390 

- por derivados do petrdleo, 392 

- por germes atipicos, 384 

- por substancias oleosas, 391 
Pneumonite, 392 

- por hipersensibilidade, 392 
Pneumotdrax, 411 

- espontaneo benigno, 329 
Polaciuria, 877 
Poliarterite nodosa, 259 
Poiidtemia vera, 221 
Polidipsia, 847 

- psicogenica, 792 
Polifagia, 847 
Poligrafia, 1248 
Poliorquia, 932 

Polipeptidio inibidor gastrieo, 666 

Pbiipos da laringe, 314 

Polissonografia, 1277 

Polmria, 847, 877 

Porno de Adao, 307 

Ponte, 1180 

Ponto negro, 297 

Forfirinas, 852 

Porfirinuria, 878 

Port ad or de doen^a crdnica, 13 

Posi^ao 

- de cdcoras, 54, 106, 450 

- em gatilho, 107 

- genupeitoral, 696 

- lateral de Sims, 696 
Postite, 929 

Post lira 


- din&mica, 1136 

- e envelhedmento, 125 

- humana, 1135 

- ou atitude na posi^ao de p£, 124 
Potendal(is) 

- eletricos, 493 

- evocado(s), 1277 

- - visual, 248 

Prega de Kohlrausch, 689 
Pregas vocals, 308 
Prepucio, 913 
Presbiacusia, 154, 277,285 
Presbiopia, 154, 262 
Pressa, 47 
Pressao 

- arterial, 474 

- - determinate da, 480 

- - em crian<^as, 481 

- - em gestanles, 481 

- - emidosos, 481 

- - fatores de varia^ao* 481 

- - m^dla, 480 

- - mehodos para medir, 480 

- - monitoramento 

- ambulatorial, 477 

- - - "residential” 480 

- - problemas mars comuns na medida, 481 

- - recomend a^oes para medir a, 476 

- - regula^ao da, 476 

- - valores normais da, 482 

- diferendal, 482, 484 

- negativa intratordcica, 576 

- positiva intra-abdominal, 576 

- segmentar, 561 

- sistoliea do penis, 561 
Priapismo, 55, 918 
Probabilidade pre-teste, 18 
Probando(a), 189 
Proced£ncia territorial, 49 
Processo(s) 

- inftamat6rio(s}, 205 

- - e exposi^ao dos testiculos & radia^ao 

ionizante, 839 

- transverso, 1132 

Produce deficiente de hormdnios 
gonadotrdficos em adultos, 791 
Profissao, 49 
Progeslerona, 841 
Prognostic©, 14, 16 

Proje^ao dos pulmoes na parede tordcica, 323 

Prolactina, 780 

Prolapso(s) 

- da valva mitral, 526 

- genitals, 968 

- relal, 713 

Proliferate bacteriana excessiva, 686 
Prolan game n to do inter valo QT, 811 
Promontdrio, 272 
Pronluario 

- elelrdnico, 44 

- medico, 43 
Propdsito, 189 
Prosopagnosias, 270 
Prostaglandinas, 876 
Prdstata, 915 
Prostatite, 906, 939 
Prolelna(s), 663, 883 

- C reativa, 1116 

- do calculo, 721 
Proteinuria, 897 

- ortostdtica, 884, 896 

- persis rente, 896 

- quantitativa, 884 


Proteus sp*, 383 
Protrombina, 743 
Prova(s) 

- broncodilatadora, 360 

- da fase aguda do soro, 1116 

- da marcha, 562 

- de atividade inllamatdria, 1090,1116 

- de Rmdzinski, 1197 

- de esfor^o, 561 

- de fun^ao hepatica, 698 

- de fun$£o renal, 885 

- de Kernig, 1197 

- de Las^gue, 1197 

- de Romberg, 1198 

* de Weber, 279 

- dedo-nariz, 1202 

- do garroteamenlo do membro 

ou hiperemia reativa, 562 

- do guaiaco, 698 

- do la^o ou do lorniquete, 1010 

- funcionais, 783, 836 

- tuberculinica, 395 
Prurido, 53, 55, 236, 277 

- anal, 694 

- vulvar, 955 

Pseudo-hiper tensao arterial, 165 
Pseudobronquiectasia, 373 
Pseudocushing, 823 
Pseud ode mend a depressiva, 182 
Pseudodisfagia, 632 
Pseudogota, 852 
Pseudomixoma peritoneal, 766 
Pseudomonas , 383 
Pseudopuberdade precoce, 790 
Pseudotumor da drbita, 253 
Psicomotricidade, 57 

- e atividade motora, 1379 
Pterigio, 255 
Ptialismo, 54, 633 
Puberdade 

- atrasada, 790, 838 

- precoce, 789 
Pulmoes, 308 
Pulpite, 609 
Pulsates 

- das ar tdrias cardtidas, 473 

- das veias jugulates, 473 

- e turg6ncia jugular, 54 
Pulso(s), 471 

- alternant e, 472,482,483 

- anacrdtico, 472 

- adrtico abdominal, 554 

- axilar, 554 

- bisferiem, 472 

- braquiai, 554 

- capilar, 473 

- carotideo, 553 

- edere, 472 

- cubital, 554 

- dicrtitico, 472 

- em martelo d agua, 472 

- femoral, 554 

- filiforme, 472 

- iliaco, 554 

- paradoxal, 472, 482 

* pedioso, 555 

- popliteo, 555 
-radial, 471, 553 

- subdavio, 554 

- temporal superficial, 554 

- tibia! 

- - anterior, 555 

- - posterior, 556 


- venoso normal, 473 
Pulsos andmalos, 556 
Punhos, 1113 
Puntipressao, 84, 210 
Pupila, 241 

- de Adie, 264 

- de Argyll-Robertson, 265 

- de Claude Bernard-Horner, 264 
“ de Marcus-Gunn, 265 

- dinamica, 243 

- estatica, 243 

- paralitica, 264 

- tdxica, 264 
Purifica^ao do ar, 287 
Purpura, 212 

- de Henoch-Schonlein, 898 

- send, 153 
Pus, 698 
Puslula, 214 

« Q 

Qualidades humanas, 7 
Queda(s), 183 

- dos pelos, 222 
Queilite 

- aclinic a, 621 

- angular, 620 
Queimaqao, 53, 236, 632 
Queimaduras oculares, 269 
Queimor, 632 
Queixa(s) 

- mais comum na gesta^ao, 974 

- principal, 50 
Queloide, 218 
Queratites, 254 
Queratose, 215 

- aclinica do labio, 621 

Queslionirio resumidodo estado mental, 167 
Quilocele, 933 
Quiiognalopalatosquise, 615 
Quilosquise, 615 

Quimiotaxia de neutrdfilos e macrofagos, 1064 

■ R 

Radodnio 

- diagndstico, 13 

- fisiopaloldgico, 14 
Radiaqao ionizante, 392 
Radiografia(s) 

- da articulagao temporomandibular, 613 

- do cr&nio, 179 

- do duodeno, 722 

- do es6fago, 722 

- do esqueleto, 722 

- do estdmago, 722 

- do tdrax, 179,722 

- em inspira^ao e expira^ao e radioscopia, 347 

- interproximal, 613 

- no leito (AP), 346 

- oclusal 

- - maxilar inferior, mandibula, 613 

- - maxilar superior, 613 

- panorimicas, 613 

- periapical, 613 

- simples do abdome, 179, 679, 699, 722, 743, 924 
Radioimunoensaio, 1061 

Radiologia 

- compara^ao entre endoscopia e, 654 

- convene ional, 887 
Rafe mediana, 913 
Ragades, 217 


Raiva, 32 
Raiz(es), 1187 

- do p£nis, 913 
Ranula, 624 
Raquitismo, 855,1093 
Rastreainento, 15 

- do cancer de pulmao, 411 
Reaq;ao(6es) 

- citoquimicas, 1006 

- de Paul-Bunnell, 305 

- de Widal, 699 

- em cadeia da polimerase, 225 

- periosteal, 1084,1088 

- soroldgicas para slfilis, 178 
Reatividade, 93, 1253 
Reconhecimento de um padrao, 13 
Redu^ao da contratilidade miocardica, 811 
Reflexao, 48 

Reflexo(s), 93, 1203 

- fotomotor 

- - direto, 241 

- - indireto ou consensual, 241 

- para perto, 241 
Refluxo hepatojugular, 738 
Regiao(oes) 

- da face anterior do tdrax, 325 

- da face lateral do tdrax, 325 

- da face posterior do tdrax, 325 

- esternal, 325 

- hipocondriaca, 325 

- infraclavicular, 325 

- inframamiria, 325 

- mam&ria, 325 

- supraclavicular, 1196 
Regula^ao 

- da pressao arterial, 548 

- do equilibria acidobasico, 875 

- focal do fluxo sanguineo, 548 
Regurgita<;ao, 54, 632 
Relagao cintura-quadril, 98 
Rela^ao 

- m6dico-paciente, 21 

- - adolescentes, 147 

* - e principles biodticos, 21 

- - aspectos psicodinamicos, 23 
-ensino mddico, 23 

- - empediatria, 130 

- - ensino-aprendizagem da, 36 

- - exame clinico e, 61 

- - idoso, 158 

- ventila^ao/perfusao, 322 
Relacionamento familiar, 61 
Renina, 776, 873, 876 
Resist&ncia, 24, 26 

- natural, 1048 

- perifdrica, 475 
Respeito a alteridade, 22 
Respira<^ao, 322 

- celular, 322 

- de Biot, 337 

- de Cheyne-Stokes, 337 

- de Kussmaul, 338 

- suspirosa, 338 
Responsabilidade legal, 9 

Resposta(s) 

- cardiovascular ao exercicio, 502 

- empdticas, 48 

- imune, 1049 

Ressoador nasobucofaringeo, 308 
Ressonancia 

- magnetica, cavidade bucal, 613 

- nuclear magnetica, 701 

- vocal, 343 


Retardamento mental, 190 
Retardo mental, 31 
Retenqao urindria, 877, 918 
Reticuldcitos, 1002 
Reliculodtose, 1002 
Retina, 232 
Retinoblastoma, 260 
Retinol, 853 
Retinopatia 

- das colagenoses, 258 

- diabdlica, 257 

- hipertensiva, 256 
Reto, 688,689 
Retocele, 704 

Retocolite ulcerativa inespediica, 708 
Retossigmoidoscopia, 697 

- rigida, 702 

Reumatismos exLra-articulares, 1128 
Rhinosporidium seeberu 296 
Rhodocous equi , 382 
Ribollavina, 854 
Rigidez, 1132, 1160 

- da nuca, 1196 

- pos-repouso, 1110 
Rinite 

- aguda do lactente, 293 

- atrofica ou ozena, 293 

- catarral aguda, 293 

- diftdrica, 293 

- do sarampo, 293 

- hipertrdfica, 293 

- mucopurulenta crdnica, 293 

- vasomotora, 293 
Rinorreia, 288 
Rinoscleroma, 290 
Rinoscopia, 290 

- endoscdpica, 291 
Rinosporidiose, 296 
Rino&simisites, 294 
Rinossinusoscopia, 291 
Rinovirus, 293, 389 
Rins, 868 

Ritmo 

- cardiaco, 456 

- de galope 

- - atrial, 461 

* - de soma, 461 
Ritmos iriplices, 460 
Rolha ceruminosa, 282 
Ronco(s), 53, 289, 342 
Rosario raquitico, 1087, 1093 
Roteiro 

- da anamnese, 63, 1369 

- para o exame flsico da crian^a, 145 
Rouquidao, 334 

Rubor, 551 

Ruido da pericardite constritiva, 469 
Rumor venoso, 470 

« S 

Saber 

- escutar, 29 

- perguntar, 29 
Sacarose, 846 
Sacerdocio, 26 
Saco prepucial, 913 
Sdculo, 276 
Saliva, 607 

Sangramento anal, 55, 694 
Sangue 

- nas fezes, 698 

- no esperma, 55 


- oculto, 698 
Sarcoma 

- da prostata, 939 

- de Ewing, 1099 
Sarcopenia, 152 
Saude, 2 

Schwannoma vestibular, 1288 
Screening ,15 
Secregao, 53 

- de acido cloridrico, 650 

- de bicarbonato, 651 

- de fator mtrmseco, 651 

- de hormonios, 876 

- de muco, 651 

- de pepsinogfcnios, 651 

- gdstrica, 650 

- - estudo da, 654 

- hormonal do cora^ao, 438 

- inapropriada de horm&nio anlidiur^tico, 785 

- mamilar, 54 

- papilar, 978 

- uretral, 923 
Secretina, 666, 776 
Sedimento urinario, 884 
Segredo medico, 35 
Seguimento do paciente, 43 
Seguro medico, 10 

Seios 

* da face, 287 

- paranasais, 286 

- piriformes, 298 
Sela vazia, 787 
Setniologia 

- baseada em evidencias, 17 

- da adolesc£ncia, 146 

- da mf&ncia, 130 

- do idoso, 151 

- psiquiatrica, 1364 
Semiotecnica, 696 

- do exame flsico, 45 
Senesc^ncia, 152 
Senilidade, 152 
Sensa^ao 

- de corpo estranho, 53, 236 

- de olho seco, 53, 236 
Sensibilidade, 19, 209, 1206 
Sensopercep^ao, 57, 1378 
Septo nasal, 286 
Serotonina, 666, 779 
Serratia marcescens , 383 
Shigellose, 693 
Sialolitiase, 625 
Sialorreia, 54, 611 , 633 
Sialose, 53, 54, 633 
Sibil&ncia, 333, 445 
Sibilos, 342 

Siderose, 399 
Sifilis, 620, 947 

- secundaria, 620 

- terrier ia, 620 
Sigiio, 22 

Sigmoidoeele, 704 
Silenciamento epigen£tico, 190 
SiMncio, 48 

- abdominal, 695,713, 761 
Silhueta cardtaca, 488 
Silicose, 399 
Simultagnosia, 270 

Sinais cardeais, 117 
Sinai, 13 

- de Blumberg, 713,761 

- de Chvostek, 812 

- de Courvoisier, 719, 740 

- de Goodel, 971 


- de Hegar, 971 

- de Koplik, 305 

- de Murphy, 740 

- de Nikolsky, 620 

- de Nobl£, 971 

- de Osier, 165 

- de Rowsing, 713 

- de Trousseau, 110,811 

- do colon amputado, 723 
Sincope, 54,446 

- neurog£nica, 448 

- pos-mia;aG, 448 

- pos-tosse, 448 
Sindrome{s) f 13,14 

- amenorreia-gaiactorreia, 986 

- ansiosa, 1393 

- broncopulmonares e pleurais, 343 

- bronquica, 343 

- compress!va, 424 

- confusional, 1393 

- coreica, 109 

- da descida do perineo, 704 

- da dor regional complexa tipos I e II, 1331 

- da imunodeficiencia adquirida, 1077 

- da veia cava superior, 409, 424 

- de apneia do sono, 289 

- de Balinl, 270 

- de compressao medular, 1247 

- de consolida^ao puirnonar, 344 

- de Cushing, 782, 789, 822, 829, 861 

- - iatrog^nica, 822 

- de derrame pleural, 345 

- de desidratapLo, 94 

- de DiGeorge parcial, 1074 

- de Down, 192 

- de Fanconi, 883 

- de Gordon-Holmes, 270 

- de Horner, 410 

- de msuficiencia pancreatica, 727 

- de Kallmann, 839 

- de Klinefelter, 194, 838 

- de Laurence-Moon-Biedl, 861 

- de Lennox-Gas taut, 1272 

- de m& absor^ao, 685 

- de Maffui, 1092 

- de Nezelof, 1074 

- de obstru^ao intestinal, 684 

- de Pancoast, 410 

- de Peutz-Jeghers, 615, 625 

- de Plummer-Vinson, 633, 646 

- de priva^ao materna, 103 

- de pseudo-obstru^ao intestinal, 684 
* de Raynaud, 600 

- de Reiter, 947 

- de Rendu-Osier-Weber, 616 

- de secre^ao inadequada 

- de Sjogren, 625 

- de Stevens-Johnson, 254 

- de Turner, 192 

- de West, 1272 

- de Wiskott-Aldrich, 1074 

- delirante-alucmatoria, 1393 

- depressiva, 1393 

- do arco adrtico, 259 

- do idoso fragil, 185 

- do intestine irritavel, 707 

- do seio carotideo, 448 

- do tune! do carpo, 1110 

- do X fragil, 196 

- dos ovdrios polidsticos, 844, 845 

- epUdpttcas, 1264, 1271 

- extrapiramidais, 1298 

- febril, 119 

- hipercindica, 1393 


- hiperprolactin^micas, 789 

- hipocin&ica, 1393 

- ict£rica, 749 

- isquemica aguda, 566 

- - dos membros, 566 

- isquemica crdnica, 566 

- - dos membros inferiores, 566 

- mantaca, 1393 

- meningea, 1247 

- metabdlica, 859 

- miast^nica, 1169 

- miotonicas, 1167 

- nefritica 117, 895 

- nefrdtica, 117, 899 

- - aguda, 897 

- neurocu tineas, 1233 

- neuroldgicas, 1245 

- neurovasculares, 1278 

- parenquimatosas, 344 

- parkinsonianas, 1307 

- pleurais, 345 

- pleural a£rea ou de pneumotdrax, 345 

- pleurilica, 345 

- poli-X, 195 

- poliuricas, 792 

- p6s-tromb6tica, 586 

- premenstrual, 954 

- uretral aguda, 906 

- XYY, 195 
Sinovioandlise, 1121 
Sinoviograma, 1121 
Sintese hepdlica, 742 
Sin[oma(s), 13 

- cardiorrespiratdrios, 55 

- gastrintestinais, 55 

- geniturinarios, 55 
* gerais, 52 

- guia, 50 

- neuroldgicos, 55 

- osleoarticulares, 55 
Sinusoscopia, 291 
Sistema 

- do complemento, 1056 

- HLA, 1118 

- nervoso 

- - periferico, 1187 

- - simpatico, 874 

- renina-angiotensina-aldosterona, 874 

- tJnico de Saude, 8 

- urinario, 868 

- venoso, 1185 

- vertebrobasilar, 1185 
Situa^ao, 972 
Skenites, 964 
Sobrepeso, 101 
Sddio, 874 

Solufo, 54, 633 
Som(ns) 

- broncovesicular, 342 

- bronquico, 341 

- daro pulmonar, 88 

- de KorotkofT, 480 

- - anormais continues, 342 

- - anormais desconimuos, 342 

- marine, 87 

- respiratdrios normals, 341 

- submaci^o, 88 

- timpanico, 88 

- traqueal, 341 
Somatomedinas, 780 
Somatostatina, 666 
Sonambulismo, 1250 
Sono normal, 1248 
Sopros, 113, 342, 465 
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- de eje^ao, 465 

- de regurgitate, 465 

- diastdlicos, 465 

- funcionaiSj 468 

- inocentes, 469 

- org&nicos, 468 

- sistdlicos, 465 
Staphylococcus aureus , 380 
Streptococcus 

- pneumoniae, 379 

- pyogeneS) 381 

- viridans, 381 
Subluxa^ao, 625 
Substancia 

- branca, 1182 

- cinzenia, 1181 
Subt^lamo, 1179 
Sudorese, 52 

Sulco balanoprepucial, 913 
Supercilios, 233 
Superfine luminal, 660 
Suprarrenais, 819 
Surdez, 284 

- subita, 284 

• I 

Tabagismo, 327 

Tabuas pseudaisocromaticas, 242 
Talamo, 1178 
Talassemias, 198 
Taquicardia 

- paroxistica* 458 

- sinusal, 457 
Taquilalia, 1195 
Tatuagens, 212 

Taxa de filtra^ao glomerular, 871 
Tecido(s) 

- celular subcut&neo, 201 

- moles, 228 
T^cnica 

- da anamnese, 44 

- de Hirtz, 613 

- de paracentese, 756 

- do DNA recombinante, 191 
Teiangiectasias, 210,615 

- venocapilares, 210 
Telerradiografias, 613 
Temperatura 

- corporal, 118 

- - regulate da, 118 

- - locals de verifica^ao da temperalura* 

- - vaiores normals, 119 

- da pele, 207, 553 
Tempo 

- de latencia do nervo pudendo, 705 

- de trUnsito dos cdlons, 704 
Tendoes, 1084 
Tenesmo, 692 

- vesical, 880 
Tensao, 472 

- premenstrual, 55 
Teor de gordura fecal, 678 

Teoria do portao ou das comporlas, 70 
Teratospermia, 924 
Termoslato hipotaiamico, 119 
Terror noturno, 1251 
Teste 

- com o ACTH sint^tico, 783 

- da caminhada de 6 min, 362 

- da excre^ao fecal de macromol^culas 

marcadas, 678 

- de clareamento, 637 

- de esfor^o cardiopulmonar, 505 


- de estimulo, 783 

- - com ACTH &int£tico, 783 

- - com clonidina, 784 

- - com glucagon, 784 

- - de GH, 784 

- * do cortisol, 783, 826 

- de faldza^ao, 1120 

- de fragilidade capilar, 598 

- de fun to pulmonar, 357 

- de levantar e andar, 166 

- - cronometrado, 166 

- de Lundh, 721 

- de Quellung, 380 

- de remo^ao de acido, 637 

- de restri^ao hidrica, 785 

- de Schirmer I, 239 

- de Schirmer IT, 239 

- de secre^ao basica, 239 

- de supressao, 783 

- - com dexametasona, 784 

- - de GH, 784 

- de lolerancia 

- - k glicose, 178 

- - insulinica, 783, 784, 826 

- do hidrogenio, 678 

- do la<;o, 598 

- do nitrite, 883 

- do nitro-blue-tetrazolium, 1065 

- do PABA, 721 

- do pezinho, 808 

- ergom&ricQ, 179 

- Hemoccult®, 698 

- imunoldgicos e biopsia muscular, 1165 

- neuroendocrmos, 1389 
* psicoldgicos, 1387 
Testiculos, 833,914 
Tetania, 110,811,1193 
Tetraiogia de Fallot, 530 
Textura, pele, 207 
Tiamina, 854 

Tibia em sabre, 1087 
Tipo(s) 

- de diagnostics, 14 

- de marcha, 1159 

- morfokSgico, 125 
Tique(s), 110,1303 

- dolorosa, 1331 
Tiragem, 54 
Tireoide, 794 

- exame ftsico da, 801 

119 Tireoidite 

- aguda, 807 

- de Hashimoto, 807 

- de Riedel, 807 

- granulomatosa subaguda, 807 

- linfocdtica crdnica, 807 
Tireotrofina, 780 
Tomografia computadorizada 

- cavidade bucal, 613 

- de coer£ncia dptica, 249 

- do cranio, 179 
Tonometria, 245 
Tonlura, 53, 1192 

- com nftida sensa^ao de rota^ao, 1192 

- com sensa^ao de iminente desmaio, 1192 

- com sensa^ao desagrad&vel na cabe<;a, 1192 

- manifestada com a sensa^ao 

de desequilibrio, 1192 
T6nus 

- muscular, 1200 

- vasomotor, 548 
Toque 

- bidigital, 957 



- combinado, 957 

- obsteirico, 972 

- retal, 696, 921 

- unidigital, 957 

- vaginal, 957 
Tdrax, 318 

- alado, 336 

- cariniforme, 336 

- chato on piano, 336 

- cifoescolidtico, 337 

- cifotico, 337 

- conico ou em sino, 336 

- em tonel ou globoso, 336 

- infundibuliforme, 336 
Tor^ao 

- do grande epiploo, 771 

- do testiculo, 934 
Torcicolo 

- e mao p£ndula da paralisia radial, 107 
Tosse, 53, 54, 300, 309, 329, 445 

- bitonal, 330 

- psicog^nica, 331 

- quintosa, 330 

- reprimida, 330 

- rouca, 330 

- sincope, 330 
Trabalho do estudante de 

medicina com o paciente, 34 
Transdu^ao, 67 
Transfer^ncia, 24,1367 

- negativa, 24 

- positiva, 24 

Transigao craniovertebral, 1197 
Transilumina^ao, 922 
Transito gastrintestinal, 682 
Transmissao, 68 

- neuromuscular, 1169, 1176 
Transplante de drgaos, 1078 
Transpose 

- ativo, 873 

- passivo, 873 

- sangumeo dos gases, 322 

- tubular, 875 

Transtornos da acuidade auditiva, 53 
Traqueia, 320 

Traqueobronquites agudas, 329 
Trato respiralbrio inferior, 319 
Trauma sonoro, 284 
Traumatismo(s) 

- acidentais, 294 

“ cranio encefalico, 1236 

- da orbita, 269 

- das palpebras, 269 

- do globo ocular, 269 

- oculares, 268 
Tremor(es), 108,1303 

Tr^s invertido no arco duodenal, 722 
Triad e de Wliipple, 849 
Triinguio de seguran^a, 319 
Tripsina, 720 
Trissomia do 21, 192 

Troca de nutrientes, liquidos e catabolitos 
entre o plasma e o iiquido intersticial, 596 
Trocas gasosas, 322 
Tromboangiite obli ter ante, 565, 570 
Tromboembolia pulmonar, 400 
Trombose venosa, 585 

- cerebral, 1284 
Trompa de Eustaquio, 272 
Tronco encefalico, 1180 
Tuba(s), 950 

- auditiva, 272 
Tuberculos, 212 


Tuberculose, 296* 393, 677 

- enkrica, 685 

- extrapulmonar, 395 

- mesenterica, 770 

- priirkria, 393 

- pulmonar, 394 

- renal, 907 

- secundaria, 394 
Tubo cole tor, 870, 874 
Tubulo 

“ conlomado 

- - distal, 870 

- - proximal, 870 

- distal, 874 

- proximal, 873 
Tufo glomerular, 869 
Tumefa^ao 

- confmada ou nao confmada ao escroto, 937 

- dolorosa ou indolor, 937 

- redutivel ou irredutivel, 937 

- translucida, 937 
Tumor(es) 

- das glandulas lacrimais, 253 

- de cflulas mistas da gi&ndula lacrimal, 254 
* de Wilms, 910 

- do diafragma, 421 

- do mediastino 

- - anterossuperior, 427 
«- m^dio, 428 

- - posterior, 428 

- malignos da gldndula lacrimal, 254 

- ovarianos, 845 

- palpebrais, 253 

- pardo do hiperparatireoidismo, 1094, 1103 
Tumora^ao, 955 

Tunica albuginea, 914 
Turgor, 208 

. u 

Olcera(s), 217,578 

- p^ptica, 656 

- traumiticas, 620 
Ukera^ao, 217 

- sangramento, 53 
Uitramicroscopia, 660 
Ultrassom do pdncreas, 722 
Ultrassonografia, 886 
-abdominal, 179 

- cavidade bucal, 613 

- da tireoide, 804 

- do olho, 247 

- do reto e canal anal, 700 

- para guiar punqio aspirativa por agullia fma, 804 

- por via endoscdpica, 746 

- transvaginal, 961 
Uma s6 doen^a, 13 
Umededmento do ar, 287 
Umidade 

- mucosas, 221 

- pele, 207, 553 
Unhas, 204, 222 

- de Plummer, 222 

- distroficas, 222 
Unidade motora, 1174 
Universalidade, 8 
Ureia, 177 
Ureter(es), 869, 870 
Uretra, 870,916 

Ure trite, 906, 945 

- nao gonocdcica, 947 
Uretrocistografia, 925 


Uretrodstoscopia, 927 
Urg&nda, 877 
Urina 

- avermelhada, 878 

- com aumento da espuma, 879 

- turva, 878 
Urobilinog&lio, 883 
Urografia excretora, 887,925 
Uropatia obstrutiva, 908 
Urticaria facticia, 207 

Uso de anabolizantes e anfetaminas, 60 

Otero, 950 

Utrfculo, 273,276 

tJvea, 232 

Uveites, 256 

- V 

Vagina, 950 
Vaginites, 964 
Valise do medico, 90 
Valor 

- globular, 1002 

- preditivo dos testes, 19 
Vdlvulas de Houston, 689 
Varia^oes do peso, 100 
Varicela, 390 
Varicocele, 936 
Variedade de posi^ao, 973 
Varizes 

- dos membros inferiores, 584 

- linguais, 621 
Vasite, 936 
Vasopressina, 874 
Vasos, 234 

- da pele, 201 
Vegeta^oes, 213 

- adenoides, 298 
Veia(s), 574 

- anamnese, 577 

- doen^as das, 584 

- dos membros inferiores, 574 

- exame dinico, 577 

- exame fisico, 578 

- exames complementers, 581 

- manobras especiais, 579 

- safena 

- - magna ou interna, 574 

- - parva ou externa, 575 

- sinais e sintomas, 577 
Velo, 202 

Vdoddade de hemossedimenta^ao (VHS), 177 
Venenos animais, 1170 
Ventila^ao, 322 

- pulmonar, 322 
Verdadeiro crupe, 313 
Vermelhidao, 53, 205 
Veromontano, 927 
Vertigem, 53,278,1192 
Vesfcula(s), 213, 733 

- seminais, 916 
Vestibule dsseo, 273 
Viu palatino, 298 
Via(s) 

- biliares, 732 

- - extra-hepaticas, 733 

- de anastomose, 1185 

- de Embden-Meyerhof, 846 

- de Krebs, 846 

- nervosas labirmtlcas, 274 
* 6plica, 234 

- respiratorias superiores, 318 


Vibrador larmgeo, 308 
Vicios de refra^ao, 261 
Vida conjugal, 61 
Video-EEG, 1265 
Videocapilaroscopia, 598 
Videoendoseopia, 280 
Videoendoscdpios, 221 
Videolaparoscopia, 765 
Virilismo, 842 
Viriiiza^ao, 222 
Viroses respiratdrias, 329 
Virus, 387 

- Coxsackie, 305 

- do sarampo, 388 

- Epstein-Barr, 305, 390 

- sincidal respiratorio, 388 
Visao de cores, 242 
Viscosidade sangumea, 476 
Visila domiciliar, 157 
Vitamina(s), 664, 853 

* A, 853 

- B-, 854 

- B : , 854 

- B 3 , 854 

- B-, 854 

- B fl , 855 

- B :2 , 855 

- C, 855 

- D, 855 

- D 3 , 876 

- K, 856 

Vitropressao, 84, 210 
Voca^ao, 26 
Volemia, 476 
Volume(s) 

- cardiaco, 487 

- corpuscular medio, 1002 

- de liquido corporal, 874 

- pulmonares, 357 

- residual, 358 

- urinario, 877 
VOmica, 54, 332 
Vdmito(s), 652, 694,1194 

* com sangue, 633 
Vontade, 57,1379 

Voz bitonal ou de polichinelo, 314 
Vulvites, 963 
Vulvovaginites, 963 

■ w 

Wirsungografia, 722 

« X 

Xantelasma(s), 253, 859 
Xantocromia, 1216 
Xantomas, 859 
Xantopsia, 53, 237 
Xerose conjuntival, 254 

- z 

Zinco, 866 
Zona 

- condutora, 320 

- de Kiesselbach, 294 

- de transi^ao, 320 

- fasciculada, 819 

- glomerulosa, 819 

- respiratdria, 320 

- reticulada, 820 
Zonula, 233 

Zumbidos, 53, 277, 1193 


